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128 Parasitologia — uma abordagem clinica

_INTRODUCAO

Doenga de Chagas ou tripanossomiase americana ¢ uma in-
feccio causada pelo protozodrio Trypanosoma cruzi. O para-
sito ¢ transmitido naturalmente ao homem por intermédio de
hemipteros hematéfagos da subfamilia Triatominae (triato-
mineos).

Durante supervisio de uma campanha contra maldria no
Estado de Minas Gerais, na primeira metade do século pas-
sado, Carlos Chagas deparou-se com doentes apresentando
um quadro clinico jamais descrito previamente. Durante a in-
vestigagdo, Carlos Chagas tomou conhecimento de que nas
habitagoes da regido existiam insetos hematofagos, conheci-
dos como barbeiros. No intestino posterior desses insetos,
muitos flagelados com morfologia de critidia (formas epi-
mastigotas) foram identificados. Para ajudar nas investiga-
¢oes, Chagas enviou ao Rio de Janeiro, para Oswaldo Cruz,
alguns insetos infectados; esse pesquisador os fez sugar um
sagiil, no sangue do qual, cerca de um més depois, foi de-
monstrada a presenga de parasito com morfologia ainda nao
descrita, mais tarde denominado Trypanesoma cruzi, em ho-
menagem ao eminente sanitarista brasileiro.

O passo seguinte do genial pesquisador brasileiro consis-
tiu na caracterizacao das formas clinicas da doenga. E o fez
com maestria, aventando inclusive as hipdteses da etiologia
chagasica do mal-do-engasgo e da transmissdo congénita da
infecgdo, posteriormente comprovadas.

ETIOLOGIA E MORFOLOGIA

Trypanosoma cruzi ¢ um protozodrio digenético da classe
Mastigophora. No vertebrado, encontra-se sob a forma
tripomastigota (circulagio) ¢ sob a forma amastigota (inte-
rior de células do tecido muscular, sistema reticulo-endotelial,
sistema linfitico, entre outros). No transmissor, além dessas
duas formas, pode apresentar-se como epimastigota. A espécie
Trypanosoma cruzi ¢ representada por um conjunto de po-
pulagoes heterogéneas com diferengas marcantes entre si no
tocante ao seu comportamento bioldgico e as suas caracteris-
ticas intrinsecas, embora represente espécie unica taxonomi-
camente (Figura 19-1). E possivel que essa heterogeneidade
genética do parasito fosse fator importante, ao lado da res-
posta imunolégica do hospedeiro, no determinismo da evo-

. lugdo clinica da doenga no homem, semelhante ao que é

discutido na Leishmania.

Devido a diversidade encontrada em Trypanosoma cruzi
com relagdo as vdrias caracteristicas, foram propostas classi-
ficagoes para esse parasito. Dentre as classificagdes conhecidas,
as mais importantes estdo descritas no Quadro 19-1.

O vetor natural do agente etiolégico da doenga de Chagas é
um hemiptero reduvideo da subfamilia Triatominae, vulgar-
mente conhecido no Brasil por barbeiro, chupanga, chupao,
fincio, bicudo ou procotd; vinchuca ou chinche, nos paises de
lingua espanhola, e kissing-bug ou cone-nosed bug, nos EUA.
Os géneros mais importantes sao o Panstrongylus, Triatoma
e Rhodnius. Existem virias espécies descritas na Asia, na Africa
¢ na Oceania, continentes nos quais, entretanto, nenhum in-
seto foi encontrado naturalmente infectado.

FIGURA 19-1 Trypanosoma cruzi. (Photographer: Sinclair
Stammers; Credit line: WHO/TDR/Stammers Image 1D: 0005367.)

QUADRO 19-1 Classificacao de Trypanosoma
cruzi

Classificagdo de Andrade (1974) - Multiplicagio do
Parasito in vitro

Tipo I: multiplicacdo répida, parasitemic elevada, alia
mortalidade, predominio de formas delgoadas e tropismo pelos
macrofagos na fase inicial da infecgdo

Tipo II: multiplicag@o relativamente lenta, picos irregulares de
parasitemia, alta morialidade, predominio de formas largas
no inicio da infeccdio e miotropismo com acentuada
predilecgo pelo miocardio 3

Tipo Il: multiplicag@o lento, elevada parasitemia fardia (12 a 30
dias depois da inoculagdo), baixa mortalidade, predominio
de formas largas e miotropismo em relacgo a misculos
esqueléticos

Classificagdo de Miles e Colaboradores (1980)
Eletroforese de Isoenzimas

Zimodemas 1 e 3: encontrados em animais silvestres
naturalmente infeciados

Zimodema 2: préprio da infecggo humana, com as formas
cardiaca e digestiva

Esses vetores passam por cinco estigios de ninfas, neces-
sitando de sangue para o seu desenvolvimento (hematofa-
gismo). O hematofagismo ¢ exercido a noite ou em ambiente
escuro e realizado proximo de onde habitam. Em relagao as
habitagoes humanas, encontram-se mais freqiientemente e em
maior niimero nas casas de pau-a-pique, taipas, cafuas ou
casas de sapé, hdbitat ideal para o desenvolvimento e a mul-
tiplicagdo. Esse tropismo se deve a ma iluminagao e as fres-
tas e rachaduras que apresentam, albergando o vetor durante
o dia. Construgoes préximas aos domicilios, como paiis ¢
galinheiros, constituem outro hdbitat adequado para procria-
¢ao e desenvolvimento desses vetores.
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 EPIDEMIOLOGIA

A doenga de Chagas distribui-se na América, desde o sul
dos EUA até o sul da Argentina e Chile. No Brasil, a
prevaléncia, mediante inquérito sorolégico, é de 4,2%. Os
estados mais acometidos sdo o Rio Grande do Sul (8,8%),
Minas Gerais (8,8%) e Goids (7,4%). Assim, estima-se que
5 milhées de brasileiros estejam infectados por T. cruzi.
Nio existem relatos de aquisigio da doenga humana fora
da América.

A taxa de infec¢io em animais silvestres no sul dos EUA é
idéntica a taxa no Brasil. Isto demonstra que a doenga huma-
na estd relacionada com as precdrias condigoes de habitacio
e hdbitat do vetor (Figura 19-2). A diferenca assinalada evi-
dencia o importante fato de que a doenga de Chagas ¢, antes,
um problema sécio-cultural do que médico, ¢ que o fulcro da
questio refere-se a habitacio de md qualidade comum no in-
terior do Brasil.

Sob o ponto de vista epidemiolégico, o papel representa-
do pela infecgio de animais domésticos (cdes e gatos, prin-
cipalmente) é muito importante. Examinando mais de mil
cdes e gatos de localidade endémica (Cajuru, SP), Freitas
(1950) verificou a ocorréncia de infeccio em 24,4% dos ani-
mais.

Com a “domiciliacio” dos vetores (triatomineos) ¢ a in-
fecgio do homem e dos animais domésticos, fica assegurada
a manutenc¢io da parasitose na América (Figura 19-3).

FIGURA 19-3 Epidemiologia dos diversos Trypanosoma no mundo.
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TRANSMISSAO

A transmissdo de T. cruzi di-se por contaminagao das mu-
cosas ou da pele com dejegdes de triatomineos infectados (es-
tidio de ninfa ou adulto). A mucosa pode estar integra, mas
a pele deve apresentar solugiio de continuidade — constituida
muitas vezes pelo orificio da picada do inseto ou pela esca-

FIGURA 19-2 Tipo de domicilio que alberga o vetor transmissor
da doenca de Chagas. [Photographer: Mark Edwards; Credit line:
WHO/TDR/Mark Edwards; Image |D: 9205108.)

