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RESUMO
A Doença de Chagas é causada pelo protozoário flagelado
Trypanosoma cruzi, transmitida por insetos hematológicos
da família Triatominae. É uma doença rural, acometendo
pessoas que habitam ou habitaram casas de baixa
qualidade, onde facilmente se aloja e coloniza o inseto
vetor. A infecção humana pode ser muito grave, com
mortalidade significativa em crianças na sua fase aguda e
grave acometimento cardíaco e/ou digestivo em adultos
crônicos. O objetivo deste trabalho incide em discorrer os
relatos da literatura acerca da Doença de Chagas,
parasitose descoberta em território nacional em sua
totalidade do ciclo biológico. Especificamente, tal artigo
possui o intuito de expor a clínica, a fisiopatologia e o
tratamento para tal morbidade. A Doença de Chagas
possui como principal forma de controle ações de combate
químico sistemático aos insetos vetores e/ou melhorias
habitacionais, complementadas por rigorosa seleção de
doadores de sangue. Não existe ainda uma forma de
prevenção da transmissão do parasito por via congênita.
Assim a melhor estratégia é a detecção precoce do caso e
seu pronto tratamento, o qual é efetivo nas fases iniciais e
muito pouco benéfico nas formas crônicas avançadas.

PALAVRAS-CHAVE: Doença de Chagas, Trypanosoma cruzi,
Tripanossomíase.

ABSTRACT
The Chagas disease is caused by the flagellate protozoan, the
Trypanosoma cruzi and transmitted by an insect family called
Triatominae hematology. It is a rural disease, affecting people
who live or lived in homes of low quality, which easily ac-
commodates and colonizes the insect vector. Human infection

can be very serious, with significant mortality in children in its
acute and severe cardiac involvement and/ or chronic digestive
adults. This paper focuses on the literature reports discuss
about the Chagas disease, parasites discovered in the country
in its entire life cycle. Specifically, this article has the aim of
exposing the clinical pathophysiology and treatment for such
morbidity. The Chagas disease has as its primary form of con-
trol actions to combat the systematic chemical insect vectors
and/ or housing improvements, complemented by strict selec-
tion of blood donors. There is still a way to prevent the trans-
mission of the parasite by congenital. So the best strategy is
early detection of the case and its prompt treatment, which is
effective in the early stages and very little benefit in advanced
chronic forms.

KEYWORDS: Chagas disease, Trypanosoma cruzi, Trypano-
somiasis.

1. INTRODUÇÃO
A Doença de Chagas é a infecção causada pelo pro-

tozoário flagelado Trypanosoma cruzi, transmitida por
insetos hematológicos (hemípteros reduvídeos da família
Triatominae). O parasita possui um complexo ciclo bio-
lógico, o qual envolve um hospedeiro invertebrado e
outro vertebrado, e apresenta três formas distintas: (i)
epimastigota, forma presente no vetor e em cultura axê-
nica; (ii) tripomastigota, forma sanguínea circulante e
infectante; e (iii) amastigota, forma de replicação intra-
celular1.

A infecção ocorre geralmente à noite, durante a ali-
mentação dos insetos, por meio de picadas em áreas ex-
postas da pele (usualmente nos braços e na face). O in-
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gurgitamento causado pela ingestão de sangue provoca
imediata defecação do triatomíneo, liberando as formas
infectantes (tripomastigotas metacíclicos). A penetração
no hospedeiro humano ocorre via mucosa ou por escari-
ficações microscópicas da pele, consequência do prurido
intenso no local da picada, facilitando o acesso dos tri-
pomastigotas à corrente sanguínea1.

Como doença caracteristicamente rural, tradicional-
mente acomete pessoas de origem interiorana que habi-
tam ou habitaram em casas de baixa qualidade, onde
facilmente se aloja e coloniza o inseto vetor. A infecção
humana pode ser muito grave, com mortalidade signifi-
cativa em crianças na sua fase aguda e severo acometi-
mento cardíaco e/ou digestivo em adultos crônicos.
Produz perdas sociais importantes nas áreas endêmicas,
em termos de mortalidade, absenteísmo, incapacidade
laboral e custos médico-sociais1.

