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RESUMO

A doenga de Chagas aguda apresenta mudangas no quadro epidemiologico, res-
surgindo em um cenario nao habitual, relacionado com a forma de transmissao. Atual-
mente, a transmissao por via oral envolvendo alimentos contaminados é a principal
via de infecgdo humana, com surtos em toda a América Latina. Entre os sintomas da
fase aguda, destacam-se febre prolongada, quase sempre acompanhada de mal-estar,
adinamia, cefaleia e perda do apetite, acompanhados de manifestagdes sistémicas, tais
como adenomegalias e hepatoesplenomegalias. As manifestacdes cardiacas variam
desde quadros assintomaticos até graus variaveis de insuficiéncia cardiaca aguda ou
choque cardiogénico e morte. O tratamento da fase aguda com antiparasitarios deve
sempre ser instituido, pois existem algumas evidencias de melhor evolugao clinica em
relatos de casos.

Descritores: Doenga de Chagas; Trypanosoma cruzi; Epidemiologia.

ABSTRACT

Acute Chagas disease shows changes in the epidemiological situation, reappearing in
an unusual scenario related to the mode of transmission. Currently, the oral transmission
involving contaminated food is the main route of human infection with outbreaks through-
out Latin America. Among the symptoms of the acute phase stand out prolonged fever,
often accompanied by malaise, asthenia, headache and loss of appetite, accompanied
by systemic manifestations such as lymphadenopathy and hepatosplenomegaly. Cardiac
manifestations range from asymptomatic clinical statuses to varying degrees of acute
heart failure or cardiogenic shock and death. Treatment of acute phase with antiparasitic
agents should always be provided, as there is some evidence of better clinical outcome
in case reports.

Descriptors: Chagas Disease, Trypanosoma cruzi; Epidemiology.

INTRODUCAO

no sangue periférico por exames de identificagao que en-
volvem a andlise direta do sangue. (Figura 1)

A doenca de Chagas (DC) vem adquirindo cada
vez mais um grau de importancia crescente devido a
mudangas no quadro epidemiolégico. Apos um século
de descobertas da doenca, ressurge em um cenario
nao habitual, especialmente no aspecto relacionado a
forma de transmissao.

E uma antropozoonose causada pelo protozoario fla-
gelado Trypanosoma cruzi (T. cruzi), com evolugéo clinica
bifasica. A forma aguda da doenca de Chagas muitas
vezes nao é identificada e evolui na maioria das vezes para
a fase crénica, com apresentagdo em formas indetermina-
das, digestiva, cardiaca ou cardiodigestiva.

A doenga de Chagas aguda (DCA) é um estagio dina-
mico de evolugao da doenga que pode ser diagnosticada
quando ocorre a demonstracao da presenca do parasita

HISTORICO DA DOENCA DE CHAGAS

Ainfeccao pelo T. cruzi j& é muito antiga e remonta da
época pré-colombiana, pois o ciclo silvestre da DC surgiu
focalmente em diferentes areas do continente americano
e disseminada por migragoes internas. Existem evidéncias
que logo nos primérdios da habitagdo humana da América
do Sul ocorria infecgao pelo T. cruzi.'

Em anélises de mumias de Chinchorros ha 9.000
anos, encontradas no deserto do Atacama no Chile, e
utilizando técnicas de analise de DNA do parasita, encon-
traram evidéncias de que a infecgdo em seres humanos
j& ocorria nestas populagbes nbmades, com rotas entre
0 mar e as montanhas.?®
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Figura 1. Presenca do Trypanossoma cruzi no sangue periférico.

Estes povos conheciam os triatomineos que habitavam
as redondezas peridomiciliares e alguns deles ainda ser-
viam de alimento. O assentamento no altiplano, de alguns
povos, principalmente os quéchuas bolivianos, com o habito
de criar alguns roedores domésticos para alimentacéo e
habitando em casas muito primitivas trouxeram o T. cruzi
para o domicilio humano.*®

