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RESUMO  
 
A Doença de Chagas, causada pelo parasita Trypanosoma cruzi e transmitida 
principalmente por insetos vetores, é uma das principais causas de 
cardiomiopatia na América Latina. O comprometimento cardíaco é uma das 
manifestações mais graves da doença e pode levar a complicações cardíacas 
potencialmente fatais. O parasita invade as células cardíacas, 
desencadeando uma resposta inflamatória crônica e danos progressivos ao 
tecido cardíaco. Isso resulta em uma série de alterações estruturais e 
funcionais no coração, incluindo dilatação ventricular, disfunção sistólica e 
diastólica, arritmias cardíacas e formação de trombos intracavitários. A 
miocardite crônica, caracterizada pela presença de infiltrados inflamatórios e 
fibrose, é uma das principais características patológicas do comprometimento 
cardíaco na Doença de Chagas. Os pacientes podem permanecer 
assintomáticos por anos ou décadas, mas cerca de 30% a 40% desenvolvem 
complicações cardíacas graves, como insuficiência cardíaca, disfunção 
ventricular, embolia pulmonar e morte súbita cardíaca. O risco de desenvolver 
comprometimento cardíaco parece estar relacionado à carga parasitária 
inicial, além de fatores genéticos, imunológicos e ambientais. O diagnóstico 
precoce e o manejo adequado do comprometimento cardíaco na Doença de 
Chagas são fundamentais para melhorar o prognóstico dos pacientes. Isso 
inclui a avaliação clínica regular, o uso de exames de imagem cardíaca, como 
ecocardiografia e ressonância magnética cardíaca, e a terapia farmacológica 
direcionada para o controle da insuficiência cardíaca, arritmias e eventos 
tromboembólicos. Além disso, estratégias de prevenção da transmissão do 
Trypanosoma cruzi, incluindo o controle vetorial, triagem de doadores de 
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sangue e transmissão vertical, são essenciais para reduzir a incidência da 
Doença de Chagas e suas complicações cardíacas associadas. 
 
Palavras-chave: Doença de Chagas. Trypanosoma cruzi. Cardiomiopatia. 
Parasitismo cardíaco. Complicações cardíacas 
 
1. DEFINIÇÃO 

A doença de Chagas (DC) é uma antropozoonose causada pelo 
protozoário parasita Trypanosoma cruzi, que afeta cerca de 6 a 8 milhões de 
pessoas em todo o mundo e causa aproximadamente 50 mil mortes por 
ano1. Entre 65 a 100 milhões de pessoas vivem em áreas de risco de 
infecção2-4. Embora já tenha passado mais de um século desde a sua 
descoberta, a DC continua sendo um dos principais problemas de saúde 
pública para a maioria dos países latino-americanos. Nas últimas décadas, 
também tem sido uma preocupação em locais não endêmicos como Canadá, 
Estados Unidos, Europa, Austrália e Japão, devido à constante migração de 
indivíduos de áreas endêmicas. Nesse caso, a transmissão ocorre 
principalmente por meio de transfusão de sangue, transplante de órgãos ou 
transmissão vertical de mãe para filho5. 

A infecção tem duas fases sucessivas. A fase aguda é caracterizada 
por alta parasitemia, geralmente assintomática ou oligossintomática, com 
febre, anorexia e taquicardia6. Essas manifestações desaparecem 
espontaneamente em 90% dos casos, e possivelmente 60 a 70% dos 
indivíduos infectados nunca desenvolverão sinais ou sintomas relacionados 
à DC, caracterizando a forma indeterminada. Os demais pacientes – ou seja, 
30 a 40% infectados – podem evoluir para a fase crônica com queixas clínicas 
neurológicas, cardíacas, digestivas (megacólon ou megaesôfago) ou 
cardiodigestivas7.  

A cardiomiopatia chagásica crônica (CCC) é a manifestação mais 
grave da doença, afetando um terço dos indivíduos com sorologia positiva, 
que, em casos graves, tem o transplante cardíaco como única opção de 
tratamento. Apesar dos esforços para compreender o tropismo parasitário 
para determinados tecidos, como o coração, os fatores envolvidos na 
progressão clínica das formas indeterminadas para as sintomáticas ainda são 
desconhecidos8. 

A DC crônica é considerada uma doença incapacitante, responsável 
pela morbimortalidade mais significativa entre as doenças parasitárias, 
gerando um gasto global de US$ 627,5 milhões/ano em custos de saúde9,10. 
O custo estimado por paciente nos estágios iniciais da doença é de US$ 200, 
mas na forma crônica sintomática esse valor pode ser de 4.000 a 6.000 
dólares11.  