O objetivo deste trabalho é o de discorrer os relatos
da literatura acerca da Doença de Chagas, parasitose
descoberta em território nacional em sua totalidade do
ciclo biológico. Especificamente, objetiva-se expor a
clínica, a fisiopatologia e o tratamento para tal morbida-
de.

2. MATERIAL E MÉTODOS

Trata-se de uma pesquisa bibliográfica. Artigos,
nacionais e internacionais, com data após o ano 2006,
foram selecionados usando os bancos de dados Pubmed
e Google Acadêmico, usando-se como palavras-chave:
Doença de Chagas, Trypanosoma cruzi,
Tripanossomíase. Em seguida, os mesmos foram
agrupados por assunto e utilizados na construção da
revisão de literatura. Ao final do levantamento
bibliográfico, foram efetivamente utilizados 10 artigos,
selecionados conforme a qualidade e relevância com o
tema proposto.

3. DESENVOLVIMENTO
Os dados epidemiológicos mais recentes demonstram

que a doença de Chagas continua sendo considerada
problema de saúde pública em 19 países americanos de
colonização ibérica, nas regiões rurais e nas grandes
cidades para onde convergiram pessoas infectadas pelo
parasito. Atualmente, é a quarta causa de morte no Brasil
entre as doenças infecto-parasitárias nas faixas etárias
acima de 45 anos. É também calculada uma proporção
de 10 a 40%, entre os infectados, aqueles que já têm ou
que terão cardiopatia crônica, sendo que deste total pelo
menos 10% apresentarão forma grave que será
provavelmente a causa principal de óbito. Nos dias de
hoje, é prevalente em populações rurais, onde
encontram-se milhares de insetos vetores nas moradias
de madeira e barro e estima-se que haja cerca de 12 a 14

milhões de pessoas infectadas na América Latina,
300.000 casos novos por ano, com dois a três milhões de
pacientes com complicações crônicas da moléstia,
atingindo 21.000 óbitos/ano1-9.

Apresentação Clínica e Classificação

As manifestações clínicas podem ser caracterizadas
como agudas ou crônicas, bastante distintas entre si. O
tempo de progressão após o término da fase aguda até a
identificação das manifestações crônicas é variável e
denominado fase latente ou indeterminada. Normalmen-
te assintomática, prolonga-se por 10 a 20 anos2.

- Fase Aguda

Ocorre de 4 a 12 dias após a infecção (pode ser de-
vida à infecção primária ou a reativação de fase crônica).
Possui duração de 6-8 semanas, não sendo diagnosticada
em muitos pacientes infectados por transmissão vetori-
al2,3.

A porta de entrada da infecção, denominada “cha-
goma de inoculação”, compreende lesão infiltrada e
pouco dolorosa, eritematoviolácea, de consistência elás-
tica, com adenomegalia satélite. Quando ocorre na face,
corresponde ao clássico sinal de Romaña, descrito como
edema elástico e indolor da região periorbitária unilate-
ral e áreas adjacentes da face, de coloração violácea,
com hiperemia conjuntival e frequentemente com linfa-
denopatia pré-auricular2,3.

O quadro clínico se assemelha a outros casos de mi-
ocardite, com manifestações sistêmicas de febre, taqui-
cardia desproporcional, esplenomegalia e edema. Quan-
do a doença é transmitida de forma congênita, pode ser
associada à hepatoesplenomegalia, icterícia, hemorragia
cutânea e sinais neurológicos, especialmente em neona-
tos prematuros2,3.

O eletrocardiograma (ECG) pode revelar taquicardia
sinusal, baixa voltagem dos complexos QRS, prolonga-
mento do intervalo PR e/ou QT e alteração da repolari-
zação ventricular. Podem ser observadas arritmias ven-
triculares, fibrilação atrial, situações que indicam pior
prognóstico2,3,7.

- Fase Crônica

Na fase crônica, quatro situações clínicas podem
evoluir: a forma indeterminada, a forma cardíaca, a for-
ma digestiva e a forma mista (acometimento cardíaco e
digestivo no mesmo paciente)1-10.

A Forma Indeterminada (FI) pode durar entre 30 e 40
anos. Cerca de 30 a 40% dos pacientes desenvolverá a
forma cardíaca, digestiva ou mista, e os demais perma-
necerão com a FI durante toda a vida. Os pacientes com
essa forma apresentam sorologia e/ou exames parasito-
lógicos positivos para Trypanosoma cruzi, mas não ma-
nifestam sintomas, sinais físicos ou evidências de lesões
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orgânicas (cardíacas e extracardíacas) ao ECG e à radio-
grafia de tórax, nem em outros estudos radiológicos
(esôfago e cólon) 1-10.