&) Trypanosoma cruzi

B 7. brucei rhodesiense

B8 7. brucei gambiense

B8 7.b. gambiense/T.b.rhodesiense
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rificacdo causada pelo préprio individuo, ao cogar-se — para
que ocorra a penetragio dos tripomastigotas (Figura 19-4).

Transmissoes excepcionais tém se tornado mais impor-
tantes atualmente, Na espécie humana estao segura e ampla-
mente comprovadas a transmissio congénita, por meio de
transfusdo de sangue ou por doagido de 6rgao. Em varios ani-
mais a transmissao por via digestiva foi demonstrada expe-
rimentalmente com facilidade, e virios relatos no Brasil ja
foram descritos em humanos, mediante ingestao de alimen-
tos contaminados (como a cana-de-agucar), gerando situa-
¢oes de surtos. No caso particular do aleitamento materno,
deve-se assinalar o encontro de 10 eruzi no leite humano.

Casos de doenga de Chagas mediante acidentes de labo-
ratorio ja foram descritos, tanto por via ocular quanto por
vias cutinea e digestiva, durante a manipulagao de fezes de
triatomineos, de meios de cultura ¢ de sangue de animais.
Estd demonstrada a possibilidade de transmissiao congénita,
sendo de 1% a 4% o risco de acometimento. Na maioria des-
sas criangas a infecgao é assintomatica ou oligossintomatica,
do nascimento.

O transplante de érgios constitui outro mecanismo pos-
sivel de transmissdo da doenga de Chagas, principalmente
quando se considera o emprego de corticosterdides e outros
medicamentos imunodepressores.

!

_PATOGENIA

Adquirida a infecgio pelo hospedeiro definitivo, em pouco
tempo ela se generaliza por meio da dinamica assinalada no
topica sobre o ciclo evolutivo do parasito. O periodo inicial
da infecqdo caracteriza-se por parasitemia detectdvel através
de exame direto, consideravel parasitismo celular — mais
acentuado em fibras musculares (cardiacas, lisas ¢ estriadas),
macrofagos, fibroblastos, células gliais, células de Schwann e
neuronios) — assim como por intensa reagao inflamatoria
focal, ao lado de dilatagio vascular, congestio, edema e grau
varidvel de alteragoes celulares, observando-se inclusive
necrose.

Em geral, 4 infecgio ndo ¢ fatal na fase aguda. Apés a fase
aguda, a parasitemia reduz-se, assim como o parasitismo ce-
lular, como decorréncia do desenvolvimento de mecanismos
imunologicos, tanto de natureza celular quanto humoral. Em
paralelo, as altera¢oes inflamatdrias tendem a sofrer resolu-
¢do integral ou quase completa, podendo persistir pequenos
¢ esparsos focos cicatriciais remanescentes nas estruturas sem
capacidade de regeneracao; esse aspecto, no entanto, ¢ dis-
tinto da fibrose intersticial difusa, acelular, que se encontra
principalmente no coracio, na fase cronica da doenca.

Com a regressao das manifestagoes da fase aguda, insta-
la-se a fase cronica da infecgdo, que em sua etapa inicial nao
apresenta evidéncias clinico-laboratoriais de comprometi-
mento visceral, estabelecendo um aparente equilibrio entre o
parasito e o hospedeiro, ¢ que recebe o nome de forma
indeterminada, latente ou subclinica (também denominada
infecgdo inaparente); nessa fase, a parasitemia sofre acentua-
da redugdo, gragas a resposta imunoldgica do hospedeiro. O
parasito pode ainda ser demonstrado no sangue periférico,
mas agora apenas através de métodos indiretos, dos quais o
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FIGURA 19-4 Ciclo de transmissao da tripanossomiase americana.
1, Transmissao de Trypanosoma na forma de tripomastigota através
da picada do vetor. 2, O tripomastigota penetra os tecidos, onde se
formam ninhos compostos de grande quantidade da forma
amastigota do parasito, promovendo doenga no coragao, intestino
grosso e esdfago. 3, Formas tripomastigotas sao liberadas na
corrente sangiinea, sendo sugadas por vetores (4), onde acorrem a
multiplicagao e a forma epimastigota (ndo representada na figura),

mais utilizado é o xenodiagnastico. Nao se conhece o subs-
trato histologico dessa etapa da infecgao em seres humanos,
considerando-se a falta de oportunidade de realizacio de
necropsias em individuos que se encontrem nessa fase evo-
lutiva da doenga de Chagas. E licito admitir que ocorram se-
qiielas cuja exteriorizagdo niao se dd apenas porque nao
ultrapassaram determinado nivel critico.

Distanciada da fase aguda por periodo de tempo que se
conta por lustros ou décadas, podem tornar-se evidentes as
manifestagoes de comprometimento visceral. Nessa fase, cha-
ma a atengdo o contraste entre a intensidade e a extensio das
lesoes e o insignificante ou ndo-detectivel parasitismo celular,

Mecanismos imunolégicos tém sido postulados para ex-
plicar tal discrepincia, seja através da sensibilizagio do hos-
pedeiro definitivo a antigenos do parasito, seja através da
auto-imunidade mediada por resposta humoral ou celular.

A hipétese da participagio de reagio auto-imune do tipo
celular na patogenia da doenga de Chagas tem sido defendi-
da. Coelhos inoculados com Trypanosoma cruzi ou imuniza-
dos com.fragoes subcelulares desse protozodrio desenvolviam
quadro de miocardite com reagio de hipersensibilidade do
tipo imunocelular. Ao incubar-se linfocitos desses animais
com células cardiacas alogénicas, parasitodas ou normais, foi
observada acentuada lise celular. Foi salientada a alta orga-
noespecificidade dessa reagio, uma vez que nio foi observa-
da quando foram utilizadas células renais (parasitadas ou
normais). Por outro lado, linfécitos de coelhos normais nio
alteram células cardiacas normais, nem células cardiacas ou
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renais parasitadas. Esses fatos indicariam que células cardia-
cas normais possuem antigenos de reagio cruzada com
Trypanosoma cruzi capazes de induzir ativacio de linfocitos T
citotéxicos. Teste de inibigio da migracio de células mono-
nucleares, em presenca de fragdes subcelulares de células
cardiacas, evidenciou que uma fra¢do microssomal da célula
cardfaca possui um antigeno que produz reagao cruzada,
capaz de ativar linfocitos T previamente sensibilizados por T.
cruzi. O reconhecimento de antigenos de reagio cruzada da
célula cardiaca pelos linfécitos sensibilizados por T, cruzi se-
ria, entdo, o fundamento da lesdo tecidual.

Por meio das técnicas da imunoperoxidase, tem sido pos-
sivel demonstrar a presenga de amastigotas do T. cruzi e seus
antigenos na miocardite cronica humana.