Os chinchorros foram os primeiros povos onde foi iden-
tificada a infeccdo pelo parasita, que se espalhou ao longo
da costa sul americana do deserto do Atacama para a regido
sul do Peru e norte do Chile. Em escavagdes arqueoldgicas
utilizando a analise do DNA, o T. cruzi foi identificado em di-
versos locais da América do Sul. No Brasil, durante a anélise
de uma mumia de 560 anos e de um fragmento de osso
datado de 4.500-7.000 anos, no vale do Peruagu no Estado
de Minas Gerais, foram encontrados vestigios do T. cruzi 87

O processo de disseminacao foi tao intenso que até no
Texas (EUA) foram encontrados tragos do DNA do parasita
em mUmias de 1.150 anos do deserto Chihuahuan.® Além
da deteccdo do T cruzi no processo de exumagao destas
muUmias também foram encontradas lesdes sugestivas da
doenga de Chagas.®

Outro aspecto curioso séo algumas ceramicas prée-co-
lombianas datadas dos séculos 13 a 16, onde as figuras hu-
manas representadas mostram uma possivel contaminagao
pela doenca. Algumas apresentam um inchaco unilateral na
palpebra muito sugestivo do sinal de Romana."

Com bases nestes dados de distribuicao paleontoldgica
a hipotese da origem andina da doenga é bem solida, sendo
que os chinchorros foram os primeiros povos a abandonar
a vida nébmade se estabelecendo na regiao com desen-
volvimento da agricultura e da pecuaria. Com isso houve
modificagbes do meio ambiente com desmatamento para
esta ocupacéo. Os triatomineos, em particular o T. infestans
se adaptaram rapidamente a vegetacao mais aberta de-
senvolvendo uma preferéncia por habitagdes humanas ao
longo do tempo.® O desmatamento esta muito relacionado
com 0 aumento da prevaléncia da DC, e esta relagao esta
fundamentada pelo fato de que as populagdes indigenas
da Amazo6nia foram isentas da tripanossomiase americana
devido ao uso de diferentes padroes, tanto socioambien-
tais de manuseio do solo, quanto de estruturas habitacio-
nais com cabanas de dimensdes amplas e abertas que

séo desfavoraveis a colonizagdo dos vetores. Além disso,
a constante mudanca de local, e a auséncia de animais
domésticos dificultou a transmissao vetorial da doenca. ™

A partir do século 16, surgiram diversos relatos de via-
jantes e médicos descrevendo sinais e sintomas de doen-
¢as que lembram a tripanossomiase americana no Brasil."
Em 1735 um médico portugués descreveu uma sindrome
digestiva muito parecida com a sindrome megavisceral da
DC, relatando a relagao dos sintomas com a ampliagéo e
distensao do reto."™ Outros registros descreveram a disfagia
do megaeséfago com toda a durea clinica da desnutrigéo
desencadeada pela anormalidade digestiva.'

Diversos acontecimentos histéricos indicam que a DC
esté presente, de forma bem evidente na América Latina
desde o século 16, afetando toda a populagéo, desde os in-
digenas até os conquistadores. Além disso, existem relatos
de domiciliagao dos triatomineos antes do conceito de vetor
da doenca. Charles Darwin, em 1835, anotou em seu diario
um ataque do triatomineo durante a noite. Descreveu com
detalhes a picada do inseto e as transformacdes durante
a sucgdo do sangue. Pontuou o encontro desta espécie
(Reduvius), além dos pampas, no norte do Chile e Peru."

A histéria moderna da doenga comeca em 1908 quan-
do o higienista e bacteriologista brasileiro Carlos Chagas,
durante uma campanha antimaléria, na construgdo de linha
férrea no estado de Minas Gerais, encontrou insetos de
grandes dimensdes que sugavam sangue. Estes insetos
viviam em grande quantidade nas habitagbes humanas, e
picavam as pessoas durante a noite preferencialmente no
rosto enquanto dormiam.' Carlos Chagas dissecou diver-
sos destes insetos e encontrou inUmeros tripanossomas
no intestino grosso, que chamou de “Trypanosoma Cruzi”
em homenagem a Oswaldo Cruz. Provocou a infecgdo em
animais de laboratério (saguis), sem ainda saber o tipo de
doenga, e somente dois anos apos 0 exame de uma menina
de dois anos com quadro febril, hepatoesplenomegalia e
adenomegalias, chegou a concluséao final. Os parasitas,
semelhantes aos encontrados na infeccdo experimental em
saguis, foram encontrados na corrente sanguinea desta pa-
ciente, descrevendo entdo com detalhes a doenca, que
levou em homenagem o seu nome.'*