 
2. DESCOBERTA DA DOENÇA DE CHAGAS 

O DC recebeu esse nome em homenagem ao seu descobridor, 
Carlos Ribeiro Justiniano Chagas, nascido em uma fazenda de café na cidade 
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de Oliveira, em Minas Gerais, em 9 de julho de 187812,13. Formado em 
Medicina em 1903, Chagas foi convidado por Oswaldo Cruz para trabalhar 
como médico no Ministério da Saúde Pública e Higiene do Brasil, onde 
aplicou pela primeira vez o controle vetorial intradomiciliar contra a 
malária. Devido ao sucesso de seu trabalho, se tornou membro da Academia 
Nacional de Medicina do Brasil e recebeu diversos prêmios e títulos de 
instituições de Paris, Bélgica, Lima e Estados Unidos, incluindo Doutor 
Honoris Causa pela Universidade de Harvard. Além disso, Chagas foi 
indicado duas vezes ao Prêmio Nobel de Medicina e Fisiologia (1913 e 1921), 
mas nunca foi premiado13. 

Algumas evidências apontam para oposição política a Chagas no 
Brasil, devido à característica socioeconômica da doença14,15. Além disso, 
pesquisadores europeus não aceitaram essa descoberta incomum e a 
doença de Chagas ainda não era completamente compreendida em 1912. 
Embora Chagas tivesse estabelecido as principais características da nova 
doença e a publicado em uma revista relevante. Em 1921, ainda não havia 
nenhum relatório escrito sobre a avaliação de Chagas no Comitê Nobel do 
Instituto Karolinska, e nenhum cientista recebeu o prêmio naquele ano. Ele 
dirigiu o Instituto Oswaldo Cruz por 17 anos – de 1917 até sua morte em 1934 
– e coordenou uma campanha contra a epidemia de gripe espanhola no Brasil 
(1918)15-17. 

Em 14 de fevereiro de 1909, Chagas consultou uma paciente que 
seria o primeiro caso de DC descrito na literatura: uma criança de 2 anos, 
chamada Berenice, que apresentava febre alta, hepatoesplenomegalia, 
edema facial e presença do parasita no sangue. Berenice permaneceu 
assintomática durante toda a vida e morreu aos 73 anos por outras 
causas. Ela foi incluída em vários estudos clínicos de DC dos 55 aos 71 anos 
de idade12. A partir daí, a investigação sobre a DC na América Latina foi 
intensificada, com os primeiros relatos da doença em 1913, em El 
Salvador; em 1919, no Peru e na Venezuela; em 1922, na Costa Rica; em 
1924, no Paraguai; em 1933, na Guatemala; em 1937, no Chile; em 1938, no 
México; em 1942, na Bolívia; em 1947, na Colômbia; em 1949, na Nicarágua 
e na Argentina; e 1960, em Honduras18-27. 

Somente mais tarde, o DNA do T. cruzi foi encontrado em múmias do 
Chile/Peru e do Brasil, datadas de 7.050 anos a.C. e de 2.500 a 5.000 anos 
a.C., respectivamente, demonstrando que a doença existe na América Latina 
há mais de 9 mil anos. Apesar de datar do período pré-colombiano, a DC não 
foi mencionada antes de 1909, o que torna os achados de Carlos Chagas um 
feito único na história da parasitologia e da medicina. Somente ele descreveu 
as características mais importantes de uma nova doença tropical: o vetor, o 
patógeno e seus diferentes estágios de desenvolvimento, os hospedeiros, 
assim como suas manifestações clínicas, epidemiologia e até mesmo sua 
profilaxia28-30. 

Segundo Lannes-Vieira et al31, a história da DC pode ser dividida em 
3 fases importantes. A primeira, de 1909 a 1934, é caracterizada pelo 
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trabalho de Chagas e pela polêmica quanto à definição e legitimação da 
doença como fato científico e problema social. A segunda fase, de 1935 a 
1960, ocorre após a morte de Chagas, quando Mazza e Romaña confirmaram 
a forma aguda da doença na Argentina e quando Evandro Chagas (filho de 
Chagas) e Emmanuel Dias identificaram o caráter endêmico e crônico da 
doença. Por fim, a terceira fase, de 1961 até os dias atuais, representa um 
desafio tanto para o controle quanto para a compreensão da DC em diversos 
aspectos, tornando a implementação de políticas de saúde nacionais e 
internacionais uma necessidade constante31. 

 
3. CARACTERÍSTICAS DA DOENÇA DE CHAGAS 

Também conhecida como tripanossomíase americana, a DC é 
causada pelo protozoário parasita Trypanosoma cruzi. Com fisiopatologia 
complexa e perfil epidemiológico dinâmico, a DC continua sendo um 
importante problema de saúde pública, sendo uma doença emergente em 
países não endêmicos1. 