A teoria da patogenia da doenga de Chagas mediante uma
origem nervosa foi introduzida apés a observagio de que
neurdnios do plexo intramural da musculatura lisa e da mus-
culatura cardiaca de chagdsicos se apresentavam alterados e
reduzidos em nimero. Formulou-se a teoria da desnervacio
parassimpitica, e se admitiu que a destrui¢io neuronal se
processaria principalmente na fase aguda da infeccio. A
desnervagio, embora tenha cardter universal, acometeria prin-
cipalmente o sistema nervoso periférico parassimpitico, em
virtude da localizagio do segundo neurénio na estrutura da
parede dos 6rgdos, o que o tornaria alvo do processo infla-
matério. Quanto aos neurdnios dos ganglios simpiticos, por
estarem afastados do tecido muscular parasitodo, nio sofre-
riam alteracoes significativas,

Mecanismo de natureza imunolégica também foi invoca-
do para explicar a destruigio neuronal. A citotoxicidade de lin-
focitos sensibilizados por T. cruzi é capaz de lesar as células
nervosas do plexo mioentérico. Essa citotoxicidade manifes-
tar-se-in particularmente em relagio as células neuronais do
parassimpitico, sugerindo a existéncia de um determinante
antigénico de reagio cruzada entre essas células e T. cruzi.
Nesse caso, haveria identidade antigénica de membrana entre
T. cruzi e o neurédnio, resultante provavelmente da fixacao
pelas células nervosas de antigenos liberados pelo parasito,
0 que induziria o linfécito sensibilizado a considerar essas cé-
lulas estranhas ao organismo.

O orgao desnervado apresentaria disfungdo, com ativida-
de maior ou menor, na dependéncia do grau de desnervagio.
O regime parassimpaticoprivo seria o responsdvel — em as-
sociagdo a outros fatores (tempo de infeccao, sobrecarga ou
solicitagio do érgio, natureza do seu contetido etc.) — pelas
manifestagdes tardias da doenca, tanto de natureza morfo-
logica quanto funcional (disturbios da excitabilidade, mobi-
lidade, secregiio e absorgio). A demonstragio da desnervacio
parassimpdtica pode ser feita por intermédio de substincias
colinérgicas, tais como a metacolina e o carbacol.

No esofago, quando a desnervagio ultrapassa determina-
do limite, verifica-se o desaparecimento do peristaltismo, bem
como do reflexo de abertura da cirdia durante a degluticio.
Como conseqiiéncia, ha dificuldade de esvaziamento, com
retengio de alimentos, dilatagio progressiva, hipertrofia e hi-
perplasia das camadas musculares e, por tiltimo, atonia. De
modo semelhante, ocorre no c6lon incoordenacio motora
entre a alga sigméide e o reto, assim como acalasia do esfincter
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interno do dnus, que resultam em dificuldades de defeccio,
estagnagio de fezes e dilatagio do sigméide e do reto.

Nos casos de megaesofago e megacdlon, outros segmen-
tos do tubo digestivo sio igualmente atingidos pela desner-
vag¢io neuronal, embora sejam raros os casos de ectasia fora

S Y
do esdfago e do intestino. Uma possivel explicacio seriaa de = ¢ -

que, sendo o contetido do esofago e do célon distal predomi-
nantemente sélido, deve existir, para sua progressio, coor-
denagdo motora de efeito propulsivo perfeito; nos demais
segmentos, a progressio ocorre, mesmo quando se verifica
alteracio da motilidade, em virtude da menor consisténcia de
seu contetido. Além disso, tanto o esdfago quanto o reto pos-
suem esfincteres, que se abrem reflexamente, cujo funciona-
mento se encontra alterado na doenca de Chagas.

2
AQ.

Jear

A patogenia e a fisiopatologia do comprometimento do hstan

tubo digestivo na doenca de Chagas nio ¢ suficiente para ex-
plicar a cardiopatia chagdsica cronica.

Deve-se, portanto, admitir que estdo envolvidos no apa-
recimento da miocardite chagdsica cronica: (1) a lesdo direta
do tecido pelo parasito; (2) a destrui¢io de células ganglio-
nares parassimpaticas do coracio; (3) reacdes de hipersensi-
bilidade, agressdo auto-imune ou reagoes imunoldgicas
antimiocirdio; (4) lesoes isquémicas secunddrias a alteragoes
microvasculares.

Conclui-se, pois, que mais de um mecanismo deve estar
envolvido na patogenia da doenga de Chagas, resultando do
conjunto de sua atuagio o processo inflamatério, a desnerva-
¢io parassimpadtica e a fibrose.

PATOLOGIA

Fase Aguda

Ninhos de formas amastigotas de T. ¢ruzi ja foram observa-
dos em virtualmente todos os érgios e tecidos, no periodo
inicial da infec¢io. Microscopicamente, o achado mais carac-
teristico € constituido pela presenga de ninhos de amastigotas,
especialmente no tecido muscular e em elementos do sistema
reticulo-endotelial, acompanhados de processo inflamatério
histioplasmolinfomonocitirio, com predominio de monoci-
toides (Figura 19-5). A reagio inflamatéria é particularmen-
te intensa no miocirdio, cujas fibras, dissociadas por intenso

edema, exibem alteragoes degenerativas, principalmente do ¥

tipo céreo. Grave degeneracio dos neurdnios do coragio foi
assinalada por Kiberle em 1958.

Fase Cronica

Ha diminuigdo do parasitismo e da intensidade do processo
inflamatério em relagio a fase aguda. Deve-se esse fato ao
mecanismo imunitdrio, e representa, sob o pento de vista
biolégico, tradugio do estabelecimento de equilibrio entre o
parasito e o hospedeiro. Grande nimero de individuos
permanece nessa situagio por tempo muito prolongado, en-
quanto outros nio, desconhecendo-se os fatores que rom-
pem esse equilibrio,
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FIGURA 19-5 Ninhos de T cruzi no musculo cardiaco.
(Photographer: Sinclair Stammers; Credit line: WHO/TDR/Stammers;
Image ID: 0005364.)

Quando o coragio estd comprometido, geralmente se
apresenta aumentado de volume, em grau bastante varidvel,
a custa de dilatagao e hipertrofia. Adquire forma globosa e
mostra-se flicido, como ¢ peculiar as miocardiopatias. Fre-
giientemente, determinadas dreas do endocirdio apresentam
trombose parietal, sobretudo na ponta do ventriculo esquer-
do e do dtrio direito e de sua auricula, causada provavelmente
pela propagacio do processo inflamatorio até o endocirdio
e pela estase sangiiinea em determinadas dreas das cavidades
cardiacas; constitui importante fonte de émbolos, tanto para
a pequena quanto para a grande circulagio, podendo ocorrer
embolias para os mais variados 6rgaos ¢ nas mais diversas
propor¢oes. Comumente, a ponta do coragdo apresenta lesio
fibrotico-degenerativa, mioendocirdica, as vezes bastante
delgada ¢ com esbogo de formagao aneurismdtica — ou com
verdadeiro aneurisma —, constituindo o que se denomina
lesdo apical; altamente expressiva quanto a etiologia, mas
com patogenia ainda ndo esclarecida; localiza-se geralmente
na ponta do ventriculo esquerdo, mas pode ser encontrada
também na do ventriculo direito, ou em ambas.