FORMAS DE TRANSMISSAO

Na forma classica de transmissao, o T. cruzi é eliminado
pelas fezes de triatomineos apods a picada para a sucgao
de sangue. O parasita penetra pela escarificagao da pele
ou mucosas e tem acesso a corrente sanguinea. Dentro
das células hospedeiras se reproduz em grande quantidade
provocando a lise celular e disseminagéo hematogénica,
momento em que o parasita esté evidente no sangue peri-
férico. O ciclo se completa quando o triatomineo se alimenta
do sangue humano contaminado.'®

A DC também pode ser transmitida por transfusoes de
sangue contaminado, ou de forma vertical da mée para o
filho, situacdes comuns no passado em zonas urbanas ndo
endémicas.'” Estas vias classicas de contaminacéo, tanto a
vetorial quanto a transfusional, vém diminuindo progressiva-
mente devido a campanhas organizadas para o controle do
vetor triatomineo e um maior rigor nos bancos de sangue.
Tanto que em 2006, apesar de surtos isolados pelo pais,
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0 Brasil recebeu da OMS o certificado de eliminagao da
transmissao da DC pelo vetor Triatoma infestans.™

Com este maior controle das formas vetoriais e transfu-
sionais, reduzindo assim este meio de transmisséao, a for-
ma de contaminacao oral tem se destacado. Atualmente a
transmissao por via oral envolvendo alimentos representa
a principal via de infeccao humana. Ha registros de surtos
atribuidos a contaminacgéo oral em todas as areas rurais e
periurbanas da América Latina.’ Em algumas areas rurais a
contaminagéo pode ocorrer por alimentos sélidos ou liqui-
dos e ocorre devido a domiciliagao dos vetores. Em areas
urbanas pode ocorrer por mudancgas do habitat do vetor,
mas 0 mais comum sao os alimentos contaminados em
areas de extragao. Exemplo disso é a extragao do suco do
fruto do acai (Euterpe oleracea), onde os triatomineos sdo
esmagados, contaminando o alimento.?%24

Em regides do estado do Para, no Brasil, o acaf repre-
senta um dos principais alimentos que aquecem a econo-
mia do Estado. Faz parte da cultura alimentar da regiéo, e
por isso a grande associagao do consumo deste suco e
as microepidemias de DCA. Entretanto, outros alimentos
podem facilmente se contaminar. Ha relatos de contamina-
¢ao no suco de cana-de-agucar, na bacaba (Oenocarpus
bacaba), e outras frutas regionais.?® Na Venezuela foram
descritos casos de contaminagao no suco de goiaba, la-
ranja e tangerina.®

A transmissao por via oral costuma estar associada em
surtos, com dois tipos de caracteristicas relacionadas ao
local. Em areas urbanas, decorre principalmente do con-
sumo de alimentos semi-industrializados como no caso de
acal, refletindo préticas ruins de manipulagéo do alimento.
Nos surtos de areas rurais encontramos diversos tipos de
alimentos que séo elaborados de forma artesanal por mem-
bros da familia ou por comerciérios.

A contaminagao dos alimentos representa hoje uma das
preocupagdes principais de todos os profissionais da area
da saude e da tecnologia dos alimentos. Em recente pesqui-
sa de Ferreira et al., utilizando técnicas de deteccéo de DNA
do T cruzi, verificaram que a metodologia era sensivel em
detectar a contaminagédo do parasita no suco do agal. Esta
metodologia n&o permite dizer se existe ou nao potencial
de contaminagéo do T. cruzi e sim fragmentos celulares do
parasita nos alimentos.?”