A Forma Cardíaca pode ocorrer com ou sem disfun-
ção ventricular global (usualmente denominada forma
arritmogênica). Embora o mais comum seja a coexistên-
cia de manifestações arrítmicas com o quadro congestivo,
alguns pacientes podem apresentar uma forma de cardi-
opatia chagásica crônica caracterizada apenas por arrit-
mias e distúrbios de condução intraventricular e atrio-
ventricular, com função ventricular normal1-10.

A insuficiência cardíaca crônica habitualmente insta-
la-se 20 anos ou mais após a infecção. A apresentação
clínica mais frequente é a biventricular, às vezes com
predominância do ventrículo direito (VD). Os pacientes
queixam-se de fraqueza, mais do que dispneia, e de dor
torácica (usualmente angina típica). Ventrículos dilata-
dos e com aneurismas, além da elevada prevalência de
fibrilação atrial em estágios avançados, constituem im-
portantes fontes de trombos murais, ocasionando fenô-
menos tromboembólicos sistêmicos, pulmonares e cere-
brais. O prognóstico se agrava à medida que o quadro de
insuficiência cardíaca progride e as arritmias se tornam
incoercíveis1- 10.

A Forma Digestiva ocorre pela lesão dos neurônios
da cadeia parassimpática do plexo intramural da muscu-
latura lisa, o que provoca alterações peristálticas, levan-
do à descoordenação de pontos importantes no fluxo de
alimentos pelo tubo digestivo, como o esfíncter esofági-
co inferior (acalasia) e a transição anorretal. Essas alte-
rações acarretam dificuldades no esvaziamento do tubo
digestivo, levando a estase com dilatação e atonia a
montante dos segmentos afetados e induzindo à forma-
ção de megaesôfago e megacólon1-10.

Diagnóstico

O diagnóstico da doença de chagas pode ser realiza-
do de forma direta e indireta. Os métodos diretos con-
sistem na detecção de formas tripomastigotas em amos-
tras de sangue e são apenas empregados na fase aguda da
doença. Na fase crônica, a parasitemia é geralmente
muito baixa e irregular e, por isso, a doença é apenas
detectada por métodos indiretos2,3.

Os métodos diretos, os quais são eficientes nos dois
primeiros meses da infecção, podem ser processados das
três seguintes formas: (1) Exame direto: gota de sangue
é observada entre lâmina e lamínula; (2) Strout modifi-
cado: observação entre lâmina e lamínula do material
presente entre as hemácias e o creme leucocitário após a
centrifugação; (3) Coloração: esfregaço delgado ou gota
espessa, corados pelos corantes de Giemsa ou Leishman.
Mediante biópsias dos linfonodos acometidos ou do
chagoma de inoculação também se pode obter a de-
monstração direta dos parasitas2,3.

Os métodos indiretos mais empregados em laborató-

rios e centros de pesquisa são o xenodiagnóstico, hemo-
cultura e os métodos sorológicos e moleculares2,3.

Os métodos sorológicos consistem na detecção de
anticorpos anti-T. cruzi das classes IgM e IgG. Estes
apresentam uma alta sensibilidade e especificidade no
diagnóstico durante a fase crônica, e podem ser condu-
zidos das três seguintes formas: (1) Hemaglutinação
(HA), que consiste na sensibilização de hemácias de
carneiro com extrato antigênico de T. cruzi, as quais po-
dem ser aglutinadas em contato com o anti-soro de um
paciente positivo; (2) Imunofluorescência indireta (IFI),
que utiliza antígenos de T. cruzi adsorvidos em lâminas
onde se deposita o anti-soro do paciente, seguido da
adição do anti-HISG marcado com fluoresceína, no qual,
em casos positivos, podem ser visualizados os parasitos
em microscópios específicos com emissão de luz ultra-
violeta; (3) Ensaio imunossorvente ligado à enzima
(ELISA) indireto, o qual é semelhante à imunofluores-
cência indireta, entretanto utiliza anti-HISG marcado
com enzimas que promovem reações que alteram a co-
loração da solução nos casos positivos2,3.