 
3.1 TRYPANOSOMA CRUZI E VETOR 

O T. cruzi é um parasita intracelular hemoflagelado que pertence à 
ordem Kinetoplastida, família Trypanosomatidae32. É o agente causador da 
DC, possuindo a capacidade de infectar qualquer célula, principalmente 
macrófagos, fibroblastos e células epiteliais33. Durante seu ciclo de vida, o 
parasita evolui da seguinte forma34:  

 Amastigotas – forma proliferativa encontrada dentro de células 
hospedeiras vertebradas); 

 Epimastigotas – forma proliferativa encontrada no intestino de 
hospedeiros invertebrados); e 

 Tripomastigotas – forma infecciosa originada de amastigotas em 
hospedeiros vertebrados; e de epimastigotas no trato digestivo de 
hospedeiros invertebrados. 
A DC é transmitida por vetores, sendo o parasita transmitido por 

insetos sugadores de sangue – também conhecidos como barbeiros – da 
subfamília Triatominiae35,36. Sabe-se que 140 espécies de Triatominae são 
capazes de transmitir o T. cruzi e estão amplamente distribuídas nas 
Américas. As espécies vetores mais importantes são37,38:  

 Triatoma infestans – na Argentina, Bolívia, Brasil, Chile, Paraguai, 
Uruguai e Peru;  

 Rodhinus prolixus – na Colômbia, Venezuela e América Central;  

 T. dimidiata – no Equador e na América Central; e  

 Rhodnius pallescens – no Panamá (OPAS).  
Na parte sul dos Estados Unidos, o inseto vetor comum é Triatoma 

gerstaeckeri, seguido por T. lecticularia e T. sanguisuga38. 
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3.2 ROTAS DE TRANSMISSÃO 
A via vetorial é considerada o modo clássico de transmissão do T. 

cruzi e a mais interessante do ponto de vista epidemiológico, devido à sua 
ligação direta com aspectos sociais, culturais e econômicos de uma 
população39. Curiosamente, a área endêmica para DC se sobrepõe à 
distribuição da maioria dos insetos da família Triatominae. Com isso, o 
controle sistemático de insetos reduz drasticamente ou até elimina a 
expansão da doença. Nesse sentido, diversos esforços internacionais foram 
realizados nas últimas décadas e resultaram no controle vetorial na América 
Central, Brasil, Uruguai, Chile, Argentina e Paraguai40-42. No ciclo silvestre, os 
reservatórios dos mamíferos são principalmente primatas, roedores e 
marsupiais. No ciclo doméstico, os reservatórios dos mamíferos são 
humanos, cães e gatos34.  

Como existe um fluxo considerável de migrantes de países 
endêmicos para países não endêmicos, a transmissão do T. cruzi por 
transfusão de sangue contaminado representa uma barreira ao controle da 
doença43. A transmissão transfusional depende de parâmetros técnicos do 
ensaio para doadores de sangue, como triagem sistemática de anticorpos 
anti-T. cruzi , e de aspectos intrínsecos do doador ou receptor, como carga 
parasitária e estado imunológico, respectivamente. Além disso, a 
transmissão por meio de órgãos infectados precisa ser cuidadosamente 
acompanhada, uma vez que a infecção por T. cruzi pode ser elevada devido 
ao estado imunossupressor do receptor do órgão44,45. 

De acordo com Organização Mundial da Saúde (OMS)3, existem 
1.124.930 mulheres, com idades entre 15 e 44 anos, infectadas pelo T. 
cruzi na América Latina, sendo o risco geral de infecção congênita em 
crianças nascidas de mães infectadas de cerca de 5%46. O sucesso da 
transmissão materno-fetal depende principalmente da variabilidade genética 
do parasita e das respostas imunes materno-fetais43. A via de transmissão 
oral foi observada pela primeira vez em modelos animais em 1913, quando 
foi proposto que os reservatórios poderiam adquirir o parasita com a 
alimentação de insetos contaminados. Isso foi posteriormente confirmado por 
infecções experimentais em um modelo murino, usando sangue contaminado 
com tripomastigotas, urina e fezes de insetos contaminados ou cultura de T. 
cruzi47-49.   

Em humanos, a transmissão oral do T. cruzi tem sido descrita como 
surtos pontuais em que grupos de pessoas compartilharam alimentos ou 
bebidas contaminados durante um evento50. Os primeiros casos de DC 
transmitidos por via oral foram descritos no Brasil por Silva et al51, no Rio 
Grande do Sul, e por Shaw et al52, no Pará, e ambos ocorreram devido à 
ingestão de refeição compartilhada50. Após a implementação de medidas de 
erradicação dos vetores e o estabelecimento de testes de rotina para 
detecção do T. cruzi em testes de bancos de sangue, a via oral emergiu como 
uma importante forma de transmissão. Além disso, alguns casos de origem 
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alimentar foram relatados em regiões onde o controle intradomiciliar e 
peridomiciliar de triatomíneos tem sido eficaz53. 
 