Além da transmissao vetorial, classicamente descrita
desde os primérdios da descoberta da doenga, a infec-
¢ao humana pode ocorrer por outras formas quando na
ocasido de transplante de érgéaos de individuos infectados
para receptores sadios, transfusdo sanguinea ou de he-
moderivados, transmissao vertical quando a mae infectada
com o parasita transfere para o concepto durante a gesta-
¢ao, e acidentes de laboratério durante a manipulagdo de
material infectado com T cruzi.®® O controle das agdes de
politicas publicas nos bancos de sangue tem possibilitado
reducao da transmissao vetorial no Brasil, assim como da
transmissao por sangue e derivados.? A infeccao congénita
no Brasil assume baixa prevaléncia, na ordem de 0,02%,
sendo maior no Rio Grande do Sul, o que pode ser atribuida
a proximidades com paises da América do Sul onde esta
forma de infeccao é prevalente como: Uruguai, Argentina,
Chile, Paraguai e Bolfvia.*

EPIDEMIOLOGIA DA DCA NO BRASIL E
AMERICA LATINA

A DC ainda é considerada como um grande problema
de saude publica tanto no Brasil como na América Latina.
Nos anos de 1990, Dias e Coura estimaram que 2 a 3 mi-
lhées de pessoas estivessem contaminadas, e a incidén-
cia anual de casos relatados era de 100 casos novos por
ano.®' Entretanto com os maiores cuidados na prevengao
da transmisséo vetorial, com uma vigilancia e controle mais
sistematizado, esta forma se reduziu substancialmente.

Entre as diversas formas de transmissao, a via oral tem
se destacado nos Ultimos anos como a principal via, ficando
a via vetorial como uma causa pouco prevalente.

Ha relatos da forma aguda em todo o Brasil, e diversos
paises da América tais como Venezuela, Peru, Colémbia, che-
gando ao México e sul dos Estados Unidos. Segundo o Minis-
tério da Saude, no periodo de 2000 a 2013 ocorreram o registro
de 1.570 casos no Brasil, sendo 1.081 contaminados por via
oral, 100 pela forma vetorial, 6 pela vertical, 372 ignoradas e
11 por outras formas. A regido norte foi a com maior nimero
(1.430 casos), sendo em 1.023 por contaminagéo oral.*

A Regido Norte do Brasil, que contribui com a maioria
dos casos no pals, tém a incidéncia relacionada com os
meses da safra do acal, entre agosto e novembro. (Figura 2)

Em geral nesta forma de transmisséao oral os surtos
ocorrem em microepidemias, muitas delas familiares. Entre
2005 e 2013 ocorreram 112 surtos envolvendo 35 municipios
da regi@o Amazobnica, e na maioria deles a contaminagéao
foi por via oral com ingesta de alimentos contaminados,
principalmente o agai, a bacaba, coquinhos, caldo de cana
e outros sucos. A maioria destes surtos ocorreu nos estados
do Para (75,9%) e Amapa (12,5%), havendo alguns surtos
esporadicos em Tocantins e Bahia.®* Ha relatos em pratica-
mente todos os estados brasileiros. Em 2005 foram identifi-
cados diversos casos suspeitos de DCA relacionados com
a ingestao de caldo de cana em Santa Catarina. Destes,
25 casos tiveram confirmagéo laboratorial e cinco evoluiram
para o 6bito. Dez vetores infectados foram encontrados em
uma palmeira proxima ao quiosque de venda de caldo de
cana e um vetor contaminado no quiosque. Também foi
encontrado uma gambé com quatro filhotes contaminados.*

Na captura ativa ou passiva das espécies de triatomine-
os, foram relatadas mais de 60 espécies distribuidas tanto
no intradomicilio quanto no peridomicilio, em toda a exten-
séo territorial do Brasil. Em amostras destes triatomineos

0+
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Figura 2. Distribuicao mensal dos casos acumulados de DCA no
municipio Abaetetuba - PA, 2005-2012.
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capturados, a prevaléncia de infecgao pelo T. cruzi foi de
2,7%, sendo as espécies mais contaminadas o T. vitticeps
(52%), R. robustus (33%) e P lutzi (29%).%

ASPECTOS CLINICOS

As manifestagdes clinicas s&o muito variaveis desde ca-
sos absolutamente assintomaticos a insuficiéncia cardiaca
grave e choque cardiogénico, podendo evoluir para o 6bito.
Esta variacao sintomatoldgica é dependente nao sé da res-
posta imune, mas também na intensidade da infegao.

A fase aguda da DC pode apresentar diversas manifes-
tagdes clinicas que podem ser inespecificas e confundidas
com infecgdes virais. Por esta razao muitos individuos nao
s&o identificados.