Os métodos moleculares consistem, resumidamente,
na reação de cadeia da polimerase (PCR). O diagnóstico
é feito através da observação de fragmentos de tamanhos
moleculares esperados, revelados por meio da eletrofo-
rese2,3.

Tratamento Etiológico

O objetivo da terapêutica específica é a atuação sobre
os parasitas na corrente sanguínea ou nos tecidos, vi-
sando à diminuição ou erradicação da parasitemia. Dois
fármacos são comprovadamente tripanosomicidas, o
nifurtimox e o benznidazol6,7,8,10.

O nifurtimox, do grupo dos nitrofuranos, é empre-
gado na dose de 15 mg/kg/dia em crianças ou casos
agudos, e de 8 a 10 mg/kg/dia em adultos, por 60 dias de
tratamento, sendo a dose diária por via oral dividida em
três vezes. Seus efeitos colaterais são: anorexia (o mais
intenso e frequente), dor abdominal, náuseas, vômitos e
emagrecimento7,8,10.

O benznidazol é derivado nitroimidazólico, reco-
mendado na dose de 10 mg/kg/dia em crianças ou qua-
dros agudos e 5 mg/kg/dia em crônicos, por 60 dias,
dividindo-se em duas tomadas. A dose máxima diária
recomendada é de 300 mg. Para adultos com peso acima
de 60kg, deve ser calculada a dose total esperada, esten-
dendo-se o tempo de tratamento para além dos 60 dias.
Assim, paciente de 65kg receberá 300 mg por dia, du-
rante 65 dias, o de 70kg, essa dose diária por 70 dias até
o máximo de 300 mg. O efeito colateral mais frequente é
a dermatite urticariforme, que ocorre em até 30% no
final da primeira semana de tratamento, com boa res-
posta terapêutica a anti-histamínicos ou corticosteroides.
Quando há febre e adenomegalia, deve-se suspender a
medicação, bem como na presença de leucopenia e
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agranulocitose (raras). Outros efeitos adversos incluem
polineuropatia (geralmente ao final do tratamento de 60
dias) com dor e/ou formigamento nos membros inferio-
res, anorexia. É contraindicado em gestantes, na insufi-
ciência renal e hepática6,7,8,10.

Na fase aguda da doença, não há dúvidas quanto à
eficiência do benznidazol, porém quanto à fase crônica,
as opiniões não são unânimes7,8,10.

O acompanhamento da eficácia terapêutica apoia-se
nos resultados do xenodiagnóstico ou hemocultura e das
reações sorológicas pós-tratamento. O xenodiagnóstico é
o recurso laboratorial mais utilizado para o acompanha-
mento pós-tratamento da supressão parasitológica, mui-
tas vezes, apenas transitória. O tratamento na fase aguda
ou no início da fase indeterminada induz, geralmente, a
negativação da resposta aos testes sorodiagnósticos, fato
que não ocorre quando as manifestações da fase crônica
já estão estabelecidas5,7,8,10.

Tratamento da Disfunção Ventricular e
Insuficiência Cardíaca

O manejo da cardiopatia chagásica consiste no tra-
tamento das diferentes manifestações clínicas da doença
(incluindo o controle da infecção parasitária) e na abor-
dagem da disfunção ventricular e da insuficiência cardí-
aca, dos fenômenos tromboembólicos e dos distúrbios de
ritmo. Como em outras cardiopatias, a insuficiência car-
díaca da cardiopatia chagásica crônica tem como base a
utilização rotineira da combinação de três tipos de fár-
macos: diuréticos, inibidores da enzima de conversão da
angiotensina ou bloqueadores do receptor de angioten-
sina e betabloqueadores adrenérgicos7,8,10.

4. CONCLUSÃO
A Doença de Chagas possui como principal forma de

controle ações de combate químico sistemático aos in-
setos vetores e/ou melhorias habitacionais, complemen-
tadas por rigorosa seleção de doadores de sangue.

Não há ainda uma forma de prevenir a transmissão
do parasito por via congênita, sendo consenso que, para
esta modalidade, a melhor estratégia é a detecção preco-
ce do caso e seu pronto tratamento.

O tratamento da infecção é efetivo nas fases iniciais e
muito pouco benéfico nas formas crônicas avançadas.
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