4. PREVALÊNCIA 
 
4.1 DISTRIBUIÇÃO EM PAÍSES ENDÊMICOS 

A infecção pelo T. cruzi é endêmica onde o vetor existe, nas 
Américas, desde o sul dos Estados Unidos – casos humanos foram relatados 
no Texas e Louisiana – até o norte do Chile e Argentina54. Globalmente, 
existem 75 milhões de pessoas em risco de contrair DC. Somente na América 
Latina, 60 milhões de pessoas estão em risco, com registro de 6 milhões de 
casos, o que corresponde entre 12 mil a 20 mil mortes por ano40. A 
prevalência não é homogênea e depende da região específica e das 
características da população. Com base em estimativas feitas em 2010, 
Argentina e Brasil tiveram os maiores números absolutos de pessoas 
infectadas. Em áreas hiperendêmicas, como o Chaco boliviano, a força de 
infecção é de cerca de 4% de novas infecções por ano, com quase 100% da 
população com mais de 30 anos sendo soropositiva55. Não é fácil extrapolar 
o risco individual de infecção diretamente do país de origem, e todos os 
países da América Latina devem ser considerados em risco de infecção 
por T. cruzi56. 

 
4.2 PREVALÊNCIA EM PAÍSES NÃO ENDÊMICOS 

A migração humana trouxe a doença para fora das áreas endêmicas 
por meio de adultos assintomáticos e cronicamente infectados, capazes 
transmitir a doença em rotas não vectoriais. Em 2017, 32 dos 38 milhões de 
migrantes internacionais da América Latina e da região das Caraíbas viviam 
fora da sua área de nascimento, principalmente na América do Norte (26 
milhões) e na Europa (5 milhões), com destaque para a Espanha57. As 
estimativas sugerem um número significativo de casos de infecção crônica 
por T. cruzi nos Estados Unidos (mais de 300.000), na Europa (80.000 a 
120.000) e na região do Pacífico Ocidental (4.000 no Japão e 2.000 na 
Austrália e Nova Zelândia)58-62.  

Considera-se que 186.000 pessoas de Los Angeles viviam no Reino 
Unido em 2010, das quais 113.500 viviam em Londres.  Mesmo presumindo 
uma estimativa conservadora de prevalência pontual mediana de 4%, a DC é 
amplamente subdiagnosticada em países não endêmicos, chegando a 96% 
dos casos em estudo à escala europeia utilizando dados de 200959.  Poucos 
casos foram diagnosticados no Japão entre 1994 e 201461. Uma clínica 
especializada com sede em Londres tratou apenas 60 casos durante um 
período de 23 anos64. 

Estimar a verdadeira prevalência da DC em áreas não endêmicas é 
um desafio por vários motivos65:  
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1. Em muitos países, os latino-americanos não são reconhecidos como 
um grupo étnico separado, tornando difícil, se não impossível, ter um 
registro preciso de pessoas em risco de infecção; 

2. A elevada mobilidade da população migratória da américa latina; 
3. Os migrantes em risco podem não ser registados nos sistemas de 

saúde, devido a questões/receios em torno do estatuto legal/de 
imigração;  

4. Questões sociais, crenças culturais e práticas em torno dos cuidados 
de saúde – por exemplo, preferência por cuidados de saúde privados 
– podem impedir os pacientes de procurar ajuda; e 

5. Falta de sensibilização por parte dos pacientes, mas também por 
parte dos governos, sistemas de saúde e profissionais. 
As taxas de infecção em países não endêmicos dependem não só do 

país de origem, mas também das circunstâncias socioeconômicas e de 
habitação específicas e das exposições antes da migração. A prevalência 
real da infecção na população migrante no país de destino pode ser superior 
à do país endêmico65.  Por exemplo, os migrantes de zonas rurais, de 
países/regiões altamente endêmicos – como, por exemplo, a região de El 
Chaco na Bolívia, El Salvador e Guatemala – têm taxas de prevalência mais 
elevadas do que a média do seu país. Considera-se que o número absoluto 
de pessoas infectadas seja elevado nas áreas/países que atraem um elevado 
número de migrantes de países com o maior número absoluto de pessoas 
infectadas (Argentina, Brasil e México). A frequência relativa de cada forma 
de transmissão não vetorial também depende das características da 
população migratória. A migração predominante de mulheres da Bolívia e de 
outros países da América Latina, por exemplo, tem um impacto na estimativa 
da relevância da transmissão congênita nos países de destino66. 

