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Resumo

A doenca de Chagas ¢ um tipo de doenga tropical, provocada pelo protozoario
Trypanosoma cruzi. E transmitida por meio de insetos hemipteros da familia dos
triatomideos, que contraem o parasito em reservatorio natural, como por exemplo:
desdentados , roedores, quirdpteros, carnivoros, primatas, etc; e o transferem para o homem
no momento do seu repasto sangiiineo. Existem outras formas com que o homem pode
contrair a doencga: por meio de transfusdo sangiiinea, por transmissdo congénita, acidental,
por transplantes de orgdos, transmissdo por vias oral e sexual. O parasito se desenvolve no
organismo do homem provocando quadros agudos e cronicos. O quadro ou forma aguda, se
da no inicio da infec¢do, e pode ser controlada, podendo ainda eliminar os parasitos do
corpo do hospedeiro, mas isso aliado a diferentes tipos de medicagdo, idade do individuo,
etc; ja a forma cronica, é posterior a fase aguda, sendo um estabelecimento praticamente
definitivo do hospedeiro no organismo infectado. Com o passar do tempo (que pode chegar
a décadas), a forma crdénica desenvolve,varias formas no organismo do individuo, dentre
elas as mais importantes seriam a cardiopatia crOnica chagésica e as formas cronicas
digestivas, pode desenvolver ainda alteragdes no sistema nervoso. O diagnostico da doenga
de Chagas ¢ feito por métodos parasitologicos, radiologicos e por testes soroldgicos.
Devem ser considerados o tratamento especifico (erradicacdo do parasito) e o tratamento
sintomdtico (manejo de lesdes e disturbios produzidos pela parasitose), sendo ambos
igualmente importante na fase aguda e cronica da doenga de Chagas. A distribui¢do
geografica da doenca de Chagas se da por grande parte das América Central e do Sul, onde
no Brasil, se desenvolveu na maioria das regides proximas ao habitat natural dos
reservatdrios naturais, € que abrigavam uma populacao de baixa renda. Hoje, com a ajuda
de programas de controle, existem lugares onde a incidéncia da doenga de Chagas ¢

praticamente nula.
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1-Introducao

Coletar melhores informacdes no presente estagio das doencas dos seres humanos e
animais tem uma importancia muito maior em varia regides tropicais. Existem varias
doengas, que infectam seres humanos e animais, que no presente momento nao podem ser
controladas, por fatores como: os meios de controle, que sdo disponiveis, mas os métodos
ainda sdo muito caros para objetivos praticos, ou ainda, um conhecimento insuficiente para
permitir o controle da doenca.

Por muitas razdes, nao ¢ facil confirmar as investigagdes atuais e as regides da
Terra, que ficam entre os tropicos de Cancer e Capricornio, onde essas doencas ocorrem.
Para se fazer isso, € necessario a exclusdo de areas em que essas doengas sao comumente
classificadas como “doencas tropicais”, sendo endémicas ou epidémicas. A cobertura
geografica dessas doengas ¢ a seguinte: Caribe, América Central, América do Sul,
Africa, Asia (sudeste sudoeste e centro sul) e Oceania.

Algumas doengas infecciosas tém sido introduzidas em diversas regides através da
expansdao comercial e por meios de migracdo. Além disso, algumas infec¢des sdo
endémicas de zonas temperadas, e assumem forma de epidemia severa nas populagdes nao
imunizadas nos tropicos, € continuam sendo um grande problema de saide.O meio
ambiente tropical ¢ mais favoravel ao surgimento de certas doengas, do que outras zonas
climaticas, por causa disso,se fez necessario um tratamento adequado para os problemas de
saude publica e das doencas que sao predominantes nas regides tropicais. Doengas
tropicais como a doenca do sono e a febre amarela, sdo exclusivas das regides tropicais,
contudo, na presenca de certos vetores, as doencas se espalham para fora das areas
costumeiramente endémicas, onde uma constante vigilancia se faz necessaria para controla-
las.

As doengas tropicais sdo as maiores causadoras de mortalidade nos tropicos, onde as
doengas nutricionais também aumentam o quadro de mortalidade, devido a baixa renda per
capita, da populagdo ali predominante. A climatologia do local e as mudangas fisiologicas
acrescentadas a isso, sao importantes para entender a doencga. Os baixos niveis de higiene
em paises tropicais e a deficiéncia de saneamento basico, contribuem para o aumento das

mesmas.



Muitas zoonoses florescem nos tropicos por causa dos artropodes, que sdo vetores
hospedeiros intermediario, e sdo transmitidas diretamente ao homem, como ¢ o caso da
doenga de Chagas humana.

A doenca de Chagas, ou tripanossomiase americana ¢ uma parasitose tecidual e
hematica, endémica em amplas regides da América, cujo agente etioldogico é o
Trypanosoma (Schizotrypanum) cruzi um protozoario flagelado da superclasse
Mastigophora.

Sua alta prevaléncia e suas taxas elevadas de morbidade e mortalidade lhe conferem
grande importancia médico-sanitaria, especialmente no nivel de populagdes campesianas e
marginais das areas endémicas. A doenga de Chagas se situa entre as entidades vinculadas
ao sub-desenvolvimento socio-cultural e econdmico de povos ou nagdes, estando
correlacionadas, estreitamente as, mas condi¢des de morada, ao sub-emprego, a falta de
terra e de bens de producdo. Resta lembrar que a propria doenca agrava e ajuda esse
panorama social.

Hoje se sabe que o T. cruzi se originou de amplas areas silvestres do continente
americano, de onde evoluiu pra o ciclo domestico de doenga, através de processos
ecoldgicos, permanecendo em circulagdo entre homem, vetores e mamiferos naturalmente
infectados. Com a migracdo das popula¢des rurais para as grandes cidades, o parasita
acompanhou o homem e passou a ser transmitido por transfusdes de sangue, dentro do

ambiente hospitalar, configurando-se uma verdadeira “urbanizacdo” da doenca.

2-Histoérico da Doencga de Chagas

A primeira descricdo de uma entidade clinica que sugerisse doenga de Chagas pode
ser encontrada na literatura portuguesa, no comego do século XX. Uma doenga foi descrita
que...““atacava principalmente os negros recém chegados da costa africana”, e... “a febre
insidiosa acompanhando esta condi¢do ¢ tdo violenta que se pode ver a area precordial”. A
ocorréncia de morte subita parece também estar registrada em habitantes portugueses e
brasileiros, que ndo pareciam estar em mau estado de satide, mas perguntava ao medico se
“ele achava que iria sobreviver”. Em adicdo, um dicionario de medicina domestica e

popular publicado em 1865, da uma precisa descricdo de megaesofago: “Mal de engasgo,



disfagia ou dificuldade de degluticdo”, que era endémico naquelas regides onde a doenga
de Chagas era altamente prevalente.(Teixeira, 1987)

A vida universitaria de Chagas inicia-se por curta passagem pela Escola de Minas
de Ouro Preto, onde, todavia pelos seus méritos deixou antever o estudante que mais tarde
seria. Movido por tendéncias vocacional irresistivel e provavelmente encorajado por seu tio
Carlos Ribeiro Castro ingressa na Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro, formando-se
em 1903. Seu interesse pelos doentes — que o levava a longas horas de trabalho no Hospital
da Santa Casa, onde exercia o estudado em tempo integral — suas vigilias com estudantes
amigos, haviam-no convencido que s6 na Clinica Medica encontraria sua plena realizagao.
Relutou, assim, em seguir a carreira de pesquisador.(Cangado,1968)

Chagas havia procurado se tornar conhecedor profundo do impaludismo, para isso
comecara a trabalhar com Fajardo, introdutor no Rio de Janeiro da Hematologia Clinica.
Com ele realizou o aprendizado mais tarde aperfeicoado no terreno da parasitologia por
Hartmann e Prowazeck, dois sabios de renome que Oswaldo Cruz trouxera a Manguinhos.
Dessa primeira incursdao de Chagas no terreno do paludismo e da pesquisa medica, surgira a
campanha Saneadora do Vale do Itatinga e a teoria domiciliaria da campanha antimalérica
(1905), plenamente confirmada com o advento do DDT. Chagas, depois da campanha
antimalarica de Santos ndo resiste mais aos assédios de Oswaldo Cruz, e entra
definitivamente para o Instituto de Manguinhos. (Cangado,1968)