Na forma classica de transmissao, quando o T. cruzi
penetra pela pele, podemos encontrar o chagoma de ino-
culagado (sinal de Romana) que é uma pequena formagéo
maculonodular, eritematosa, consistente, pouco dolorosa,
circundada por halo de edema eléstico, com adenomega-
lias regionais, com lenta regresséo, podendo persistir por
até dois meses. Se a entrada ocorrer pela membrana da
mucosa ocular, podemos encontrar edema periorbital acom-
panhados de conjuntivite. Entretanto o local de entrada pode
ocorrer em qualquer parte do corpo susceptivel a picada do
barbeiro. Na Figura 3 observamos o processo inflamatério
da porta de entrada por picada de triatomineo.

Dentre os diversos sintomas se destaca a febre prolongada,
sem causa etiolégica comum, quase sempre acompanhada de
mal estar, adinamia, cefaleia e perda do apetite. Podem ocorrer
manifestagoes sistémicas tais como adenomegalias e hepa-
toesplenomegalias de intensidades variaveis, sendo o mais
comum de grau leve. Geralmente os linfonodos apresentam
pequeno aumento, ndo aderentes, indolores e nao fistulizam.

Costa et al. em avaliagdo clinica de 977 casos no
periodo de 2006 a 2012 encontraram a febre persistente
como o principal sintoma da fase aguda da doenga.?* Na
Tabela 1 encontramos 0s principais sinais e sintomas dos
pacientes com DCA por via oral.

MANIFESTACOES CARDIACAS DA
FASE AGUDA

As manifestagdes cardiacas da fase aguda séo muito
variaveis. A maioria dos pacientes é assintomatica do ponto
de vista cardiaco, entretanto ja apresentam algum tipo de al-
teragdo no eletrocardiograma (ECG). Souza et al. avaliando
as alteragdes eletrocardiograficas em uma série de casos
verificaram que haviam as alteragdes no ECG mesmo em
individuos assintomaticos.®

Figura 3. Chagoma de inoculagéo em face e perna em moradores
da regiao urbana de Belém - Umarizal (arquivo pessoal).

Tabela 1. Principais manifestacdes clinicas da DCA em 977 pacientes

Sintomatologia N %

Febre persistente 847 86,6
Astenia 701 71,7
Edema de face/membros 352 36,0
Cefaleia 188 19,2
Taquicardia/arritmias 183 18,7
Hepatomegalia 173 17,7
Esplenomegalia 131 134
Outros 430 44,0

Assintomaticos 11 1,1

Alguns casos podem apresentar quadros variaveis de
insuficiéncia cardiaca, e até evoluirem para choque cardio-
génico e morte. O aspecto clinico da miocardite chagasica
aguda é muito similar & miocardite viral. O paciente pode
apresentar em graus variaveis, dispneia, taquicardia, pre-
senca de terceira bulha, sopros e arritmias. A congestao
pulmonar em geral € discreta pelo comprometimento con-
comitante do ventriculo direito.

O ECG é uma ferramenta muito Util, principalmente nos
casos de comprometimento leve do coracéo, onde a hipo-
tese diagndstica esté fundamentada pelo quadro febril e
epidemioldgico. Em avaliagéo de 161 pacientes consecuti-
vos em atendimento ambulatorial com DCA, foram encon-
tradas alteragbes na maioria dos pacientes. Na Tabela 2,
encontram-se as principais alteragoes.*

Estas alteragbes do ECG sao muito comuns e apesar
de inespecificas podem em muito ajudar na triagem diag-
nostica de um caso febril em area endémica, podendo ser o
primeiro indicador da doenca. De caracteristicas diferentes
da fase crénica onde prevalece o blogueio de ramo direito,
na fase aguda as alteracdes da repolarizagao ventricular
predominam em 72,6% dos pacientes. (Figura 4)

Em casos mais graves, principalmente onde a agresséo
miocardica é mais intensa pode ocorrer supradesnivela-
mento do segmento ST, em muito parecido com os das
sindromes coronérias aguda. (Figura 5).