Nio sdo observadas lesoes orovalvulares de natureza or-
ganica; as vezes, em fungio da cardiomegalia, ocorre insufi-
ciéncia funcional da vilvula mitral ou da trictispide. O exame
histologico evidencia alteragoes inflamatérias e degenerativas
em diferentes estagios evolutivos. A reagao inflamatéria é
difusa constituida principalmente por linfocitos, mondcitos
e plasmacitos; as fibras mostram grau variavel de degenera-
¢do, podendo chegar & atrofia e & necrose em algumas dreas,
e apresentar-se hipertrofiadas em outras. Concomitante-
mente, sao encontradas dreas focais de fibrose, devidas ao
processo de reparo, tanto mais NUMErosas e extensas quan-
to mais antiga a infecgdo, Verifica-se ainda destrui¢io de
neuronios. A pesquisa de ninhos de formas amastigotas pelo
método de coloragio convencional (hematoxilina-eosina) é
positiva em apenas cerca de 20% dos casos, devendo-se as-
sinalar que as alteragdes macroscopicas e microscopicas re-
feridas permitem, com grande margem de seguranga, o
diagnéstico de cardiopatia chagdsica cronica, mesmo na au-
séncia de parasitos.

Pode-se verificar comprometimento do tubo digestivo em
qualquer de seus segmentos, mas predominam nitidamente
as alteragoes do esofago e do intestino grosso. Ao exame
MACroscopico, o aspecto pode variar do aparentemente nor-
mal as grandes dilatagoes dessas visceras — o que justificou
atribuir-lhes o nome genérico de “megas”, principalmente do
esofago (megaesofago) e do colon (megacdlon). Microscopi-
camente, observa-se degeneracio dos neurdnios do plexo
mioentérico, os quais podem desaparecer quase por comple-
to; notam-se também infiltrado histiolinfoplasmocitdrio,
formagio de granulomas e, eventualmente, ninhos de formas
amastigotas.

rCIassificagéo Anatomica e Clinica

A historia natural da doenga de Chagas pode ser resumida
em dois esquemas: o primeiro informa-nos a respeito de lo-
calizagiio no espago e o outro da as diferentes fases e formas
da doenga uma visio dinimica e evolutiva.
1. Fase aguda.
2. Fase cronica:
2a. Forma indeterminada
2b. Forma cardiaca
2¢. Forma digestiva
2d. Outras formas

O intervalo de tempo que transcorre entre a passagem de
uma fase (aguda) para a outra (cronica) nio pode ser deter-
minado com rigor, mas a anilise de grandes grupos de
infectados permite estabelecer a evolugio cronoldgica da do-
enga de Chagas da maneira que se segue.

A fase aguda passa despercebida na quase totalidade dos
casos. Na experiéncia dos que trabalham em plena zona
endémica, a proporgio ¢ de aproximadamente um caso agu-
do para 100 casos cronicos. E provivel que esse fato esteja
relacionado com a concentragio de formas tripomastigotas
inoculadas no organismo no momento da infecgio; quando
pequena, desenvolver-se-ia quadra clinico frustro, nio valo-
rizado pelo paciente ou nao reconhecido etiologicamente pelo
médico, ou, entio, a infecqdo apresentar-se-ia como cronica
desde o principio.

Raciocinando-se a partir do que se conhece dos casos agu-
dos diagnosticados, pode-se afirmar que a infecgio priméria
ocorre, sobretudo, na primeira década de vida.

A letalidade dos casos agudos da doenga de Chagas diag-
nosticados ¢ de 5%, quase sempre como conseqiiéncia de
meningoencefalite ou insuficiéncia cardiaca. O indice de le-
talidade tem sido reduzido de modo significativo com o uso
de medicamentos tripanossomicidas clinicamente eficazes,
disponiveis nas tltimas décadas. A cura espontanea perma-
nece como hipétese, que, contudo, nio pode ser desprezada.

A evolugio habitual da fase aguda da doenga de Chagas
da-se no sentido da cura aparente, entrando o paciente no que
se denomina forma indeterminada da fase cronica.

O encontro de pessoas idosas com reagoes sorolégicas po-
sitivas para tripanossomiase americana, afastadas de zonas
endémicas por muitos anos e sem evidéncia de comprometi-
mento visceral, constitui indicio de que uma porcentagem nao




conhecida de individuos permanece na forma indeterminada
por longo tempo, talvez durante toda a vida.

O conceito de forma indeterminada nio se fundamenta em
estudos histolégicos, significando apenas que nio se conse-
guiu evidenciar comprometimento visceral por meio do exa-
me clinico ¢ dos exames complementares inespecificos
rotineiros (eletrocardiograma ¢ exame radiolégico do cora-
¢io, do esofago e do célon). Embora essa informacio seja
uma estimativa, o individuo infectado por Trypanosoma cruzi
permanece na forma indeterminada, em geral, por periodo de
10 a 20 anos.

Seja em conseqiiéncia da destruicio dos neurdnios paras-
simpiticos, seja em virtude do processo inflamatério, conti-
nuo ¢ progressivo, vio-se instalando as alteragdes viscerais. O
estudo de grandes grupos mostra que a exterioriza¢ao do
comprometimento do esofago precede a da cardiopatia.

A fase cronica da doenca de Chagas, analisada do ponto
de vista cardiolégico e em projegio cronologica, pode ser sub-
dividida em quatro periodos, descritos no Quadro 19-2.

QUADRO 19-2 Classificacdo da fase cronica da
infeccao pelo Trypanosoma cruzi

P PR

12 periodo: vem logo apés a fase aguda e abrange individuos
de baixa idade nos quais ndo hé qualquer evidéncia clinico,
radiolégica ou eletrocardiografica de comprometimento
cardiaco. Enfretanto, ndo se pode afirmar categoricamente
que ndo existam lesSes no miocardio, pois elas podem limitar-
se a pequenos focos inflamatérios, com grau variavel de
desnervogdo porassimpdtica; nesse caso, o prognéstico é bom

2° periodo: quase sempre o paciente se enconfra na ferceira
década de vida, o exame clinico é normal ou apresenta
pequenas alleragoes, e o exame radiolégico evidencia raras
vezes discreto aumento da drea cardiaca; nessa
circunsténcia, é o elefrocardiograma que possibilita o
diagnéstico. Enfre os anormalidades elefrocardiogréficas
mais enconfradas nesse periodo estdo o bloqueio completo
de ramo direito, isclado ou associado ao hemibloqueio
anterior esquerdo, a extra-sistolia ventricular isolada, a
alteragdo priméria da repolarizagdo ventricular e o bloqueio
alrieventricular parcial; o prognéstico geralmente & bom,
embora alguns desses pacientes morram sibita e
inesperadamente

3% periodo! intermediario; quase todos os pacientes estGo na
quorta década de vida e, hobitualmente, apresentom
sintomatologia. O estudo radiolégico acusa, muitas vezes,
moderado aumento da érea cardiaca, enquanto o
eletrocardiograma se apresenta com os mais variados fipos
de anormalidades; & comum o aparecimento de duas ou mais
alteragdes associadas e o prognéstico costuma ser
reservado, mesmo a curlo prazo. Jusiomente nesse periodo
ocorre o maior nimero de mortes sibitas

4% perioda: corresponde a fose avangoda da cordiopatio, na

mmaior parte dos doentes i@ ulfropassou o quario
: de vida; sGo numerosos os dados clinicos presentes,

com sinfomas e sinais de insuficiéncia cardiaca, arritmias
graves, fendmenos sincopais e acidentes tromboembélicos. O
estudo radiolégico evidencia alterogdes acentuodas, e no
elelrocardiogroma encontram-se anormalidades intensas e
milfiplas; o prognéstico é francamente desfavoravel, com
sobrevida, em média, de um o trés anos.
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_SINAIS E SINTOMAS

Fase Aguda

A infecgio aguda por Trypanosoma cruzi € inaparente na maio-
ria dos casos, ocorrendo predominantemente na primeira (ou
na segunda) década da vida. Quando sintomatica, as mani-
festacoes clinicas se iniciam oito a dez dias depois da penetra-
¢do do parasito. Nos casos de transmissdo por transfusio de
sangue, a infecgio também pode ser assintomdtica, e o peri-
odo de incubagio, nesses casos, é em média de 20 a 40 dias.