Ali, em1909, ¢ convocado parar realizar a campanha antimaldrica, colaborando com
a Estrada de Ferro Central do Brasil, cujo ramal norte aproximava-se do Vale do Sao
Francisco. Chegando a Lassance, Chagas e informado da presen¢a de abundantissimos
insetos hematofagos domiciliares — os barbeiros — verificando rapidamente a sua infestagao
por Tripanossomideos, novo género e espécie denominada Schizotripanum cruzi. Como
protozoologista, ndo lhe escapa a possibilidade de que os novos flagelados por ele
descobertos sejam precisamente formas evolutivas de um tripanossoma no seu hospedador
invertebrado. Em Lassance, porém nao dispde de mais que um vagao e um alpendre como
domicilio, laboratdrio e ambulatdrio. Envia, pois insetos a Oswaldo Cruz para inoculagdes,
tendo este, obtido resultados positivos em Callittrix (sagiiis).Verificada a verdadeira
natureza taxondmica do tripanossomideo que descobrira, Chagas examina os animais

domésticos, nos quais encontra 0os mesmos tripanossomas. Dai resta-lhe um passo para a



verificagdo do tripanossoma no sangue do homem e o reconhecimento de uma nova doenga.
Uma menina, Berenice, paciente de menos de dois anos, que examina em margo de 1909,
permite realiza-lo.(Cangado,1968)

Associando os seus conhecimentos de patologia e uma solida fundamentagdo
quimica, que lhe havia sido impressa no convivio de Miguel Couto, com que trabalhara no
Rio de Janeiro, Chagas d& assim nova interpretacdo ao quadro morbido encontrado em
Lassance. Descreve pormenorizadamente nao s os aspectos clinicos da nova doenga, como
sua patologia e sua epidemiologia, dando ao mesmo tempo em seus trabalhos alguns
elementos de projecdo para o futuro, os quais permitiram os desenvolvimentos mais novos
dos estudos da moléstia de Chagas.(Cangado,1968)

A identificacdo das formas mais prevalentes da doenca, sua separacdo em forma
aguda e cronica, a verificacdo dos transmissores, o estudo da sua distribuicao e importancia
relativa dos mesmos, certos aspectos da epidemiologia da doenga, como a determinagdo de
certos reservatorios naturais, primitivos ou nao — tudo isso foi feito durante os anos iniciais
de estudos, quando Chagas — para realizar tarefas de merecimento impar — contou coma
colaboracdo de nome s que se tornaram também famosos, tais como Eurico Villela, Gaspar
Vianna, Arthur Neiva, César Guerreiro, Astrogildo Machado, Magarinos Torres, Ezequiel
Dias e tantos outros.(Cancado,1968)

A repercussdo da descoberta se fez sentir rapidamente na América Latina. Na
Venezuela e na América Central casos sdao descritos, “barbeiros” identificados como
portadores de tripanossomos. Deve ser ressaltado ainda o reconhecimento que ela mereceu
na Europa, quase que imediatamente. H4 referencias curiosas, em cartas, da visita do Dr.
Hoffman, famoso pelos seus trabalhos de profilaxia da febre amarela, em 1910 ao Brasil, o
qual, havendo tomado conhecimento da existéncia de uma nova tripanossomiase humana,
apressou em comunica-la, ao retornar a Alemanha, a Roberto Koch. Este de tal modo se
interessou pela descoberta que naquela mesma noite convocou todos os assistentes para
uma reunido em sua casa, durante a qual fez o Dr. Hoffman uma detida exposi¢ao sobre os
trabalhos de que tomara conhecimento no Brasil.(Cangado,1968)

No campo nacional, a proje¢do da doenca de Chagas foi muito grande. Inicialmente
a Academia Nacional de Medicina, presidida entdo por Miguel Pereira, procurou inteirar-se

do problema nosoldgico criado pela descoberta da doenca de Chagas. Nomeou para tanto



uma comissdo, da qual fizeram parte Miguel Couto, Nascimento Silva, Antonio
Austregésilo e Juliano Moreira, para estudar “in loco” a doenca de Chagas. Foi nessa
ocasido, em pleno campo mineiro, alias, que Miguel Couto propds que a tripanossomiase
americana, assim denominada a nova doenca pelo autor, passasse a ser chamada de “doenga
de Chagas”. (Cancado,1968)

Somente nos anos 40, no entanto, mercé do esfor¢co pioneiro de trés discipulos de
Chagas, o “problema de Estado e da Nacionalidade”, proposto por Chagas, comegou a ser
reconhecido iniciando-se de fato o controle da doenca no Brasil. Seguiram-se entdo
programas na Argentina, com Abalos e Soler; na Venezuela, com Gabaldon e Torrealba; no
Chile, com Neghme; e no Uruguai, com Talice ¢ Maria Franca. Na década de 70, o Estado
de Sdo Paulo, consolidou a afenssiva ontra o Triatoma infestans, espécie que acabou por
ser erradicada; nos anos 80, o Programa Brasileiro foi enfim priorizado e alcangou
cobertura definitiva. Hoje ndo se v€ mais casos novos da doenca em quase toda a area
endémica brasileira. O mesmo esta ocorrendo em vastas extensdes no Cone Sul, cujo
governos se uniram em 1990, numa iniciativa e compartida de controle das principais

formas de transmissao do Trypanossoma cruzi ao homem.(Dias,1997)
3-0 agente etiologico

O Trypanosoma cruzi ¢ um flagelado da Ordem Kinetoplastida, Familia
Trypanosomatidae, caracterizado pela existéncia de um unico flagelo e do cinetoplasto,
uma organela contendo DNA e localizada na mitocondria. A identificagdo do T.cruzi nao
oferece problema, pelo fato de seu cinetoplasto ser volumoso, excedendo os limites da
membrana parasitaria, detalhe morfoldgico que o diferencia do outro Unico tripanossomo
que infecta o homem em alguns paises da América do Sul e Central, o Trypanosoma
rangeli. (Dias, 1997)

O T.cruzi possui organelas, que normalmente sdo encontradas em células
eucaridticas, e algumas outras estruturas que lhe sdo proprias. A mitocondria € tubular e
apresenta as tipicas cristas de DNA que sdo caracteristicas dessa estrutura. O flagelo do
T.cruzi ¢ similar aqueles encontrados em outros tripanossomideos e se exterioriza através

do reservatoério ou bolsa flagelar, uma peculiar invaginagdo por meio da qual o parasita



ingere nutrientes do meio externo. A sua adesdo a membrana celular se faz mediante um
mecanismo peculiar que envolve a justaposicao de “clusters” de particulas presentes nas
superficies de contato do flagelo com o corpo do parasita. Um cito-esqueleto formado por
micro-tubulos subpeculiares participa de fungdes importantes, tais como o processo de
diferencia¢do dos diferentes estagios evolutivos e motilidade. Como foi mencionado, além
das organelas que lhe sdo proprias, também se encontra no 7.cruzi outras estruturas
presentes em células eucarioticas, tais como complexo de Golghi, reticulo endoplasmatico e
ribossomos. (Dias, 1997)

Alguns representantes da familia sdo encontrados no tubo digestivo de rotiferos,
nematodeos e moluscos. A grande maioria dos tripanossomideos tem, porém, como habitat
permanente ou temporario, o tubo digestivo de artropodes e anelideos. Os tripanossomideos
digenéticos, isto €, aqueles que fazem alternancia de habitats, tém como segundo
hospedeiro o organismo que serve habitualmente de fonte de alimento ao primeiro. Assim ¢
que os tripanossomideos que parasitam os vertebrados de vida terrestre, fazem a outra parte
de seu ciclo no tubo digestivo de artropodes hematdfagos — quase sempre insetos; para os
que parasitam vertebrados de vida aquética ou anfibia, e outro habitat ¢ o tubo digestivo de
anelideos hematofagos de vida aquatica (sanguessugas); e, finalmente, ha os que vivem em
plantas e no tubo digestivo de insetos fitofagos. Reservatorios além do homem, mamiferos
domésticos e silvestres t€ém sido naturalmente encontrados infectados pelo Trypanosoma
cruzi, tais como: gato, cdo, porco doméstico, rato de esgoto, rato doméstico, macaco de
cheiro, sagiii, tatu, gamba, cuica, morcego, dentre outros. Os mais importantes
epidemiologicamente sdo aqueles que coabitam ou estdo muito proximos do homem como
0 cdo, o rato, o gamba, o tatu, e at¢ mesmo o porco doméstico. As aves e animais de
"sangue frio" (lagartos, sapos, outros) sdo refratarios a infec¢do.(Cangado, 1968)