A forma de transmisséo oral é considerada de maior gra-
vidade. Fato ja observado em animais de experimentagao,
correlacionando a agressividade das manifestagoes clinicas

Tabela 2. Alteragbes eletrocardiogréficas em pacientes na fase
aguda da DC por transmisséo oral.®

Alteracdes eletrocardiogréficas N (161) %
Alteracées da repolarizacdo ventricular 117 72,6
Sobrecarga atrial esquerda 49 304
Intervalo QT prolongado 36 223
Taquicardia sinusal 30 18,6
Blogueios de ramo direjto (1° e 2° graus) 23 14,2
Baixa voltagem do QRS 22 136
Sobrecarga ventricular direita 10 6,2
QRS alargado (>12ms) 8 49
Fibrilacdo atrial 6 3,7
Blogueio atrioventricular (1° grau) 5 3,1
Zonas eletricamente inativas 4 24
Blogueio de ramo direito (3° grau) 3 1,8
Flutter atrial 2 1.2
Dissociacao atrioventricular 1 06
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Figura 4. Eletrocardiograma de paciente com doenga de Chagas
aguda. Observar os complexos QRS de baixa voltagem e as alte-
ragoes da repolarizagao ventricular.
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Figura 5. Eletrocardiograma de paciente com doenca de Chagas
aguda e importante comprometimento miocéardio. Observar o supra
desnivelamento do segmento ST.

devido a alta carga parasitaria. A miocardite pelo T cruzi
pode ser fatal em 3-5% dos casos e junto com a meningo-
encefalite representa a principal causa do 6bito.*

As arritmias séo comuns e aparecem em mais de 30%
dos pacientes. Marques et al. em avaliagdo de um surto por
ingesta de suco de goiaba em uma escola na Venezuela,
encontraram que as arritmias mais comuns foram as supra-
ventriculares que ocorreram em 22% dos casos, as ventricu-
lares em 5,8% e o bloqueio atrioventricular total em 2,9%.%

O ecocardiograma pode revelar disfungéo sistdlica glo-
bal de graus varidveis e derrame pericardico nos casos
mais graves, entretanto na maioria dos pacientes costuma
ser normal. Na microepidemia descrita por Marques et al.
onde 0 exame so foi realizado nos pacientes com alteracoes
eletrocardiograficas, encontraram em 68% dos pacientes
exame absolutamente normal, sendo que os restantes 32%
apresentavam derrame pericardico leve a moderado. N&o
descreveram alteragdes na contratilidade.?

Souza et al., em um relato anatomopatolégico de DCA
que foi a ébito por intensa disfungéo cardiaca, evidenciaram
nddulos inflamatérios no trajeto das coronérias sugestivos da
epicardite moliniforme ou em rosério. No estudo histolégico
do miocardio encontraram intensa destruicdo de midcitos
(Figura 6), além de cistos rotos de amastigotas (Figura 7),
porém com preservagao do endocardio.® (Figura 8)

Na fase aguda ja podem existir anormalidades do trato
digestivo. Rassi & Rezende avaliando o es6fago e os colons
de 94 pacientes na fase aguda encontraram aperistalse em
cinco e disfagia incipiente em oito pacientes, que geralmen-
te voltaram ao normal apds a fase aguda. As alteracbes em
célons foram minimas.*

Figura 6. Miocardite chagésica aguda. Observar extensa destruicdo
de fibras cardiacas edema e areas de fibrose.

Figura 7. Ninho de amastigota no miocardio em paciente com doenca
de Chagas aguda.

Figura 8. Miocardite chagasica. Observar intensa lesdo miocardica,
com preservacao do endocérdio.

As manifestagdes neuroldgicas s&o incomuns nos pa-
cientes imunocompetentes, porém naqueles com algum tipo
de imunodepressao a encefalite pode comprometer muito
a evolugéo clinica. Estes pacientes podem ter abscessos
granulomatosos no cérebro com comprometimento da fun-
¢éo neuroldgica.*

A meningoencefalite foi muito bem descrita por Carlos
Chagas, geralmente em casos muito graves e individuos
jovens e deve ser suspeitada nos pacientes com quadro de
cefaleia, vomitos, rigidez de nuca e/ou convulsdes.*!