O sinal de porta de entrada mais famoso € o sinal de Ro-
mana, o qual consiste em edema elastico e indolor de ambas
as palpebras de um dos olhos, de cor roseo-violicea, com
congestio conjuntival e hipertrofia de linfonodos-satélite
(usualmente dos pré-auriculares). O edema, em geral, pro-
paga-se a hemiface correspondente. Observa-se, as vezes,
dacrioadenite e escassa secregio conjuntival. O chagoma de
inoculag¢iio ¢ outro sinal que ocorre quando a inoculagdo ¢é
diferente da face, compondo-se de uma pequena formagio
maculonodular, eritematosa, consistente, pouco dolorosa,
circundada por halo de edema eldstico e acompanhada de au-
mento de volume dos linfonodos-satélite; pode aparecer em
qualquer parte do corpo, mais comumente nas regioes des-
cobertas, e as vezes ulcera.

Entre os sintomas gerais, sobressai a febre, fregiientemente
acompanhada de mal-estar, astenia, diminuigio do apetite ¢
cefaléia. A febre ¢ quase universal na fase aguda e costuma ser
mais intensa nas criangas; de tipo continuo, remitente ou in-
termitente, caracteriza-se por ser mais intensa no periodo ves:
pertino.

Hipertrofia de linfonodos, hepatomegalia, esplenomegalia
e edema sio os principais sinais sistémicos, podendo associar-
se manifestagoes cardiacas ou neurolégicas. A linfonodome-
galia ¢ freqtiente, com intensidade leve ou moderada; os
linfonodos sio isolados ou contiguos, lisos, indolores ¢ com
consisténcia aumentada; nio sio aderentes aos planos con-
tiguos e nfio se fistulizam. A hepatomegalia e a esplenomegalia
também sdo comuns e de grau leve ou moderado. A con-
sisténcia do figado e do bago nio se altera e sua superficie
conserva-se lisa. O edema, cuja patogenia é ainda insuficien-
temente conhecida, pode ser generalizado ou restringir-se a
face e ans membros inferiores. Meningoencefalite ¢ a manifes-
tacdo neurolégica, e miocardite com ou sem pericardite, a
manifestacio cardiaca.

Fase Cronica

A fase cronica da doenga de Chagas inicia-se com o fim da fase
aguda, a principio pela forma indeterminada e, posteriormen-
te, em porcentagem varidvel de casos, pela de comprometi-
mento visceral (forma cardiaca e/ou digestiva etc.).

Forma cardiaca

As manifesta¢oes clinicas agrupam-se em trés sindromes:
arritmia, insuficiéncia cardiaca e tromboembolismo. As arrit-
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mias, muito comuns e de tipos variados, ocorrem geralmen-
te em associagio, sendo causas de palpitacao, lipotimia, sin-
cope ou sindrome de Stokes-Adams; ¢ importante assinalar
que muitas vezes sao assintomaticas. Dentre as taquiarritmias
sobressaem as extra-sistoles ventriculares, a taquicardia ven-
tricular (nao-sustentada ou sustentada), a fibrilagdo ventri-
cular e a fibrilacao atrial, e entre as bradiarritmias, a disfuncio
do nddulo sinusal e os bloqueios atrioventriculares de se-
gundo ou de terceiro graus.

A insuficiéncia cardiaca ¢ global, inicialmente com mani-
festagoes de insuficiéncia das cimaras esquerdas e, em estd-
gios avangados da doenga, com predominio das manifestacoes
congestivas sistémicas sobre as pulmonares. Dispnéia pa-
roxistica noturna, asma cardiaca ¢ edema agudo de pulmao
raramente ocorrem. O ritmo de galope ¢ pouco freqiiente.
Quando hd cardiomegalia franca pode ser ouvido sopro
sistolico de insuficiéncia funcional da vélvula tricispide ou da
mitral, Fenémenos tromboembalicos, dependentes de trom-
bose parietal cardiaca, sao relativamente comuns, atingindo
0 cérebro, os membros inferiores ¢ os pulmaes, ao passo que,
com base nos dados de necropsia, o tromboembolismo, por
ordem de freqiiéncia, ¢ mais comum em pulmaoes, rins, bago,
cérebro e membros.

Forma digestiva

A forma digestiva da fase cronica da doenga de Chagas ¢é re-
presentada pelo megaesofago ¢ pelo megacélon. O megaeso-
fago pode apresentar-se em diferentes estdgios evolutivos.
Levando-se em consideragio a atividade contratil da muscu-
latura, o grau de retengio das ingestas, o diametro do drgio
¢ o seu alongamento, 0 megaesofago foi classificado, por
Rezende e cols., em 1960, em quatro grupos (1, I, 11l e V),
Deve-se ressaltar que a progressao de um estigio para o se-
guinte ocorre mais rapidamente em alguns casos do que em
outros. Quante a sintomatologia, a manifestacao inicial do
megaesofago quase sempre ¢ constituida pela disfagia. Com
a evolugao, seguem-se, em ordem de freqiiéncia, dor epigis-
trica ou retroesternal, regurgitagao, solugo, ptialismo (hi-
persecregdo salivar) e hipertrofia das glindulas salivares,
notadamente das parétidas. Tosse e sufocagoes noturnas po-
dem estar presentes e sdo devidas 3 broncoaspiragio de ali-
mentos regurgitados, A odinofagia, as vezes referida, traduz
acentuado espasmo da musculatura ou esofagite. Como con-
seqii®hcia da desnutrigao, os pacientes apresentam emagreci-
mento, as vezes acentuado, chegando até a caquexia. Em
criangas, pode-se verificar atraso do desenvolvimento e
infantilismo secundario.

No megacdlon, o sintoma principal ¢ constituido por
obstipagdo intestinal progressiva, rebelde aos tratamentos
habituais. Casos de megacélon com ritmo intestinal normal
podem, porém, ser encontrados. Qutras manifestacoes, co-
mumente observadas, sio 0 meteorismo e 0 embotamento
do reflexo da defecagdo, o que dificulta sobremaneira a exo-
neragio intestinal, com formagio de fecaloma. Além do dis-
tiirbio motor, tém sido encontradas alteracGes secretoras e de
absor¢ao em chagdsicos cronicos. Em muitos casos, as glin-
dulas salivares exibem hiper-reatividade ao estimulo normal

da mastigagdo e o gastroacidograma mostra hipo- ou aclori-
dria, com acelerada absorgao da glicose, acarretando hiper-
glicemias transitdrias.

Outras formas

A denominada forma nervosa foi uma entidade defendida
por Chagas, mas que nao ¢ admitida por outros autores, sob
a justificativa de ser dificil sua comprovagio, principalmente
a luz da teoria da desnervagio e porque a infecgio por
Trypanosoma cruzi ¢ generalizada.

Nas ultimas décadas — com o advento da AIDS, o em-
prego cada vez mais comum de terapéuticas imunossupres-
soras, a realizagio freqiiente de transplantes de 6rgios e a
sobrevida maior de doentes com neoplasias — passaram a
ser observados com mais freqiiéneia casos de reativagio da
infecgio em individuos com a forma indeterminada da tripa-
nossomiase americana, ocorrendo graves repercussoes orga-
nicas, em particular encefilicas ¢ cardiacas.