Ao ser ingerido pelo vetor, o T.cruzi passa por uma seqliéncia irreversivel de
transformagoes ao longo do tubo digestivo do inseto. Desse modo, as formas sanguineas
ingeridas transformam-se formas arredondadas e em epimastigotas; passando ao intestino
médio processa-se a multiplicagdo dos epimastigotas, que em geral se perpetua por toda
existéncia do vetor; finalmente, os epimastigotas atingem o reto, onde se diferenciam em
tripomastigotas metaciclicos, que sdo eliminados com as deje¢des do inseto.Ao atingirem o

reto, epimastigotas e tripomastigotas ficam frouxamente aderidos ao epitélio da glandula



retal, sendo expulso junto com as fezes e a urina durante ou apds o repasto sanguineo. Essa
eliminacdo dos estagios evolutivos do T.cruzi faz-se pelo fluxo da fase liquida do sangue
ingerido pelo inseto, que , participaria também do processo de diferenciagdo de
epimastigotas e tripomastigotas.(Dias, 1997)

Qualquer que seja o mecanismo de transmissdo do 7.cruzi no hospedeiro
vertebrado, o tripomastigota tem necessariamente de penetrar uma célula a fim de cumprir
o ciclo evolutivo. Esse estagio infectante do 7.cruzi ¢ bastante ubiquitario e se introduz em
um gama de células e tecidos: musculatura lisa e estriada, macréfagos, células epiteliais,
fibroblastos. Apos a penetragdo na célula hospedeira , o tripomastigota se diferencia em
amastigota, que, apos um periodo de laténcia de 20 a 30 horas, inicia o seu processo de
divisdo bindria intracelular, a qual ocorre a cada 12 horas. O numero de mastigotas
intracelular varia entre limites de 50 a 500, dependendo do tamanho da célula hospedeira,
das caracteristicas das cepas do T.cruzi e do numero de tripomastigotas que
concomitantemente se interioriza na célula. A célula parasitada rompe-se e libera os
tripomastigotas que infectam células vizinhas ou caem na corrente circulatoria,
disseminando-se para penetrar nas células de diferentes 6rgdos e tecido, repetindo o ciclo

acima descrito. (Dias, 1997)

4-O vetor

O T.cruzi pode ser transmitido por insetos da ordem Hemiptera, familia Rediviidae,
subfamilia Triatominae, com aproximadamente 120 espécies descritas. Sao insetos de
consideravel tamanho (adultos variando de 0,5 a 4 cm de comprimento) estritamente
hemato6fagos, de habitos em geral noturnos e com metamorfose parcial (cinco estagios
evolutivos, adquirindo asas apenas no ultimo — adulto). Vivem, em media, entre 1 e 2 anos,
com evolugdo de ovo a adulto tardando de 3 a 8 meses. Insetos lentos, pouco agressivos e
de voo dificil, encontram seus principais fatores e sucesso nos habitos noturnos (escapando,
assim, a maioria das aves), na grande capacidade reprodutora, na vida relativamente longa e
na enorme capacidade de resisténcia ao jejum.(Aguillon, 1993; Dias, 1997)

Em sua imensa maioria, os triatomideos sdo encontrados em ecdpotos silvestres

americanos, do paralelo 41N(Estados Unidos) até o paralelo 46S(Patagonia). Entretanto,



poucas espécies sdo detectadas no Caribe, na Africa, na Europa, na Australia e na Asia,
geralmente se dispersando nas regides tropicais € neotropicais.(Aguillon, 1993; Dias, 1997)

Para a doenga de Chagas humana, importa basicamente aquelas espécies que se
relacionam com o ser humano, o que ocorre quase que apenas no ambiente intradomiciliar.
Assim, serdo importantes os triatomideos com capacidade de invadirem e procriarem dentro
das casas, fenomeno conhecido como domiciliacdo. No Brasil, os triatomideos sao
designados pela populacdo como barbeiros, chupdes, fincoes, chupangas, bicudos, e
procotos, entre outros nomes populares.(Aguillon, 1993; Dias, 1997)

Todos os triatomideos sdo suscetiveis a infec¢do pelo T.cruzi, em qualquer de seus
estagios evolutivos, a partir da succdo de sangue do mamifero infectado. Nao obstante, na
natureza, a grande maioria dos insetos ndo se apresenta positiva para o 7.cruzi, tal como os
anfibios e répteis também fonte alimentar de alguns triatomideos.Uma vez adquirida, a
infeccdo € geral permanente no inseto, e ndo lhe traz dano aparente. O parasito se instala no
tubo digestivo e no sistema urinario (tubos de Malpighi) do vetor, sendo suas formas
infectantes encontradas nas dejegdes.Ocorre também, a infec¢ao oral de alguns mamiferos
silvestres, como marsupiais e macacos, através da ingestao de triatomideos. (Dias, 1997)

Ha consenso de que as mais importantes espécies transmissoras da doenga de
Chagas humana e causadoras de dano social sdo o Triatoma infestans, ao sul da linha
equatorial, Rhodnius prolixuse e Triatoma dimidiata, ao norte da mesma. Triatoma sordida,
Panstrongylus megistus, Rhodnius pictipes, Rhodnius nasutus, Triatoma maculata,
Triatoma pseudomaculata, Triatoma barberi, Triatoma longipenis, figura 1, e algumas
outras poucas espécies completam a lista das que s3o capazes de colonizar o habitat
humano e produzir a doenga de Chagas humana. (Dias, 1997)

Os triatomideos nativos de uma regido comumente invadem as casas e
peridomicilios vindo direta e ativamente dos ecotopos silvestres proximos. Triatomideos
ndo-ativos podem ser passivamente transportados pelo homem em migragdes, as vezes
bastante longas. Também se dispersam passivamente através de ovos ou larvas aderidos e
plumas de diversos passaros sejam esses silvestres ou domésticos, ou também por meio de
pelos de animais. Importincia maior conferida aos sinantrépicos, como os gambads, que,
vivendo em nichos silvestres, invadem com freqii€ncia a vivenda humana e podem

“contamina-la” nao apenas com tripanossomos, mas também com o vetor.A partir de uma



coldnia inicial e um casario ou localidade, rapida e ativamente a espécie se dispersa pelas
casas vizinhas, formando em cada habitacdo uma colonia tdo grande quanto suportam os
abrigos existentes e a comida disponivel, essas colonias muito grandes podem ultrapassar a
capacidade de carga vetorial de uma casa, disto advindo a invasdo de casas vizinhas. (Dias,

1997)

Figura 1-

Triatoma infestans Panstrongylus megistus Triatoma brasiliensis

Triatoma sordida

exemplares das principais espécies de triatomideos (Fonte:Cimermam,1999)

Do ponto de vista das atividades humanas (ag@o antrdpica), estas sem duvida estdo
altamente implicadas na produ¢do e na dispersdo da doenga de Chagas humana através da
rota vetorial, ora mediante a agdes intempestivas sobre o meio (desmatamentos, queimadas,
uso indiscriminado e abusivo de pesticidas agricolas, reflorestamentos extensivos,
depredagdo fauno-floristica, etc.),ora pela construcdo de casas rurais de péssima qualidade
(capazes de abrigar triatomideos), ou ainda, pelos processos de manutencdo e perpetuacao
da pobreza, da ignorancia e da falta de higiene entre as populagdes rurais. Importa salientar

que o ambiente urbano nao ¢ muito favoravel a formagao de colonias de triatomideos.

5-Mecanismos de transmissao da doenca de Chagas



Pragmaticamente, a doenga de Chagas, interessam as vias: vetorial (80 a 90% da
transmissdo), transfuncional (8 a 18%) e congénita (0,5 a 2%). As demais vias sdo
realmente excepcionais e ndo tem significativa importancia em Satde Publica. Na pratica,
sob uma perspectiva de intervencdo e controle, a agcdo efetiva contra os triatomideos
domiciliados ja ¢ suficiente para interromper a curto ¢ médio prazo para a transmissao da
doenca de Chagas para areas endémicas, principalmente se acompanhada de bom controle
das transfusdes de sangue. De fato, contido os “barbeiros”, as novas geragdes humanas da
area ficam quase isentas de transmissdo e matematicamente havera redugdo progressiva de
doadores e gestantes infectados, assim decrescendo cada vez mais as chances de novos
casos. (Dias, 1997)

A transmissao vetorial acontece pelo contato do homem suscetivel com as excretas
contaminadas do inseto vetor. Pode-se afirmar que ¢ evento de dificil ocorréncia, o que
explica que existam percentuais ainda significativos (20,30%) de individuos soro-negativos
que viveram toda sua vida em 4reas rurais extremamente infestadas. Por outro lado, quando
¢ baixa a densidade vetorial de uma vivenda ou casario, a ocorréncia de transmissao ¢
notavelmente baixa, como demonstra os inquéritos soro -epidemioldgicos realizados em
areas de vigilancia epidemioldgica, ou seja, dreas em que as taxas de infestacdo domiciliar
estdo abaixo de 5%. A figura 2 representa bem o modo de transmissdo do T.cruzi, em

domicilio rural e proximos aos seus reservatorios naturais. (Dias, 1997)