 
5. FISIOPATOLOGIA 

A produção de fatores de virulência pelo T. cruzi durante a fase aguda 
inibe a resposta do sistema imunológico do hospedeiro, induzindo anergia e 
deleção clonal de linfócitos T, juntamente com forte estimulação policlonal de 
linfócitos B que secretam anticorpos com baixa afinidade para antígenos de 
T. cruzi. Isso promove a persistência da infecção e a sua progressão para a 
fase crônica da doença. Na fase crônica, os mecanismos por trás da transição 
da fase assintomática para a fase sintomática ainda não foram totalmente 
elucidados. Porém, considera-se que existam muitos fatores envolvidos, 
como diferenças entre cepas de T. cruzi, carga parasitária, tempo de 
infecção, antecedentes genéticos e resposta imune do hospedeiro67,68. 

Algumas teorias tentaram explicar o processo fisiopatológico da 
doença, incluindo69:  

1. Teoria da persistência do parasita – com base no fato de que a 
presença e replicação de amastigotas nas células hospedeiras 
causam ruptura mecânica e secreção de resíduos que atraem células 
pró-inflamatórias;  
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2. Teoria neurogênica unificada – baseada no fato de que a perda 
significativa de neurônios nos sistemas nervosos simpático e 
parassimpático não está relacionada à presença de t. Cruzi in situ, 
sendo atribuída à produção e liberação de uma neurotoxina de um 
ninho de parasita escondido no corpo do hospedeiro; e  

3. Teoria autoimune – apoiada na interação citotóxica acelerada que 
existe entre linfócitos relacionados à resposta imune ao t. Cruzi e 
miocardiócitos alogênicos não infestados com parasitas. 
Cada uma apresenta discrepâncias únicas, que podem ser 

explicadas do ponto de vista clínico pela dificuldade de determinar a 
patogenicidade após um período prolongado de tempo entre a infecção pelo 
T. cruzi e o desenvolvimento de suas complicações69.  

 
6. FATORES DE RISCO 

Os fatores de risco para adquirir a doença de Chagas incluem: 
qualidade da moradia rural – tipo de construção e materiais utilizados no 
acabamento dos pisos, paredes e tetos –, falta de conscientização sobre o 
risco de conviver com triatomíneos e ausência de programas de controle e 
monitoramento epidemiológico que envolvam a comunidade70. 

 
7. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

A tripanossomíase ocorre e progride em fases. O espectro clínico da 
doença é muito amplo. Durante a fase aguda, podem ocorrer manifestações 
inespecíficas. Durante a fase crônica, podem ocorrer manifestações 
específicas71. 

 
7.1 FASE AGUDA  

Tem um período de incubação de 4 a 14 dias, a partir da inoculação 
do parasita, e uma duração de 2 a 4 meses. Caracteriza-se pela ausência de 
sintomas em 95% dos casos. Os 5% restantes dos casos podem apresentar 
sinais e sintomas relacionados ao local da inoculação ou manifestações 
sistêmicas. Os sinais e sintomas relacionados ao local de inoculação incluem:  

 Sinal de Romaña – indolor, endurecido, pruriginoso, arroxeado, 
bipalpebral, unilateral, edema periocular que dificulta a abertura das 
pálpebras, causando limitação de secreção conjuntival, dacrioadenite 
e adenopatia satélite pré-auricular –;  

 Chagoma – um nódulo subcutâneo elevado, eritematoso, 
edematoso, endurecido e moderadamente doloroso que tem 
aproximadamente 3cm de diâmetro e podem estar associados a 
linfonodos cervicais aumentados que têm cerca de 1 a 2cm de 
diâmetro, doloroso à palpação, de consistência macia, com bordas 
bem definidas e não aderido a planos profundos.  
As manifestações sistêmicas que podem ocorrer incluem: febre, 

astenia, adinamia, mialgia, artralgia, cefaleia, miocardite e 
hepatoesplenomegalia. A miocardite pode ocorrer com ou sem manifestações 
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de comprometimento cardíaco, como taquicardia, ritmo de galope, 
prolongamento do intervalo PR e/ou QT, diminuição da voltagem do QRS, 
contrações ventriculares prematuras, bloqueio de ramo direito, alterações da 
onda T, pericardite, tamponamento cardíaco e insuficiência cardíaca70-73. 

 
7.1.1 Doença de Chagas e imunossupressão  

Tem período de incubação mais prolongado e é mais grave do que 
em pacientes imunocompetentes. Manifesta-se com febre, mialgia, artralgia, 
dermatoses múltiplas e hepatoesplenomegalia. Podem ocorrer 
meningoencefalite, pericardite e/ou miocardite, especialmente em crianças e 
idosos. As dermatoses podem se manifestar pela presença de chagomas 
(bolhas ou bolhas com abundantes tripomastigotas em seu interior); nódulos 
ou erupções eritematosas morbiliformes, pruriginosas e polimorfas. As 
manifestações da meningoencefalite dependem do tamanho e localização 
das lesões. Estado mental alterado, convulsões, dor de cabeça, hemiparesia 
e tremores podem ocorrer. Em pacientes infectados pelo vírus da 
imunodeficiência humana (HIV) que desenvolveram AIDS, tende a ocorrer 
meningoencefalite difusa aguda ou encefalite necrosante multifocal com 
abscessos, que pode evoluir para coma e morte74. 