DIAGNOSTICO

Exames Complementares Inespecificos

Na forma aguda da doenga, é comum encontrarmos leu-
cocitose discreta ou moderada, as vezes ocorrendo leucoci-
tometria normal ou leucopenia; comumente ha linfocitose
(com linfécitos atipicos), plasmocitose e neutropenia relativa;
na evolugdo, ocorre o aparecimento de eosinofilia. A veloci-
dade de hemossedimentagio encontra-se moderadamente
aumentada e a pesquisa da proteina C-reativa costuma ser
positiva (teste qualitativo) ou elevada (teste quantitativo). A
eletroforese das proteinas plasmaticas evidencia, quase sem-
pre, hipoproteinemia total, presenca de hipoalbuminemia e
aumento das globulinas alfa-2 e gama.

Na maior parte dos doentes, todas as manifestacoes da
fase aguda desaparecem no fim de algumas semanas ou pou-
COS meses.

Na fase cronica, as alteragoes eletrocardiogrificas sio
variadas, sobressaindo, por sua maior freqiiéncia e/ou im-
portancia, a extra-sistolia ventricular monomérfica ou poli-
morfica, isolada ou pareada, o bloqueio completo do ramo
direito, o hemibloqueio anterior esquerdo, a alteragio pri-
miria da repolarizagdo ventricular, zonas eletricamente
inativas, os diversos graus de bloqueio atrioventricular, as
manifesta¢oes proprias da doenga do nédulo sinusal (bra-
dicardia sinusal, bloqueio sinoatrial e parada sinusal), a
fibrilagdo atrial e a taquicardia ventricular (ndo-sustentada
ou sustentada). As alteragdes podem apresentar-se isoladas
ou associadas. Freqlientemente existe associagio entre
bloqueio completo do ramo direito e hemibloqueio ante-
rior esquerdo, fato que pode ser considerado como alta-
mente sugestivo de cardiopatia chagdsica cronica em drea
endémica.

No exame radiolégico, a drea cardiaca encontra-se normal
na fase inicial da cardiopatia ¢, is vezes, mesmo em doentes
com graves alteragoes eletrocardiograficas. Pode apresentar-
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se leve, moderada ou grandemente aumentada; o aumento ¢é
observado em todas as cavidades. Em cerca de metade dos
casos de insuficiéncia cardiaca os sinais de congestio pulmo-
nar sio pouco acentuados ou ausentes.

O ecodopplercardiograma pode se apresentar alterado
mesmo em doentes com eletrocardiograma e exame radiolo-
gico normais. O estudo permite demonstrar alteragoes
contrdteis em duas dreas principais do ventriculo esquerdo:
o dpice e a parede postero-inferior. Os achados mais carac-
teristicos sao o aneurisma apical, com ou sem trombo, ¢ a
hipocinesia ou a acinesia da parede posterior do ventriculo
esquerdo, com preservacio da integridade septal.

O teste ergométrico possibilita avaliagio da capacidade
funcional do paciente, qualifica e quantifica a extra-sistolia
ventricular e pode avaliar a eficicia de medicamentos antiar-
ritmicos. Em estudo comparativo entre a cicloergometria e a
eletrocardiografia dindmica, na avaliagio da arritmia ven-
tricular da cardiopatia chagésica cronica, o método Holter
detectou arritmia ventricular mais grave do que o teste er-
gométrico em cerca de 45% dos casos; ambos os exames evi-
denciaram o mesmo grau mdximo da arritmia ventricular em
40% dos doentes, enquanto a cicloergometria se mostrou su-
perior nos 15% restantes.

O estudo eletrofisiologico intracardiaco permite estudo
adequado da fungio do nédulo sinusal, identifica precisa-
mente o local do bloqueio atrioventricular e o quantifica, e in-
vestiga a inducibilidade das taquiarritmias ventriculares e seu
foco de origem. Dai seu valor na avalia¢io de pré-sincope e
sincope, na indicagio para o implante de marcapasso cardia-
co artificial e na aferigio da eficicia ndo s6 de medicamentos
antiarritmicos, mas também para avaliar a indicacao de for-
mas alternativas de tratamento da taquicardia ventricular sus-
tentada (intervencio cirtrgica, ablagio transcateter etc.).
Obviamente, esse método, devido ao seu cardter invasivo, s6
deverd ser posto em pritica depois de terem sido esgotados
0s recursos nao-invasivos, tais como a eletrocardiografia di-
nidmica e o teste ergométrico.

Na forma digestiva da doenga, radiografias de térax e ab-
dome demonstram niveis liguidos nas formas avancadas de
comprometimento esofigico, assim como em algas intestinais,
quando ha comprometimento intestinal. Exames radiolégicos
contrastados permitem uma melhor avaliagio desses 6rgios,
podendo demonstrar a dilatagio esofigica e do intestino
grosso. Com o exame contrastado, é permitido classificar o
acometimento esofigico em quatro estigios: 1. atraso no es-
vaziamento ou eliminagdo do contraste; 2. dilatagao moderada
do es6fago com incoordenacgao motora; 3. es6fago hipotonico
e acaldsico; 4. dolicomegaeséfago e atonia.

A endoscopia digestiva alta também pode ser realizada
para excluir outras causas de doenga esofigica, mas nio per-
mite uma avalia¢io de motricidade e tonicidade. A colonos-
copia pode ser utilizada para descartar outras doengas que
comprometam o c6lon. A manometria é um exame que pode
quantificar a disfungiio do esofago através de avaliagio das
pressdes nos diversos niveis. Infelizmente, nenhum desses exa-
mes pode confirmar a etiologia chagdsica do comprometi-
mento orginico — mesmo biopsias obtidas por colonoscopia
ou endoscopia muito raramente identificardo o parasito.

Doenca de Chagas 135

Na forma nervosa, a meningoencefalite pode se apresen-
tar com alteragdo do liquor, cujas caracteristicas sdo o aumento
da celularidade com discreta linfocitose (menos de 100 célu-
las por mL), hipoglicorraquia e aumento discreto de protei-
nas. [ possivel a visualizagio de formas tripomastigotas de T,
cruzi apos centrifugacio do liquor e coloragio especifica,

Exames Complementares Especificos

Fase aguda

A demonstragio do parasito no sangue periférico, por inter-
médio de exame a fresco (entre limina e laminula), ap6s co-
loragio (gota espessa) ou através do método de concentragiao
de Strout, atualmente o eletivo, cuja técnica consiste em
centrifugar-se, durante trés minutos a 160 G, o soro prove-
niente de 5 mL de sangue, com nova centrifugagio do
sobrenadante durante por um minuto a 350-360 G, fazendo-
se em seguida 0 exame do sedimento entre limina e laminula,
Em geral, a identificacio por este método s6 ¢é possivel nas
primeiras semanas de doenga. Outros métodos usados para
o diagndstico especifico, na fase aguda da doenca de Chagas,
sio a biopsia da lesdo cutinea tida como chagoma, de linfono-
do-satélite e de musculo esquelético, assim como o xeno-
diagnéstico com exame precoce dos triatomineos (dois a dez
dias depois do repasto) e a pesquisa por imunofluorescéncia
indireta de anticorpos IgM anti- Trypanosoma cruzi, que, se-
gundo observagdes de Camargo e Amato Neto (1974), resul-
tou sempre positiva em casos agudos, sendo sistematicamente
negativa em casos cronicos.