Figura 2 -Ciclo e modos de transmissao do 7.cruzi (Dias,1997)



Os “barbeiros” nascem livres de parasitos e podem infectar-se, em qualquer estagio
evolutivo, ao sugarem um reservatorio infectado. As possibilidades desta infec¢do irdao
depender de fatores diversos, como: o nivel de parasitemia do reservatorio, a quantidade de
sangue ingerida, a cepa do parasito, e espécie do vetor etc. Nas areas endémicas de doenga
de Chagas, as taxas de infec¢do natural de triatomideos domiciliados variam em geral de 1
a 40 % , sendo mais elevado nos insetos mais velhos e naquelas 4reas onde a densidade do
vetor ¢ mais alta e esta ocorrendo transmissdo ativa, principalmente quando casos agudos
estdo sendo detectados. No Brasil atual, as medianas de taxas de infec¢ao de triatomideos
domiciliados tem oscilado entre 1 e 3%, isto indicando chances cada vez menores de
transmissdo vetorial,reflexos da redug¢do da densidade domiciliar desses insetos, por
programas profilaticos. (Dias, 1997)

Os triatomideo podem adquirir o 7.cruzi também a partir de outros triatomideos
infectados, através de mecanismos de exce¢do como o canibalismo e a coprofagia, que tem
possibilidade de ocorrer em situagdes extremas de fome do inseto. No triatomideo, o
parasito se depara com um meio de cultura ideal, reproduzindo-se intensamente ja nos
primeiros dias de infecgdo, a partir dos segmentos iniciais do tubo digestivo do inseto. E
uma reproducdo assexuada, realizada mediante grandes massas nucleadas que se formam na
por¢do estomacal, ou de divisdes binarias de formas arredondadas (“esferomastigotas™) e
logilineas (“epimastigotas”). O parasito se encontra ao longo do tubo digestivo do
“barbeiro”, permanecendo em sua luz e freqiientemente aderindo as células epiteliais.
Ocupa também o sistema excretor, através dos tubos de Malpigh. Na ampola retal, o
parasito diferencia-se, assumindo a forma “tripomastigota” como forma infectante para os
reservatorios mamiferos, com o cinetoplasto classicamente deslocado para a porcao
posterior do corpo celular. Em geral, o parasito instalado, permanece no interior do
triatomideo por toda a vida deste. (Dias, 1997)

Viérios experimentos demonstram ainda que diferentes espécies de triatomideos
apresentam diversas capacidades de infec¢do com distintas cepas de T.cruzi, o que pode
significar importantes variagdes na dindmica de transmissdo do parasito. Ao emitir suas
dejecdes, comumente os triatomideos infectados lancam formas do parasito no meio
externo, a maioria delas infectantes, mas também um numero significativo de

epimastigotas. No meio externo, estas formas manter-se-ao0 vivas e vidveis por algum



tempo (minutos), na dependéncia do teor da umidade (morrem ao ressecamento), da
temperatura (morrem a mais de 40° C) e do ambiente fisico-quimico (morrem em pH acido
ou alcalino, em meio hipre-osmoético, em meio alcodlico etc).Considerando as informagdes
acima, nota-se que a transmissao vetorial da doenca de Chagas faz-se de maneira complexa
e ¢ de ocorréncia relativamente dificil, dependendo de fatores e circunstancias diversas.
Entre estas, acrescente-se ainda a capacidade intrinseca de que o parasito se diferencie no
interior do vetor, a freqiiéncia e o numero de deje¢des do inseto, o tempo decorrido entre o
repasto sangiiineo e a dejecdo, o local de deposito desta etc. (Dias, 1997)

A transmissdo transfuncional responde pela maior quantidade de casos de
transmissao da doenca de Chagas depois da via vetorial, tendo aumentado a partir dos anos
40 em toda a area endémica, mercé principalmente do crescente nimero de transfusdes de
sangue e da migragdo rural urbana, que faz ampliar o risco de chagésicos como doadores
de sangue. Neste sentido, vale lembrar, que os mecanismos e estratégias de controle da
doenca de Chagas transfuncional somente passaram a ser implementados a partir dos anos
60, mais intensamente, a partir do momento em que as autoridades sanitarias ¢ a sociedade
se apavoraram com os riscos de transmissdo da AIDS por esta via. Nos anos 70, quando
ainda menos de 50% dos servigos de hemoterapia realizavam triagem soroldgicas de
doadores para T.cruzi, estimava-se a incidéncia de cerca de 20.000 casos novos da doenga
de Chagas no Brasil a cada ano, através da via transfuncional, com uma mediana de
candidatos infectados pelo 7.cruzi por volta de 3%. Este panorama mudou bastante nos
ultimos anos, elevando-se o controle dos Bancos de Sangue para acima de 80% e ficando a
mediana dos doadores infectados abaixo de 0,8%. Este descenso na prevaléncia
corresponde a dois fatores basicos: a diminuigdo progressiva de chagasicos no sistema de
doacdo de sangue (fundamentalmente devido ao controle sistematico do vetor nas areas
endémicas),e ao efeito “vigilancia” do sistema de satde sobre candidatos ja com sorologia
positiva em doacao (ou investigacdo) anterior. (Dias, 1997)

A transmissao congénita, constitui-se o terceiro caso mais importante dentre os
mecanismos de transmissdo. Sucintamente deve lembra-se que pode ocorrer desde o
terceiro més de gestacdo, incidindo em especial do terceiro ao quinto més, sempre
dependendo de lesdo placentaria. O risco de transmissdo congénita oscila entre 0 a 9%,

estando a mediana em cerca de 1%, ou seja, 1% das gestantes chagésicas correm o risco de



transmitir a infeccdo ao concepto. A prevaléncia das gestantes infectadas no Brasil
corresponde a cerca de 0,1 a 2% das mulheres de classe social media/baixa, em particular
aquelas de origem rural e que viveram em casas de md qualidade onde foi assinalada a
presenca do vetor. Tal taxa de prevaléncia no Brasil ¢ mais alta nos grupos etdrios acima
dos 30 anos, fato este também ligado a eficacia do combate ao vetor. A doenga de Chagas
congénita ¢ curavel, assim como a forma aguda devida a transmissdo vetorial, sendo o
grande problema a sua deteccdo precoce através dos sistemas de saude das regides
endémicas, clinicamente apresenta-se no mais das vezes assintomatica ou aparece associada
com prematuridade e hepato-esplenomegalia. (Dias, 1997)

As formas excepcionais de transmissao pode se dar de forma acidental, ocorre em
laboratdrio e hospitais, quando da manipulacdo inadequada de material contaminado por
pessoas suscetiveis ; ou por transplante de 6rgdos, acontece quando o receptor suscetivel
recebe 0rgdo de doador infectado pelo T.cruzi, particularmente nos casos de transplantes de
rim e coracdo; acorre também a transmissdo oral, quanto a ingestdo de alimentos
contaminados pelo parasito, sendo usual entre mamiferos do ciclo silvestre da
tripanossomiase , que ingerem triatomideos ou outros mamiferos infectados; ou ainda por
transmissdo sexual, extremamente rara, a infec¢do teria ocorrido em homens que tiveram
relacdes sexuais com mulheres chagésicas proximamente ao periodo menstrual

contaminando-se através do pénis. (Dias, 1997)

6-Patogenia da Doenga de Chagas

Sao trés os principais processos patologicos que o parasito induz nos vertebrados: a
resposta inflamatoria, as lesoes celulares e a fibrose. Em seqiiéncia e relacionados entre si,
podem ocorrer em muitos Orgdos ou tecidos do vertebrado, com maior freqiiéncia e
importancia, no entanto, para o coragdo, o tubo digestivo e o sistema nervoso. (Cimermam,
1999)