 
7.1.2 Doença de Chagas congênita  

Caracteriza-se pela ausência de sintomas em 70 a 80% dos casos. 
Os restantes 20 a 30% dos casos podem apresentar sinais e sintomas como 
prematuridade, pequenez para a idade gestacional, mau estado geral, 
edema, icterícia, dificuldade respiratória, taquicardia persistente, 
hepatoesplenomegalia e anemia. Ocasionalmente, podem ocorrer sepse, 
febre, hidropisia fetal, exantema, petéquias, linfadenopatia, 
meningoencefalite, calcificações cerebrais, anomalias no fundo do olho, 
megaesôfago, pneumonia intersticial, miocardite, insuficiência cardíaca, 
megabexiga, entre outros. Pode ser classificada em: assintomática, com 
sintomas precoces (<30 dias de vida) ou com sintomas tardios (>30 dias de 
vida). Além disso, a presença de HIV ou AIDS piora o curso clínico destes 
pacientes como mencionado anteriormente71-75. 

 
7.2 FASE CRÔNICA ASSINTOMÁTICA OU INDETERMINADA 

É caracterizada pela ausência de sintomas e presença de sorologia 
e/ou parasitemia positiva. Pode durar meses ou anos, dependendo do estado 
imunológico do paciente e da taxa de replicação das amastigotas. Essa forma 
persiste em até 30% dos pacientes com a doença, enquanto o restante pode 
progredir para a forma crônica sintomática durante um período de 10 a 30 
anos72,73.  

 
7.3 FASE CRÔNICA SINTOMÁTICA OU DETERMINADA  

Caracteriza-se pela presença de doença cardíaca crônica 
(cardiomegalia) e/ou doença gastrointestinal – megaesôfago, 
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megaestômago, megabexiga, megavesícula biliar, megaduodeno, 
megajejuno, megaíleo e megacólon – com níveis baixos e flutuantes de 
parasitemia. Os títulos de anticorpos podem ser detectados em pacientes 
imunocompetentes. Os achados neurológicos são raros. Porém, sabe-se que 
há danos ao sistema nervoso autônomo que resultam em anormalidades na 
função autonômica cardiovascular71-73.  

Os sistemas nervosos simpático e parassimpático apresentam 
redução no número de neurônios. Isso compromete a inervação do músculo 
cardíaco e do músculo liso do esôfago, estômago, cólon, brônquios, uretra e 
bexiga. Além disso, o sistema nervoso periférico apresenta diminuição da 
velocidade de condução, comprometendo a transmissão neuromuscular. Foi 
relatada a presença de sinais e sintomas como convulsões, febre, tontura, 
síncope, dor de cabeça, náusea, vômito, dispepsia e plenitude associados ao 
prolongamento do esvaziamento gástrico71-73. 

 
7.3.1 Doença cardíaca de Chagas  

Ocorre em 10 a 30% dos casos e representa a principal causa de 
mortalidade por esta doença – com morte súbita cardíaca de 55 a 63%, 
insuficiência cardíaca progressiva (20 a 25%) e complicações 
tromboembólicas (10 a 15%). Existem anormalidades de contratilidade global 
e segmentar, arritmias – bradicardia sinusal, taquicardia sinusal, fibrilação 
atrial, flutter atrial, taquicardia ventricular ou contrações ventriculares 
prematuras – e distúrbios de condução secundários a danos no sistema de 
excitação/condução – bloqueio atrioventricular, bloqueio de ramo direito , 
bloqueio de ramo esquerdo ou bloqueio fascicular anterior esquerdo, 
insuficiência valvar e insuficiência cardíaca. Pessoas com cardiomiopatia 
dilatada podem apresentar fenômenos tromboembólicos que levam à embolia 
pulmonar (EP) e/ou doença cerebrovascular (DCV). Além disso, há fibrose 
que leva a microaneurismas apicais no ventrículo esquerdo. Manifesta-se por 
dispneia (42%), dor precordial (42%), palpitações (31%), síncope (27%) e 
desmaios (24%). No exame físico, ocasionalmente podem ser auscultados 
sopros cardíacos71-75. 

 
7.3.2 Doença esofágica de Chagas (megaesôfago)  

Desenvolve denervação parassimpática intramural, levando à 
hipertrofia das camadas musculares e à perda progressiva da capacidade 
contrátil. Isso resulta em dilatação e alongamento esofágico. Manifesta-se por 
meio de odinofagia, disfagia progressiva, regurgitação, pirose, dor 
retroesternal, soluços, fungadelas e tosse. Ao exame físico pode ser 
observada hiperemia orofaríngea secundária à presença de doença do 
refluxo gastroesofágico72,73. 