A fase aguda é usualmente seguida por um periodo
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assintomaético de tempo muito variavel, denominado fase
indeterminada. Durante esta fase os parasitas desaparecem
da corrente sanguinea e 70 a 90% dos pacientes nunca
ficam sintomaticos. Alguns pacientes entram na fase crénica
por volta de 5 a 15 anos. Porém, acredita-se que na forma
de contaminagéo oral, devido a carga parasitaria ser maior,
a forma cronica aparece mais precocemente.

HISTORIA NATURAL

A histéria natural da fase aguda ainda € desconheci-
da. Uma quantidade expressiva dos individuos infectados
sequer procura atendimento especializado, e em muitos
pacientes néo ¢é feito o diagndstico. Além destes fatores
epidemioldgicos que séo pontos de confusédo, ainda néao
temos estudos sistematizados que possam trazer conclu-
sbes corretas da histéria natural.

Gus et al. apresentaram a evolugao de oito individuos
de um grupo de 17 pessoas acometidas por infeccao
chagasica aguda apds 25 anos da microepidemia por
contaminacao oral. Oito pacientes permaneceram fiéis as
avaliagbes e apos este periodo nenhum apresentou sinal
ou manifestagdo organica da doenga.*?> Apesar do viés no
acompanhamento de menos da metade dos individuos,
neste grupo de oito individuos somente um apresentava a
sorologia positiva para a doenca.

A descricdo da histéria natural é muito variavel, e os
registros da literatura chamam atencao para as diferentes
cepas do T cruzi, carga parasitaria, aspectos imunologicos
e porta de entrada do parasita como determinantes da evo-
lucao clinica inicial da DC. Com esta mudanga no cenario
epidemiolégico, e a transmisséo oral mais frequente e mais
grave ainda, pouco se sabe sobre os preditores clinicos de
mortalidade na fase aguda.**#

Alguns autores referem maior mortalidade com a trans-
misséo oral em comparacao com a via classica de transmis-
sdo vetorial, atingindo de 8 a 35% sendo descrito que 5 a
10% dos casos sintomaticos evoluem para ébito relaciona-
dos com miocardite grave ou meningocefalite, porém sem
relacionar com a forma de transmisséo."” A real dimensao
dessa lacuna literaria precisa ainda avangar no que tange a
evolugao clinica do acometimento cardiaco em populagdes
atingidas por surtos de microepidemia familiar, especialmen-
te em regides com predominio desta forma de transmisséo.

Em estudos experimentais, as vias de transmissao apre-
sentam gravidades distintas, influenciando na mortalidade.
Neste modelo, o0 aspecto inicial foi de uma infestacao sis-
témica grave, alta parasitemia, niveis elevados de fator de
necrose tumoral (TNF) alfa com miocardite leve e alta taxa de
mortalidade quando a porta de entrada era pela mucosa da
cavidade bucal, contrariamente quando a infeccao foi direta-
mente pela via gastrica na qual a miocardite foi mais grave.*

DIAGNOSTICO LABORATORIAL
DA ETIOLOGIA

Para o diagnostico da fase aguda o padrdo ouro é o
encontro do T cruzi no exame parasitologico direto. A pes-
quisa a fresco ¢ a primeira alternativa, pois o procedimento
é rapido e simples. O momento ideal da coleta do sangue
deve ser com o paciente febril e dentro de 30 dias do inicio

dos sintomas. Quando esta pesquisa a fresco for negativa e
0 paciente com sintomas ha mais de 30 dias, deve ser reali-
zada a pesquisa por métodos de concentragao pelo Strout,
microhematdécrito ou creme leucocitario, que possuem maior
sensibilidade. A técnica da lamina corada de gota espessa
ou esfregaco ¢ indicada em localizagbes onde existe a con-
comitancia da maléria (Amazonia Legal), apesar da menor
sensibilidade.*“¢ Caso nao se encontre positividade na pri-
meira coleta, e seja alta a suspeigao, novas coletas devem
ser realizadas até a confirmagédo e/ou desaparecimento da
sintomatologia, ou feito o diagndstico da doenga febril.