Nas fases iniciais da primoinfec¢do, logo apos a inoculagdo por qualquer das vias
conhecidas, o parasita penetra de preferéncia nos fibroblastos e macrofagos, ai
permanecendo de 3 a 5 dias , em processo de multiplicacdo, findos os quais a célula se
rompe ( ou ocorre a sua degeneracdo e/ou dos parasitos antes de completar-se o ciclo

replicativo). Antes desse rompimento nao ocorre a inflamagao. Tripomastigotas resultantes



irdo para a corrente circulatéria ou penetraram em células vizinhas, enquanto que das
células recém-rompidas serao langados no intersticio restos celulares e parasitos mortos (os
que ndo se diferenciam), que se constituem os imundgenos desencadeadores da resposta
inflamatoria focal inicial. Com a repeti¢do sucessiva dos ciclos, geralmente em grande
intensidade durante a fase aguda da infec¢do, pelo intenso parasitismo, aumentam
progressivamente os focos do processo inflamatério , com  maiores repercussoes
anatomicas e clinicas a nivel do miocéardio e do sistema nervoso. Em quadros de maior
gravidade, estes focos se ampliam e confluem, tomando aspecto difuso. O parasitismo
tecidual e hematico vao se intensificando a medida que a infec¢do ndo reprimida pelas
defesas do organismo ou por tratamentos especificos, caracteristicas dos casos agudos mais
graves. Predomina no processo inflamatério da fase aguda os fendmenos vasculares ,
exsudativos e degenerativos necroticos, sendo o exsudado celular constituido
predominantemente por macrofagos e linfocitos. Nao ha duvidas quanto ao papel do
parasito ¢ da resposta inflamatoria na génese das lesdes da fase aguda, observando-se
regressao das lesdes a medida que diminui o parasitismo. Isto também e visto na clinica
(regressao do quadro), especialmente quando se instala o tratamento antiparasitario.
(Cimermam, 1999)

Com o advento da fase cronica, o parasitismo decresce sobremaneira e surge fraca
despropor¢do entre o numero de parasitos nos tecidos e a resposta inflamatéria . Na
realidade , o ciclo parasitario prossegue na fase cronica , com repetidas reinvasdes
celulares , mas com uma intensidade muitissimo menor em fase da repressao que as defesas
do hospedeiro entdo exercem sobre o T.cruzi ; tal despropor¢do induz a suspeita de que
mecanismos imunoldgicos estejam envolvidos na génese da inflamagdo cronica, com
papeis importantes para a antiimunidade e a hipersensibilidade tardia, frente ao parasitismo
minimo, ao tipo de exsudado crdnico e a presenca de granulomas nessas lesdes . Por longo
tempo o papel do parasito foi minimizado nesta fase, devido a sua aparente auséncia nas
lesdes cronicas. No entanto, este assunto tem sido revisto, ultimamente, utilizando-se
técnicas modernas de PCR e anticorpos monoclonais que vem demonstrando a presenga do
parasito ou de fracdes do seu genoma, ou mesmo de outros antigenos parasitarios nos focos
parasitarios da fase cronica, guardando a intensidade da resposta inflamatoria uma relagao

direta com a maior ou menor presenga do parasito. (Cimermam, 1999)



As lesoes celulares ocorrem em diferentes intensidades, desde alteragdes minimas e
reversiveis ate a necrose, devido a agdo direta do parasita ou a outros mecanismos. No
homem, as lesdes celulares de maior repercussdo sdo aquelas ocorridas nas miocélulas
cardiacas e neurdnios. Ao nivel neural, a destruicdo celular ocorre durante toda a doenga,
mas e muito mais intensa na fase aguda. A fibrose corresponde a uma das mais
caracteristicas e a mais tardia das alteragdes da doenga de Chagas cronica, principalmente
ao nivel do coracdo, onde se desenvolve com maior intensidade que em qualquer
cardiopatia de outra etiologia. Instala-se lenta e gradualmente , j& desde a fase aguda, mas
que se manifesta muito tardiamente. Trata-se de uma neoformagdo coldgena, pobremente
vascularizada e que apresenta estrema dificuldade de regressao. Em sua génese participam
a reacdo inflamatoria e fendmenos vasculares (especialmente de microcirculagdo) e
imunolégico, agindo interativamente. A fibrose da doenga de Chagas e experimental ocorre
basicamente por substitui¢do de miocélulas destruidas, surgindo focalmente no inicio e
progredindo para uma confluéncia e generalizacdo; mais adiante, chega a formar um
verdadeiro arcabouco interno que restringe a funcdo hemodindmica e precipita a
insuficiéncia cardiaca.(Cimermam, 1999)

Fase Aguda

Apbs a contaminagdo, os tripomastigotas invadem células preferencialmente do
sistema macrofagico-mononuclear. Ai realizam os primeiros ciclos intracelulares, num
periodo de incubacdo de 5 a 7 dias, a partir do qual grande quantidade de tripomastigotas
cai na corrente sanguinea e linfatica,entdo se disseminando por todo o organismo com
preferéncia ao miocardio. Surge a miocardite difusa, e lesdes mais importantes nas
miocélulas e no sistema de conducgdo. A flogose ¢ intensa, com exsudato linfomonocitario
predominante. Macroscopicamente h4 cardiomegalia , estando o coragdo flacido e
congesto. No tubo digestivo destaca-se a miosite focal e comprometimento dos plexos
nervosos intramurais das visceras ocas, com acentuada lesdo neural autdnoma,
principalmente ao nivel parassimpatico. No sistema nervoso, além dos sistemas
autonomos ja referidos, nos casos mais graves a invasao do espaco meningeo, sobrevindo
uma meningoencefalite multifocal de células mononucleadas. Muitos outros 6rgdos e
sistemas podem ser acometidos na fase aguda, porem com baixa ou nenhuma repercussao

clinica. (Cimermam, 1999)



As manifestacdes gerais sdo de febre (pouco elevada), mal-estar geral, cefaléia,
astenia, hiporexia, edema, hipertrofia de linfonodos. Freqiientemente ocorre hepato-
esplenomegalia. As vezes se agrava numa forma meningoencefilica, principalmente nos
primeiros meses ou anos de vida. Quando existe porta de entrada aparente, ela pode ser
ocular (Sinal de Romafia) ou cutdnea (Chagoma de Inoculac¢do). O Sinal de Romaiia, figura
3, ¢ um edema bipalpebral (que, as vezes, se expande a face), elastico indolor, de inicio
geralmente brusco, coloracdo roseo violdceo das palpebras, congestio conjuntival,
enfartamento dos linfonodos satélites (pré-auriculares, parotideos ou submaxilares), € com
menos freqiiéncia secrecao conjuntival e dacrioadenite. O Chagoma de Inoculagdo é uma
formagdo cutanea ligeiramente saliente, arredondada, eritematosa, dura, incolor, quente e

circundada por edema elastico, assemelhando-se a um furinculo que ndo supura, mas que

as vezes pode exulcerar.

Figura 3- Diagnostico diferencial do sinal de Romaia
(fonte: Dias, 1997)

Forma cronica indeterminada

Por definicdo, trata-se de fase cronica (baixa parasitemia e alto teor de anticorpos),
assintomatica e sem manifestacao clinica demonstravel pela semiologia habitual, acrescida
de RX e eletrocardiograma. Apds a fase aguda, a maioria dos pacientes evolui durante uma
ou duas décadas nesta forma indeterminada , na qual, embora exista a infeccdo ativa,
praticamente ndo ha lesdes clinicamente demonstraveis e os 6rgaos e sistemas se encontram
preservados em sua anatomia e sua reserva funcional. Microscopicamente, apenas raros e

esparsos focos de diminutos infiltrados inflamatérios podem ser eventualmente



encontrados, com parasitismo muito escasso ¢ praticamente sem miocitolise ou fibrose. A
desnervagao autondmica ja esta presente na maioria dos casos estudados, no entanto, em
grau muito discreto portanto abaixo do limiar clinico de sua percepcdo. Via de regra, apds
longo periodo, uma parte desses pacientes evolui para uma forma cardiaca ou digestiva, a
razdo de 2% a 3% ao ano; ao contrario, entre 30% e 50% permaneceram nessa forma
indeterminada pelo resto de suas vidas. (Cimermam, 1999)