 
7.3.3 Doença do cólon de Chagas (megacólon) 

Também se desenvolve denervação parassimpática intramural. Isso 
resulta em disfunção motora e dilatação do cólon, causando distúrbios de 
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absorção e secreção. Manifesta-se por meio de timpanites, distensão 
abdominal e disquezia secundária à constipação progressiva que pode levar 
à formação de fecalomas, vólvulos e obstrução intestinal e isquemia. No 
exame físico, um fecaloma pode ser palpado na fossa ilíaca esquerda ou por 
meio de toque retal72,73. 

 
8. DIAGNÓSTICO 

Se houver suspeita de DC, os antecedentes epidemiológicos e as 
manifestações clínicas devem ser considerados para que os estudos 
relevantes possam ser solicitados. O diagnóstico é feito por meio de métodos 
parasitológicos diretos ou indiretos e métodos moleculares durante a fase 
aguda, e por métodos sorológicos e de consultório durante a fase crônica76.  

Os métodos parasitológicos diretos confirmam a presença de T. cruzi 
ou de seu material genético nas amostras e incluem: exame de amostras 
frescas, esfregaço de sangue, filme espesso, teste de micro-Strout e método 
de concentração de Strout, enquanto os parasitológicos indiretos 
correspondem a xenodiagnóstico e hemocultura76.  

Métodos moleculares como a reação em cadeia da polimerase (PCR) 
podem ser úteis. Os métodos sorológicos demonstram a presença de 
anticorpos específicos anti-T. cruzi nas amostras e incluem ensaio 
imunoenzimático (ELISA), imunofluorescência indireta (IFI), hemaglutinação 
indireta (IHA) e Western blot (WB)76. 

 
8.1 FASE AGUDA 

Nos exames em que é confirmada a presença do parasita, não é 
necessária a confirmação por outros métodos. Quando a presença do 
parasita é confirmada por meio de seu material genético, é preciso considerar 
que pacientes menores de 9 meses e pacientes imunocomprometidos 
necessitam de 2 resultados positivos em amostras diferentes, enquanto 
pacientes maiores de 9 meses necessitam de 1 resultado positivo e detecção 
de anticorpos para confirmação do diagnóstico77. 
 
8.1.1 Métodos parasitológicos diretos 

 Exame de amostras frescas – baseia-se na obtenção de uma gota 
de sangue do paciente para ser observada ao microscópio óptico em 
busca de tripomastigotas móveis. Pode ser realizado em laboratórios 
com recursos mínimos76,78. 

 Esfregaço de sangue – baseia-se na obtenção de uma gota de 
sangue do paciente para ser corada com coloração de Giemsa, 
Romanowsky ou Wright e observada ao microscópio óptico em busca 
de tripomastigotas. Permite identificar a morfologia do T. cruzi76,78. 

 Filme espesso – baseia-se na obtenção, concentração e 
desfibrinação de uma gota de sangue do paciente para ser corada 
com coloração de Giemsa, Romanowsky ou Wright e observada ao 
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microscópio óptico em busca de tripomastigotas. Esse é o método de 
escolha a ser utilizado em áreas onde também existe malária76,78. 

 Teste de Micro-Strout – baseia-se na obtenção e centrifugação de 
uma amostra de sangue do paciente para que a fração leucocitária 
seja observada ao microscópio óptico em busca de tripomastigotas. 
Pode ser realizada em laboratórios com recursos mínimos e é 
especialmente útil para detecção precoce da DC congênita76,78. 

 Método de concentração de Strout – baseia-se na obtenção de 
uma amostra de sangue do paciente, centrifugação para retirada da 
fração eritrocitária, concentração dos parasitas no sedimento 
descartando o sobrenadante e observação ao microscópio óptico em 
busca de tripomastigotas. Pode ser realizado em laboratórios com 
recursos mínimos76,78. 

 
8.1.2 Métodos parasitológicos indiretos 

 Xenodiagnóstico – trata-se da alimentação de triatomíneos não 
infectados com sangue de paciente provavelmente infectado por T. 
cruzi e no exame do intestino e/ou suas excreções por meio de um 
microscópio óptico em busca de epimastigotas e/ou tripomastigotas. 
O procedimento pode ser realizado de forma natural ou artificial, 
devendo sempre ser revisadas a hemolinfa e as glândulas salivares 
dos triatomíneos utilizados para detectar a presença do 
Trypanosoma rangeli, que é morfologicamente semelhante ao T. 
cruzi e muitas vezes é motivo de resultados falso-positivos78. 

 Hemocultura – corresponde à obtenção de uma amostra de sangue 
do paciente e na semeadura em meio de Tobie para ser observada 
semanalmente em microscópio de campo invertido até o isolamento. 
Uma vez isolado, é cultivado em meio líquido, como infusão hepática 
de triptose (LIT) ou infusão cérebro-coração (BHI), para sua 
manutenção. É utilizado para aumentar a concentração de T. cruzi 
para obter um antígeno que possa ser utilizado para diagnóstico 
molecular e sorológico. É especialmente útil para detecção precoce 
de transmissão congênita78. 