Fase crénica

O diagnéstico etioldgico, na fase crémica da doenga de Chagas,
pode ser efetuado por meio de testes soroldgicos, empregan-
do-se a reagio de hemaglutinagio, a de imunofluorescéncia
indireta e o teste imunoenzimatico (ELISA); todos esses mé-
todos apresentam elevado grau de sensibilidade e especifici-
dade. A histérica reagio de fixacio do complemento (reagio
de Guerreiro-Machado) encontra-se em desuso, devido a sua
complexidade e & ocorréncia de resultados falso-negativos. A
demonstrac¢do do parasito no sangue pode ser feita por in-
termédio do xenodiagnéstico, cuja técnica sofreu sucessivas
modificagdes, com o objetivo de aumentar-lhe a sensibilida-
de, empregando-se atualmente quatro caixinhas, contendo
cada uma dez ninfas de primeiro estigio quando se usa Di-
petalogaster maximus, ¢ de terceiro ou quarto estigios quan-
do se usa outra espécie; examinando-se os insetos 30 ¢ 60
dias apds o repasto, obtém-se resultados positivos em 30%
a 50% dos casos.

Além do xenodiagndstico classico, o xenodiagnostico ar-
tificial € mais confortavel para o paciente, permite repeti¢io
do exame com mais facilidade e elimina o risco de eventuais
reagoes de hipersensibilidade provocadas pelas picadas dos
triatomineos, além de constituir op¢do para os casos em que
ocorreram reagoes alérgicas moderadas ou intensas durante
a realizagio do xenodiagnéstico clissico. Os resultados obti-
dos sdao semelhantes aos do método classico.
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A hemocultura demonstra uma positividade em torno de
50%, em teste realizado apenas uma vez. No entanto, com a
introdugao de modificagoes técnicas e empregando-se 30 mL
de sangue, a positividade da hemocultura pode atingir uma
positividade de 79%, num s6 teste, e de 94%, em trés testes.

O método da reagao da cadeia da polimerase (PCR) ji foi
padronizado e parece constituir recurso laboratorial de gran-
de valia para o diagnéstico da fase crénica da tripanossomiase
americana, especialmente nos casos cujo resultado da soro-
logia tenha sido duvidoeso.

TRATAMENTO

O tratamento sintomatico esta diretamente relacionado com
0 Orgao acometido. Assim, as arritmias devem ser tratadas
com determinados antiarritmicos conforme a indicacio me-
diante a classificacio da arritmia, lembrando-se da indicacao
de marcapasso em alguns casos. Na evolugao para insufi-
ciéncia cardiaca, devem ser utilizadas medicagoes também
especificas conforme os consensos publicados na drea. Paci-
entes muito sintomdticos devem ser avaliados quanto a ne-
cessidade e possibilidade de transplante cardiaco. Na forma
digestiva, os pacientes devem ser avaliados quanto a possibi-
lidade de drogas que ajudem nos sintomas (embora os tra-
balhos mostrem pouca ajuda), como a nifedipina e o dinitrato
de isossorbida em doses suficientes para ndo causar hipo-
tensdo. O paciente deve ser avaliado quanto a possibilidade
de realizacao de dilatagio distal por baldo, e, as vezes, quan-
do ndo houver resposta a esse método, sdo necessdrias a ci-
rurgia com esofagocardiomiotomia e, nos casos avangados,
a esofagectomia com reconstrugio.

Os pacientes com megacdlon devem receber orientacio
dietética com fibras e bastante liquidos, assim como a utili-
zacio de laxativos e enemas intermitentes, Nos casos mais
avangados ¢ necessidria a colectomia, principalmente retossig-
moidectomia.

Tratamento Especifico
Jd se demonstrou que o nifurtimox e o benzonidazol sio do-
tados de atividade nao apenas sobre as formas tripomastigo-
tas, mas também sobre as formas intracelulares (amastigotas).
Em relagdo ao nifurtimox, os resultados terapéuticos foram
discordantes, comparando-se os resultados obtidos na Ar-
gentina e no Chile com os obtidos no Brasil. Na Argentina e
no Chile verificou-§e maior eficicia do nifurtimox, demons-
trada pela negativagio dos xenodiagnasticos durante longo
periodo de acompanhamento dos doentes tratados, ao con-
trario do que se verificou no Brasil; em nosso pais, constitui-
ram excecido os resultados obtidos no Rio Grande do Sul,
semelhantes aos dos dois paises citados. Essas diferencas po-
deriam ser explicadas pela existéncia de cepas com diferentes
sensibilidades ao medicamento.

O tratamento da doenca de Chagas pode ser efetuado com
nifurtimox, por via oral, na dose de 8 a 10 mg/kg/dia, para

—

adultos, e de 15 mg/kg/dia, para criangas, em fracdes iguais
administradas de 8/8h, durante 90 dias. O nifurtimox pode
causar os seguintes efeitos adversos: anorexia, perda de peso,
nduseas, vomitos, neuropatia sensitiva periférica e dermo-
patia alérgica, todos reversiveis com o término ou a interrup-
¢ao do tratamento. Hd vdrios anos o nifurtimox deixou de
ser comercializado em nosso pais.

O benzonidazol deve ser empregado, por via oral, na
dose de 5 mg/kg/dia, para adultos, e de 5 a 10 mg/kg/dia, para
criangas, em fragoes iguais administradas de 8/8h ou de
12/12h, durante 60 dias. Seus principais efeitos adversos sio
constituidos por dermatose, geralmente do tipo eritema
polimorfo (nao-bolhoso), e por neuropatia sensitiva perifé-
rica, ambas reversiveis. A dermatose comumente se inicia em
torno do 9* dia de uso do medicamento e, na maioria das
vezes, nao impede a continuagao do tratamento; no entanto,
ele devera ser interrompido se a dermatose for muito intensa
ou quando acompanhada de febre ou hipertrofia de linfo-
nodos. A neuropatia sensitiva periférica costuma instalar-se
no final do tratamento, manifestando-se sob a forma de dor
urente (ardente) na planta dos pés, condi¢ao que, quando
ocorre, exige a suspensao do tratamento; a recuperacio é
lenta e, ao que parece, nio favorecida pelo uso de vitaminas
do complexo B. Leucopenia com neutropenia, acompanhada
de angina, tem sido referida em raros casos, constituindo in-
dicagio formal para a suspensio do tratamento; por esse mo-
tivo, recomenda-se a realizagio de leucograma em torno do
20 dia de uso do benzonidazol. Também sio relatadas, como
possiveis efeitos adversos, a ageusia (perda ou diminui¢io do
paladar) e a onicélise.

Revisdo sistemdtica publicada recentemente sugere a utili-
zagao do tratamento especifico nas seguintes situagoes: (1) fase
aguda da infecgio, qualquer que seja o mecanismo de trans-
missao; (2) reativagao da infecgio pelo uso de terapéutica
imunossupressora ou AIDS; (3) infecgdo cronica de aquisicao
recente, incluindo, obviamente, todas as criangas com reagoes
soroldgicas positivas; (4) realizacio de transplantes de 6r-
gdos; (5) nas formas cronicas em pacientes com menos de 18
anos. Nas formas cronicas em pacientes com idade entre 19
¢ 50 anos e sem doenga avangada, o tratamento pode ser
empregado e deve ser oferecido ao paciente, sendo a decisio
tomada em conjunto ou por um especialista. Em pacientes
acima de 50 anos, o tratamento é considerado opcional, ava-
liando-se expectativa de vida, co-morbidades, e ficando a car-
go do especialista a decisdo terapéutica.