Forma cronica cardiaca

E a mais importante, por sua elevada morbimortalidade nas areas endémicas.
Inflamag¢ao cronica, miocitolise e fibrose, ocorrem progressivamente, interessando os trés
folhetos do 6rgao cujo volume pode ser normal, pequeno ou grandemente aumentado. As
principais lesdes sdo ao nivel do miocardio, com importante destruicdo de miocélulas e do
sistema excitomotor, 0 que origina as sindromes bdsicas, respectivamente, de insuficiéncia
cardiaca e arritmias. Também ocorrem lesdes significativas ao nivel do sistema nervoso
auténomo (destrui¢do neuronal predominantemente parassimpatica), mas, diferentemente
do tubo digestivo, no coracao estas alteragdes ndo constituem nem o principal nem o Gnico
mecanismo fisiopatogenético. Via de regra, depois de instalada, a cardiopatia chagasica
crOnica tem carater progressivo e tende agravar-se pela reiterada superposicdo da
inflamacdo, da destruicdo celular e da fibrose; fenomeno de estase e microembolias na
microcirculagdo potenciam a deterioracdo funcional, coadjuvados por uma verdadeira
subversdo na arquitetura miocelular. Hipertrofia e dilatacdo exagerada das miocélulas
remanescentes, em carater compensatorio, acabam por acentuar a perda funcional ,
caminhando o paciente para um quadro de cardiomiopatia dilatada, agravada pela fibrose.
Em paralelo, esta cardiopatia favorece o surgimento de adelgacamentos e aneurismas
parientais, particularmente ao nivel ventricular. Em necropsias de cardiopatas cronicos
chagasicos, entre 55% e 60% apresentam adelgagamento do vortice cardiaco, lesdo muito
tipica da doenga de Chagas e¢ conhecida como aneurisma de ponta ou lesdo vorticilar.
Instalada a cardiomegalias, o quadro de insuficiéncia cardiaca evolui e favorece a formagao
de trombos e émbolos intramurais, que ao se desprenderem provocam quadros cronicos de
tromboembolismo periféricos, especialmente no ambito dos rins, pulmdes, bago e cérebro.
Quanto as arritmias, a miocardite parece desempenhar importante papel desencadeador,

podendo ser mapeados eletricamente focos arritmogénicos em dareas inflamadas ou



aneurismaticas do miocardio (foco de reentrada ou de aumento da automagao ventricular), a
figura 4 demonstra claramente as alteragdes do coragao de chagasicos em diferentes niveis.
No ambito excitocondutor, os processos patogénicos ja descritos literalmente seccionam ou
destroem os nodulos cardiacos e o feixe de His, provocando todo tipo de bloqueios na
formagdo e condugdo do estimulo. Como ja precocemente verificava Chagas, a evolucao
natural da cardiopatia cronica da doenga de Chagas direciona-se para uma fraca e
progressiva insuficiéncia cardiaca. Em paralelo, geralmente antes, desenvolvem-se os
distarbios de formacao e condugdo de estimulos elétricos, que freqiientemente conduzem a
morte subita, interrompendo a evolucdo, de qualquer maneira, nos estagios mais fracos de
insuficiéncia sempre ocorrem arritmias, também nos casos de severas, quase sempre ja
ocorre algum grau de insuficiéncia. Em sua fase final, o cora¢do do chagésico se apresenta
com cardiomegalia global médxima, geralmente com aneurisma de ponta e/ou outros
aneurismas, com fibrose universal e muito intensa, especialmente em nivel do miocardio,
dilatacdo dos anéis valvulares e musculatura papilar incompetente, componente de
dilatagdo em grau extremo, com acentuada perda de unidades funcionais (miocélulas
remanescentes alongadas e hipertrofiadas), presenca de focos de inflamag¢do crdnica
difusamente em todo miocdrdio, com escassos parasitos, lesdes inflamatorias e
degenerativas em todo o sistema His-PurKinje (n6dulos sinusal ¢ AV, ramos direito e
esquerdo), alteracdes importantes da microcirculacao e desnervagao autonomica geralmente
importante (principalmente parassinpatica). (Cimermam, 1999)

Formas cronicas digestivas

Acometendo todo o tubo digestivo,as lesdes predominantes no esdfago e colon
terminal, figura 5, exatamente aqueles segmentos que trabalham com contetidos mais
solidos, levando as alteragdes motoras, anatdomicas de absor¢do e secretorias. O substrato
anatomofisiologico de base ¢ a desnervacdo parassinpatica intramural, onde lesdes
inflamatorias cronicas se distribuem de forma irregular e imprevisivel, encontrando-se
ganglios aparentemente normais ao lado de outros alterados ou totalmente destruidos. A
partir de Koberle, ficou claramente estabelecido que as alteragdes funcionais guardam
relacdo direta com a despopulacdo neuronal, sendo que o limiar clinico do 6rgdo (reserva
funcional) esta estabelecido em fun¢do do numero de condicdo dos neuronios

remanescentes. Ao nivel muscular observa-se miosite geralmente focal (confluente e difusa



nos casos mais avangados), com perda de unidades funcionais e fibrose em graus variados.
Macroscopicamente, o segmento pode apresentar-se absolutamente normal (estagios
iniciais, ocorrendo somente disfun¢do motora) ou progressivamente dilatado (megaesofago,
megacolon, megaestdmago) e alongado (dolico-megaesofago). Hipertonia e disfuncao
motora do esfincter inferior do estomago estdo presentes ja no inicio da disfungdo motora .
No colon a complicagdo freqliente e grave nos casos mais avancados ¢ uma torc¢ao
obstrutiva da alga, mais comum na sigmoide (vOlvulo). As alteragdes do esdfago sdo

sempre precedentes as do colén, achando-se ambas freqiientemente associadas nos

pacientes mais idosos. (Cimermam, 1999)

Figura 4- Coragoes de chagasicos: forma indeterminada
(menor), morte stbita por arritmia (0 médio) e morte por
insuficiéncia cardiaca (o maior).(fonte: Cimermam, 1999)

Figura 5- a esquerda, megaesofago e a direita, caso de megacolon.
(fonte:Cimermam,1999)

Alteracgdes no sistema nervoso



Foram reconhecidas lesdes em células nervosas, na fase aguda da infec¢do, que
afetaram intensamente quase todo o sistema nervoso central (SNC), incluindo o cérebro, o
bulbo e a medula espinhal.(OPAS, 1994)

No que diz respeito ao sistema nervoso auténomo (SNA), ¢ estabelecido uma
relacdo entre a desnervagdo dos orgdos do sistema digestorio e das vias urinarias. A
destruicao neuronal e de fibras nervosas, observada em distintas fases da doenga de Chagas,

explica em grande parte o déficit de controle do SNA sobre os 6rgdos afetados.

7-Diagnéstico da Doenca de Chagas

O diagnostico da doenga de Chagas ¢ feito por métodos parasitologicos,
radiologicos e por testes sorologicos.(Ferreira,1996)

Os métodos parasitologicos de diagnostico podem ser utilizados tanto na fase aguda
quanto na fase cronica. Na fase aguda sdo utilizados métodos diretos pra a pesquisa de
tripanossomos na corrente sanguinea e indiretos como o xenodiagnéstico, que apresenta
elevada sensibilidade. A pesquisa de tripanossomos pode ser feita por microscopia direta,
onde o sangue ¢ examinado entre lamina e laminula, durante as seis primeiras semanas da
doenca. Torna se importante também, o método de pesquisa de tripanossomos em recém-
nascidos com infeccao congénita, onde analisasse o material da medula 6ssea e o liquido
cefalorraquidiano. Deve sempre ser considerada a limitacdo dos métodos utilizados. Em
geral, a sensibilidade do método direto ¢ influenciada por inumeros fatores , que vao desde
a qualidade da microscopia utilizada ate a capacitagdo técnica dos observadores, o que leva
a variacoes de sensibilidade entre 50% e 95%.(Ferreira,1996)

Na fase cronica sdo usados métodos indiretos, como o xenodiagndstico e a
hemocultura. O xenodiagnostico ¢ feito com ninfas de vetores criadas em laboratério e
alimentados com sangue de aves refrataria a infeccdo por T.cruzi, que sdo colocadas
diretamente para sugar o sangue do paciente. Cerca de 40 ninfas distribuidas em 4 caixas
sdo utilizadas, e apds sugarem o sangue do paciente ao mantidas no laboratorio a 28°C com
cerca de 85% de umidade. Apos um periodo de 4 a 6 semanas, as fezes e os intestinos dos

insetos, obtidos por esfregaco ou disecgao, sdo examinados por microscopia direta para



pesquisa de T.cruzi. A sensibilidade do método ¢ de cerca de 50% na fase cronica e de 85 a
100% na fase aguda. (Ferreira,1996)

A hemocultura, embora limitada em sensibilidade, apresenta importancia para isolar
cepas responsaveis pelas infeccdes no homem e em animais e para estudos de
caracterizagdo bioquimica e imunoquimica do parasita. Quando usada para diagnoéstico,
apresenta baixa sensibilidade, detectando cerca de 50% dos casos cronicos. (Ferreira,1996)