Os exames sorolégicos nao séo os melhores para o
diagnostico da fase aguda. Estéao indicados quando a pes-
quisa do T cruzi pelo método direto for negativa e ainda
houver suspeita clinica. A detecgao de anticorpos anti-T.
cruzi da classe IgG se fazem por métodos da imunofluores-
céncia indireta (IFl), hemaglutinagdo indireta (HAI) e ensaio
imunoenzimatico (ELISA).474

A deteccdo de anticorpos anti-T.cruzi da classe IgM,
nao se aplica unicamente para o diagnostico da DCA, além
de ser uma técnica complexa, apresenta muitos resultados
falso-positivos em diversas doengas que evoluem com febre.

Geralmente, apds 12 semanas, o parasita so é de-
tectado por métodos mais complicados que melhoram o
achado parasitolodgico. O xenodiagnoéstico e a hemocultura
que apresentam positividade de 30-50%, ou métodos mo-
leculares que analisam a reagao da cadeia de polimerase
(PCR) com positividade de 45-95%.%°

Em édreas endémicas da doenga, onde prevalece a trans-
missao oral, é também importante o diagnostico diferencial
com outras endemias febris que podem apresentar carac-
teristicas clinicas similares a infeccéo pelo T cruzi, principal-
mente a febre tifoide, calazar e diversas viroses.*® A infeccéo
pelo T. cruzi apresenta febre prolongada de até 18 dias, em
geral vespertina, sendo o sinal clinico mais expressivo.®’

DOENCA DE CHAGAS EM
IMUNODEPRIMIDOS

Os pacientes com algum tipo de imunodepressao, prin-
cipalmente aqueles portadores de neoplasias, usuarios de
farmacos imunodepressores ou infectados pelo virus da
imunodeficiéncia humana podem ter um quadro agudo mais
grave e exuberante, com comprometimento infeccioso inten-
so e lesdes cardiacas mais graves. Em casos de DC cronica
podem ocorrer reativacdo da doenga com a sintomatologia
de um caso agudo.

A exteriorizagdo dos sinais clinicos de maior gravi-
dade é evidenciada por miocardite com significante dis-
funcao cardiaca que em geral evolui com episodios de
arritmias, muitas vezes complexas, insuficiéncia cardiaca
refrataria podendo evoluir para choque cardiogénico. O
comprometimento cerebral com meningoencefalite e/
ou acidente vascular cerebral podem acompanhar os
sintomas da infecgao.®

TRATAMENTO

O tratamento da fase aguda com antiparasitarios deve
sempre ser instituido, pois existem algumas evidéncias
de melhor evolugéo clinica em relato de casos, devido a
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supressao da parasitemia.®** O resultado depende de al-
guns fatores, principalmente a duragéo da infeccao da fase
aguda, a idade do paciente, condi¢des clinicas e principal-
mente a susceptibilidade da cepa do T cruzi.

Existem apenas dois medicamentos antiparasita-
rios que podemos utilizar no tratamento especifico:
o benznidazol (agente derivado nitroimidazdlico) e o
nifurtimox (composto nitrofuranico), sendo o agente
de primeira escolha o benznidazol.%*%

Apesar destes farmacos serem largamente preconiza-
dos no tratamento da DCA, o nivel de evidéncia € muito
fragil. Nao existe estudo randomizado, duplo cego e contro-
lado com placebo mostrando a real eficacia com mudanga
na histéria natural da fase aguda.

Pinto et al. acompanharam 179 pacientes com DCA que
receberam o tratamento antiparasitario e no acompanha-
mento de 5,6 anos houve cura sorolégica em 26,3%.5” An-
drade et al. avaliaram criangas de 7 a 12 anos identificadas
em um censo com anticorpos positivos para a doenca de
Chagas, tipificadas como tendo infecgéo recente e tratadas
com benznidazol. Verificaram que o tratamento era segu-
ro e a negativacao pela soroconversao para 0s anticorpos
especificos foi de 55,8%.%

Nestes dois trabalhos pioneiros em tratamento da fase
aguda ndo podemos concluir pela eficacia, visto que a
metodologia nao contemplou um grupo placebo, podendo
estas alteragdes da melhora soroldgica ser simplesmente
uma evolugéo natural em alguns pacientes. Além disso,
a definicdo de fase aguda, nestes dois estudos envolveu
vieses de conceituagao.

O benznidazol é bastante utilizado, com poucos efeitos
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