Segundo o Ministério da Satde (1996}, “em termos de as-
sisténcia individual e em cardter de investigacao, é vilida a
tentativa de tratamento da forma indeterminada (em adul-
tos), da forma cardiaca incipiente e da forma digestiva com
coragdo normal ou comprometido de maneira incipiente;
existindo megaeséfago, recomenda-se realizar tratamento
sintomdtico, para assegurar o livre transito do medicamento
e, conseqiientemente, sua absorgio”. A tentativa de tratamen-
to etiologico da forma indeterminada, nesses casos, deve ser,
portanto, considerada na fase atual dos conhecimentos, como
investigagao cientifica,

O Ministério da Saade (1996) enfatiza que nio é reco-
menddvel introduzir o tratamento especifico da doenca de
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Chagas nos programas de saide piblica, sendo necessérios
novos estudos para avaliar a capacidade de os medicamentos
usados atualmente impedirem a progressio da moléstia, res-
saltando-se que “como a maioria dos pacientes estd nessa fase
(fase indeterminada), o tratamento deveria ser feito em lar-
ga escala e poderia causar problemas operacionais, desde que
demanda acompanhamento, pois os fairmacos no momento
utilizdveis por vezes causam importantes efeitos adversos”

Nas infeccdes acidentais, presumiveis ou confirmadas, ob-
servadas particularmente em profissionais que trabalham em
laboratério clinico, essas pessoas devem receber 7 a 10 mg/kg/
dia de benzonidazol, por via oral, durante dez dias; orienta-
¢do idéntica é recomendada a eventuais receptores de trans-
fusbes de sangue ou plasma provenientes de doadores com
infecgio por Trypanosoma cruzi.

Nos pacientes tratados na fase aguda e na fase cronica
com poucos anos de evolugio, tanto o xenodiagnéstico
quanto as reagoes sorologicas podem tornar-se persistente-
mente negativos depois do tratamento, atestando a cura da
infecgio (60% dos tratados com benzonidazol), Ji na fase
crénica com maior duragio, embora o xenodiagnéstico
também possa tornar-se repetidamente negativo, na mesma
propor¢io de casos, as provas sorolégicas permanecem po-
sitivas ou apresentam resultados oscilantes, i.e., ora positi-
vos, ora negativos, ora duvidosos, o que sugere atividade
supressiva apenas.

O fato € que, embora tenha havido indiscutivel avango no
tratamento especifico da doenga de Chagas, ¢ indispensivel a
continuagdo de pesquisas para a descoberta de novos
fairmacos, menos toxicos e dotados de maior atividade con-
tra Trypanosoma cruzi.

[PROFILAXIA

A profilaxia da doeng¢a de Chagas inclui medidas destinadas
a interrupgdo do ciclo domiciliar do parasito. A maneira mais
eficaz de atingir esse objetivo, conforme a experiéncia tem
demonstrado, € realizar combate intensivo do inseto trans-
missor por meio do borrifamento com inseticidas de acdo re-
sidual nas casas infestadas.

Os primeiros inseticidas a serem empregados foram, no
Brasil e na Argentina, o BHC (hexacloreto de gamabenzeno
ou lindano), e na Venezuela, a dieldrina (hexacloreto de di-
metanonaftaleno), este tltimo mais téxico para seres hu-
manos do que o primeiro. Foram também empregados,
em menor escala, compostos organofosforados, tais como o
malation (O-dimetilditiofosfato) e o propoxur (Baygon).
Atualmente, a preferéncia recai nos piretrdides sintéticos, es-
pecialmente a deltametrina.

No Brasil, o Programa de Controle da Doenga de Chagas,
a cargo do Ministério da Satde, foi implementado a partir de
1982, ¢, em 1989, cobria 2.200 municipios de 19 estados. Em
conseqiiéncia desse programa, houve redugio da densidade
triatominica nas habitacoes rurais, coincidindo com acentua-
da queda na prevaléncia de reagdes sorolégicas positivas nas
populagdes de baixa idade das zonas endémicas.

A melhoria da habita¢io, com a construgio na zona rural
de casas com paredes rebocadas e caiadas, criando ambiente
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inadequado aos triatomineos, vird permitir o controle defini-
tivo da doenca de Chagas.

A prevengao da transmissio por transfusio de sangue deve
ser feita por intermédio de rigorosa selegio dos doadores,
sendo recomenddvel a pritica rotineira de, pelo menos, duas
reagoes sorolégicas, preferentemente a de imunofluorescéncia
e o teste imunoenzimatico (ELISA).

Os profissionais que trabalham em laboratérios clinicos
devem adotar com rigor as normas preconizadas para a pre-
vengio das infecgoes veiculadas por sangue.

Foi demonstrado experimentalmente que a exposicio a
luz artificial, durante seis horas, de sangue adicionado com a
associagio de violeta de genciana (1:4.000) com ascorbato de
s6dio (1:500) promove a esteriliza¢io do sangue contamina-
do com Trypanosoma cruzi.

Segundo o Ministério da Satide (1996), nos transplantes de
drgios efetuados em nosso pais € sempre necessdrio investigar,
por intermédio de testes sorolégicos, se o doador apresenta
infecgio por Trypanosona cruzi, j& que nesses procedimen-
tos pode ocorrer transmissio da doenca de Chagas ao recep-
tor, “pelo menos quando utilizado 6rgio de doador vivo e
com morte cerebral”. Deve-se, além disso, levar em conta que
o receptor acometido por essa protozoose pode apresentar
reativagio da infecgiio, como conseqiiéncia do uso de medi-
camentos imunodepressores. Nessa eventualidade, por con-
seguinte, tanto aos doadores de 6rgaos, se possivel, quanto
aos receptores, é recomendado o tratamento com benzoni-
dazol, na dose de 5 mg/kg/dia, por via oral, durante 60 dias.
Em estudo realizado em pessoas com infecgdo cronica por
Trypanosoma cruzi que estavam recebendo corticosteréide para
o tratamento de outras afeccoes, Rassi e cols. (1999) demons-
traram o efeito protetor do benzonidazol (administrado por via
oral na dose de 10 mg/kg/dia) contra a reativagio parasitdria,
cuja ocorréncia em individuos tratados com corticosteréide ja
tinha sido evidenciada em pesquisa anterior.

Com relagio a uma possivel vacina contra a doenga de
Chagas, varias pesquisas tém sido efetuadas, empregando-se
parasitos mortos, parasitos vivos com viruléncia atenuada,
fraces subcelulares do parasito e tripanossomatideos mono-
genéticos; até o presente ndo se conseguiu obter uma vacina
a0 mesmo tempo segura ¢ eficaz para uso em seres humanos.
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INTERNET

httpz//www.who.int/tdr/
Site da Organizagao Mundial de Satade sobre doengas negligencia-
das, com centenas de fotos ¢ informagoes atualizadas sobre o pa-
norama da doenga.

http://www.vertentes.com.br/chagas/ n =
Site em comemoragio ao grande pesquisador da tripanossomiast
americana.
http://www.sucen.sp.gov.br/doencas/chagas/texto_chagas_pro.htm
Site da Sucen apresentando alguns dados epidemiolégicos dz
doenga de Chagas.