Os testes sorologicos sdao amplamente utilizados na doenga de Chagas para
selecionar doadores em banco de sangue, para acompanhamento da terapéutica parasitaria,
para fins sociais na sele¢ao de trabalhadores, para confirmar ou excluir uma suspeita clinica
e para inquéritos soroepidemiologicos. O resultado do teste soroldgico e de probabilidade e
sua positividade ou negatividade ¢ influenciada por fatores como a prevaléncia da doenga,
indicada por exames clinicos e dados epidemioldgicos, a sensibilidade e a especificidade do
teste.E importante lembrar que o T.cruzi apresenta grande complexidade antigénica, o que
influencia a resposta imunologica do hospedeiro e tem levado diversos pesquisadores ,
através da biologia molecular e sintese de peptideos, a procurarem epitopos antigé€nicos
altamente sensiveis e especificos que sirvam para a pesquisa de anticorpos, quando fixados
a suportes inertes, ou para a pesquisa de anticorpos monoclonais. Ensaios baseados na
imunoprecipitagdo de antigenos protéicos marcados com substancias radioativas e
eletroforese tem fornecido resultados altamente especificos e sensiveis, abrindo
possibilidade de estudo sobre a composi¢do imunoquimica do parasita, na busca de uma
fracdo antigénica que possa servir como antigeno de referencia para padronizagdo de teste

confirmatorio da infec¢do chagasica com resultado duvidoso. (Ferreira,1996)

8-Tratamento

Devem ser considerados o tratamento especifico (erradicacdo do parasito) e o
tratamento sintomatico (manejo de lesdes e disturbios produzidos pela parasitose), sendo
ambos igualmente importante na fase aguda e cronica da doenga de Chagas. Como regra
geral, a cura da parasitologica ¢ sempre almejada, sendo mais vidvel em pacientes agudos,
congénitos, muito jovens e com infec¢do recente. Ao lado disso, o tratamento sintomatico

(clinico ou cirtrgico) objetiva reduzir as lesdes e a morbimotalidade, especialmente ao



nivel da cardiopatia e das formas digestivas (principalmente nas fases cronicas). Via de
regra, a imensa maioria dos chagasicos pode e deve ser tratada ambulatorialmente, ao nivel
da rede basica de saide e em estabelecimento de nivel secundario, reservando-se ao
especialista os casos mais graves ¢ os casos de solucdo cirirgica. A revisao medica do
chagasico, deve ser, inicialmente didria e depois semanal na fase aguda, anual na fase
cronica indeterminada, semestral na forma cronica cardiaca ou digestivas leves, e
progressivamente amiude nas formas graves, especialmente da cardiopatia. (Cimermam,
1999)

Dois farmacos vem sendo usados contra o T.cruzi na doenga de Chagas: o
nifurtimox € o benzinidazol. Ambos sdo ativas contra formas sangiliineas do parasito e
também sobre as tissulares, devendo ser administrados continuamente por um periodo nao
menor que 30 dias e, idealmente, de 60 dias.Esse longo periodo ¢ justamente uma tentativa
de esgotar o parasito, através da melhor a¢do da droga sobre as formas sangiiineas do
T.cruzi. A administracdo desses farmacos ¢ de forma oral, com metabolismo hepatico e
excrecdo urinaria. As contra-indicagdes fundamentais para ambos sdo gravidez,
insuficiéncia hepatica e insuficiéncia renal. (Cimermam, 1999)

Considerando as fases agudas e cronicas, o tratamento sintomatico, trata do manejo
geral do paciente frente aos sintomas pertinentes, procurando minimizar o desconforto e
reduzir ou aplacar a evolucdo do quadro. Na fase aguda, sdo usados, antitérmicos e
analgésicos, associados com repouso e dietas leves. Se necessario cardiotonicos e diuréticos
com cuidado. Para casos de meningoencefalite com convulsdes, anticonvulsivantes com
moderagdo. Considerar os casos agudas da doenca de Chagas temporariamente
incapacitados pra todas as profissdes, ate que cesse toda a sintomatologia. Para a forma
cronica indeterminada, faz-se necessario apenas a revisdo medica anual; individuo apto
para a imensa maioria das profissdes. . Na forma cronica cardiaca (CCC), o manejo clinico
constitui a principal tarefa medico assistencial frente a doenga de Chagas, em geral ndo
fugindo das medidas e estratégias habituais do manejo das cardiomiopatias dilatadas e das
arritmias de outras etiologias. A CCC pode ser tratada pelo clinico geral, se condigdes
minimas de conhecimento e de arsenal propedéutico estiverem presentes. Entre as ultimas,
ha consenso de que o ECG constitui o principal elemento diagndstico, sendo imprescindivel

na avaliagdo de qualquer chagésico, numa periodicidade minima de uma vez ao ano. Sinais



de evolugdo da CCC e sintomatologia duvidosa ou mais rica que os achados clinicos-
eletrocardiograficos indicam melhor prospeccdo, em centros de  maior recursos
diagnoésticos. A abordagem terapéutica da esofagopatia envolve desde a passagem de
sondas hiperbaricas no esfincter inferior, até cirurgias de alivio da pressdo esfincteriana, e
cirurgias maiores de ressec¢do do segmento dilatado e interposi¢do de alga jejunal. Uma
possibilidade farmacologica nos estagios iniciais consiste na administracao de dinitrato de
isissorbitol ou nifedipina, drogas estas que reduzem a pressdo esfincteriana e facilitam a
degluti¢do. O tratamento da colopatia chagasica restringe-se a0 manejo clinico nas fases
iniciais do processo e aqueles pacientes ainda sem indica¢do cirrgica, ou com esta
formalmente contra-indicada. Trata-se do uso de dietas anticonstipantes € ao uso judicioso

de laxantes e lavagens intestinais. (Cimermam, 1999)

9-Profilaxia

Trata-se do setor mais resolutivo na luta contra a doenca de Chagas, podendo-se
afirmar que, na pratica as principais questdes estdo tecnicamente resolvidas e que as
medidas hoje disponiveis sdo capazes de controlar a doenca de Chagas, na dependéncia
basicamente de decisdo politica e da disponibilidade de recursos. Colocam-se trés tipos de
prevengdo: a prevencdo primaria corresponde as acdes que empecam a transmissdo do
parasito ao individuo suscetivel; no secunddrio busca-se prevenir o dano e a
incapacibilidade do infectado, cabendo ao tercidrio a readequag¢do do paciente e a
minimizagdo da capacidade instalada. No Brasil, a prevencdo primaria tem evoluido e
controlado as principais formas de transmissdo em extensas regioes, restando no horizonte
a atencdo médica e previdencidria para aqueles cinco milhdes de j& infectados. De uma
forma geral, como a doenga de Chagas esta enraizada em profundas distor¢des sociais, as
reformulagdes politico-econdomicas que logrem uma melhoria social significativa de per
ser ja serao capazes de extinguir a doenga. (Cimermam, 1999)

Ate hoje ndo se dispde de uma vacina suficientemente eficaz contra o 7.cruzi, a
despeito de grande esfor¢o da comunidade cientifica. Também ndo se recomenda uma acao
sistematica contra os reservatorios naturais do 7.cruzi. A medida mais utilizada e eficiente

de controle tem sido aquelas dirigidas contra o inseto vetor € contra a transmissao



transfusional, principalmente levado a cabo traves de programas governamentais, podendo
ainda citar-se o controle da doenca congénita e a prevengao da transmissao por acidentes e
transplantes. A prioridade bésica tem sido o controle do vetor domiciliado, baseado em trés
pilares: combate quimico, melhoria da habitacdo e educagdo sanitaria. Os inseticidas
constituem a medida isolada mais usada, aquela que apresenta o resultado mais rapido. Os
inseticidas mais empregados possuem longa acao residual e s3o capazes de agir por contato,
especialmente sobre o sistema nervoso do inseto. Na pratica ndo agem sobre os ovos, mas
matam as jovens ninfas logo de sua eclosdo. Sdo aplicadas especialmente no interior das
casas, onde apresentam acao residual por mais de seis meses, € nos anexos peridomiciliares,
onde sua acao residual ¢ significativamente menor. (Cimermam, 1999)

Entende-se por melhoria da habitagdo, desde o melhoramento de setores da casa até
a construcdo de casa nova. De forma geral, a melhoria da habitacdo ¢ medida mais
duradoura e transcendental que o inseticida, envolvendo outros aspectos de satde e
interessando muito mais a populacdo. Estas medidas podem ser gerais, e passam pela
melhoria da qualidade da agua, destino adequado de lixo e dejetos, controle de vetores,
higiene pessoal e alimentar. Tais orientagdes, no entanto, sdo muito amplas e impossiveis
de serem aplicadas imediatamente em dreas extensas. Sabe-se que os processos de
implantacdo do saneamento basico ¢ da mudanga de algumas condutas populares nao
parecem estar proximos de ocorrer satisfatoriamente. Assim sendo, € necessario que os
servigos sejam capazes de orientar, em paralelo, algumas acdes mais especificas e menos
onerosas, ja que os recursos sdo sabidamente escassos na area de saude publica. Deve ser
definida a prioridade tanto em relagdo aos locais, quanto ao tipo de atividade a ser
desenvolvida. Essas propostas passam pela vigilancia mais apurada dos locais de uso
coletivo, tais como colégios, creches, hospitais, penitenciarias, que podem apresentar riscos
maximizados quando as condigdes sanitdrias ndo sdo adequadas, o que torna suas

populagdes mais vulneraveis as doencgas transmissiveis. (Cimermam, 1999)

10-Distribuicao Geografica

Nas Américas, desde o norte do México ao norte da Argentina e sul do Chile, existe

entre 16 a 18 milhdes de pessoas infectadas pela doenca de Chagas. A maioria vive em



zonas rurais e periféricas pobres da América Central e do Sul, tabela 1. No Brasil,
estimativas recentes calculam a existéncia de cerca de 300 mil chagésicos vivendo na
Grande Sao Paulo, 100 mil em Belo Horizonte e 200 mil no Rio de Janeiro, sendo sempre
esse infectados de origem rural, provenientes de areas endémicas onde conheciam e tinham
contato com triatomideos. De maneira genérica, a distribuicdo da doenca de Chagas no
Brasil, se superpde a distribui¢ao dos triatomideos domiciliados, sendo que o Brasil,
apresenta maior numero de espécies importantes desses triatomideos.(OPAS,1994;
Cimermam, 1999)

Tendo por base que a maior incidéncia da doenga de Chagas se da por via do
Triatoma infestans, hoje, com a estratégia de monitoramento entomoldgico para identificar
a presenca do vetor e desencadear as agdes de combate utilizando inseticidas especificos,
assim como as melhorias habitacionais realizadas nas areas endémicas, essa doenga
encontra-se sob controle. Este fato pode ser constatado a partir do consolidado dos
inquéritos soroldgicos para a doenca de Chagas realizados sistematicamente entre escolares
(7-14 anos de idade) de todos os estados endémicos, no periodo de 1989 a 1999. Nesse
consolidado, de 244.770 amostras colhidas, apenas 329 foram positivas, resultando em uma

prevaléncia média geral de 0,13%.
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México 1.300.000 39.000
Argentina 2.640.000 50.000
Bolivia 500.000 20.000
Colombia 900.000 30.000
Guatemala 730.000 29.000
Peru 640.000 19.000
Paraguai 400.000 14.000
Chile 370.000 8.800
El Salvador 300.000 8.000
Uruguai 150.000 4.000
Panama 200.000 5.800
Honduras 300.000 11.000
Cota Rica 130.000 3.600
Equador 100.000 3.000
Suriname ¢ 30.000 160
Guianas
Nicaragua 60.000 4.000
Outros 150.000
TOTAL 15.100.000 296.360

Tabela 1- Prevaléncia e estimativa de incidéncia da doenga
de Chagas na América Latina.(fonte:Ferreira, 1996)

Com esses resultados e a reducdo da area onde ¢ encontrado o Triatoma infestans, a
Comissao Internacional de Especialistas constituida pela OPAS e pelos paises do Cone Sul,
com a finalidade de avaliar a situacdo epidemiologica de cada pais, conferiu o certificado
de interrup¢do da transmissdo vetorial pelo 7. infestans a oito estados brasileiros, Sao
Paulo, Rio de Janeiro, Paraiba, Mato Grosso, Mato Grosso do Sul, Goias, Minas Gerais e
Pernambuco. Os estados do Piaui e Rio Grande do Sul, onde os estudos estio sendo
concluidos, serdo certificados brevemente e os estados da Bahia, Tocantins e Parana, serdao
certificados a partir de 2003.

A situacdo atual doenga de Chagas ¢ confortavel com boas perspectivas. Isto, se
acreditarmos que serdo mantidos os programas de governo, implantados com pioneirismo
em Sdo Paulo na década de 60 e que hoje trazem resultados praticos importantes. A média
de pessoas infectadas no Brasil em 1980 segundo o IMT/SP foi de 4,4% entre a populacao
rural. A média nacional de sorologia positiva entre os escolares destas mesmas zonas, hoje,
¢ de 0,2 a 0,3%.Uma média de 3% a 12% de doadores de sangue chagasicos em nosso pais.
Agora os nimeros da coordenagdo de dados e hemoderivados do Ministério da Saude

mostram que a média nacional estd em torno de 6%. Vemos também que estdo diminuindo



as internacdes e mortalidade por doenga de Chagas em todo o pais. De cinco anos para ca
temos visto que os medicamentos classicos para Chagas, quando aplicadas em individuos
abaixo de 15 anos apresentam utilidade em dois sentidos: nos grupos até¢ 10 anos
alcangamos 65% de cura, e mesmo quando ndo e alcangada a cura parasitoldgica, temos
estacionado a doenga. Em relagdo a novas drogas, trés antimicrobianos de ultima geragao,
foram langados, e inibem a sintese de colesterol dos parasitas. Estes medicamentos tém
uma agdo seletiva especifica dez vezes mais potente que o benzonidazol, sem o efeito
toxico que as drogas existentes possuem. Outro dado importante ¢ o baixo indice de
transmissdo materno-fetal existente no Brasil, enquanto no Chile e Bolivia estes indices
beiram 80%, por aqui eles chegam a 2%.

A morbidade e a mortalidade sdo pardmetros epidemioldgicos que variam
grandemente de acordo com a regido em aprego. A forma aguda da infeccdo apresenta-se
geralmente inaparente ou oligossintomatica , com uma mortalidade entre 6% e 9%, sempre
maior naqueles casos agudos de idade menor e mais exuberantes clinicamente. J4 na forma
cronica, ocorrem importantes  diferencas regionais, sendo muito mais raras as
manifestagdes digestivas em regides ao norte da linha equatorial. Também nessas areas , a
cardiopatia apresenta-se mais severas que em outras. Para o Brasil, como um todo, estima-
se que a cardiopatia cronica incida em cerca de 25% a 30% dos infectados cronicos,
variando as formas digestivas entre 5% e 10% dos casos. A mortalidade ¢ geralmente alta
entre chagésicos que desenvolvem a cardiopatia cronica, principalmente aqueles com
insuficiéncia cardiaca e/ou arritmias severas, isto significa a grosso modo, que, 5% dos
chagasicos cronicos estdo fadados a morrer devido a doenga de Chagas, o que corresponde
a 250 mil pessoas.

Devido a esse controle dos triatomideos, a ocorréncia de casos na regido Centro-
Oeste do Brasil, mais especificamente no Distrito Federal, ¢ praticamente nula. H4 vérios
anos ndo se registra novos casos de doenga de Chagas, e poucos casos que se tem noticias,
aparecem ap6s a morte do individuo, sendo esses fatores responsaveis pela auséncia de
dados sobre a doenga, no D.F. Outro fator da falta de registro, e o dos proprios infectados
desconhecerem as sua condig¢des, € ndo procuram o atendimento médico. Entdo em nivel de

estatistica, a doenca de Chagas, e tida no Distrito Federal como erradicada.



11-Conclusao

A doenga de Chagas e tida como uma das mais brilhantes descobertas, devido a sua
importancia social. Percebeu-se que essa parasitose, provocada pelo agente 7.cruzi, era a
causa do alto grau de morbidade e mortalidade em varias regides da América
(principalmente na América Central ¢ do Sul) e Africa. A descoberta de Carlos Chagas,
precedeu a varios estudos que possibilitaram reconhecer e combater a doenga, ndo s6 no
Brasil, como também nas principais areas epidémicas da América.

Com os estudos realizados a respeito da doenga, pode-se detectar, como o agente
infeccioso saia do seu domicilio natural e contaminava o homem, principalmente os de
zona rural, onde os indicios eram maiores. Possibilito também o estudo de todo o
desenvolvimento da doenga em seu hospedeiro definitivo, bem como as formas de
contaminagao, diferentes da vetorial.

De posse desses conhecimentos, comegaram os avangos nos métodos de prevencao
da doencga, principalmente o combate aos vetores da doenga: os Triatomideos. Com
programas de a¢do nas areas endémicas, foi possivel diminuir a presenga dos triatomideos
nos domicilios e em seu redor; foi possivel também conscientizar a populacdo para que ela
desse ao processo de profilaxia um carater continuo.

Por essas agdes, a doenca de Chagas, que era epidémica em algumas regides do
Brasil, hoje ¢ bem controlada em éareas proximas as zonas urbanas, sendo consideradas
erradicadas em algumas regides. Mas em areas rurais, onde a populacdo e de baixo nivel
social, a doenga ainda ¢ um problema grave, que depende muito das agdes politicas que

foram empregadas nas zonas urbana e periurbanas para o controle da doenca.
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