 
8.1.3 Métodos moleculares 

 Reação em cadeia da polimerase (PCR) – é definida pela obtenção 
de uma amostra de sangue do paciente para ser submetida a 
múltiplos ciclos de desnaturação, hibridização e amplificação de 
segmentos de DNA do T. cruzi (PCR qualitativa), ou para medir a 
carga do parasita circulante (PCR quantitativo). É especialmente útil 
para detecção precoce de transmissão congênita, transmissão por 
transplante de órgãos, transmissão acidental por exposição 
ocupacional e transmissão em casos de imunocomprometimento76,78. 
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8.2 FASE CRÔNICA  
 

Devem ser utilizados pelo menos 2 métodos sorológicos com 
princípios diferentes. Se o resultado for positivo em ambos, o diagnóstico é 
confirmado. Mas, se os resultados forem incongruentes, um terceiro teste 
deve ser utilizado para confirmá-los ou rejeitá-los78. 
 
8.2.1 Métodos sorológicos 

 Ensaio imunoenzimático – corresponde à obtenção de uma 
amostra de sangue do paciente e na sua colocação em placas de 
poliestireno contendo antígenos do T. cruzi. Se o soro contiver 
anticorpos anti-T. cruzi, ocorre uma reação colorimétrica que é 
detectada pela adição de um segundo anticorpo com substrato 
específico, capaz de ser observado por meio de espectrofotômetro. 
Tem uma sensibilidade de aproximadamente 94 a 100% e uma 
especificidade de aproximadamente 96 a 100%. Seus resultados são 
considerados positivos quando os títulos são maiores ou iguais ao 
dobro do valor do ponto de corte de absorbância ou densidade óptica, 
que é diferente para cada kit específico76,78,79. 

 Imunofluorescência indireta – trata-se da obtenção de uma 
amostra de sangue do paciente e sua colocação em placas de vidro 
com poços contendo antígenos do T. cruzi (epimastigotas). Se o soro 
contiver anticorpos anti-T. cruzi, ocorre uma reação que é detectada 
pela adição de um segundo anticorpo marcado com fluoresceína e 
pode ser observado por um microscópio de fluorescência. Possui 
sensibilidade e especificidade de aproximadamente 98%. Seus 
resultados são considerados positivos quando os títulos são maiores 
ou iguais a 1:32 e podem apresentar reatividade cruzada com 
Leishmania ou T. rangeli76,78,79. 

 Hemaglutinação indireta – tem como base a obtenção de uma 
amostra de sangue do paciente e na sensibilização da superfície dos 
eritrócitos com antígenos do T. cruzi que interagem com anticorpos 
anti-T. cruzi. Isso provoca uma reação que gera aglutinação e pode 
ser observada. Tem uma sensibilidade de cerca de 88 a 99% e uma 
especificidade entre 96 e 100%. Seus resultados são considerados 
positivos dependendo do ponto de corte de cada kit específico76,78,79. 

 Western blot – busca detectar anticorpos anti-T. cruzi que foram 
previamente separados por eletroforese e posteriormente 
transferidos para uma membrana na qual é realizada uma reação 
enzimática que detecta sua presença. Possui sensibilidade e 
especificidade de quase 100%. Até o momento não existe nenhum 
kit comercial disponível para uso na doença de Chagas76,78,79. 
Para diagnosticar a doença de Chagas congênita, são solicitados 

métodos sorológicos para detectar infecção na mãe, enquanto métodos 
parasitológicos (exame de amostras frescas) e moleculares (PCR) são 
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solicitados para detectar infecção na criança. O sangue do cordão umbilical 
ou sangue periférico é obtido durante os primeiros 2 meses de vida. Se os 
resultados forem positivos ou se houver desejo de fazer o diagnóstico após 
os primeiros 2 meses, o ELISA e a IFI devem ser solicitados aos 9 a 12 
meses, após o desaparecimento do nível de anticorpos maternos 
transferidos72. 

No caso da meningoencefalite chagásica em pacientes com AIDS, o 
diagnóstico exige tomografia computadorizada de crânio – áreas hipodensas 
únicas ou múltiplas com edema perilesional e efeito de massa com 
deslocamento da linha média –; biópsia cerebral – encefalite multifocal 
generalizada, necro-hemorrágica com angeíte obliterante e amastigotas em 
células gliais, macrófagos e células endoteliais –; e punção lombar76. 

No caso de cardiopatia chagásica, o diagnóstico demanda a 
realização de radiografia de tórax (cardiomegalia com ou sem derrame), 
eletrocardiograma (arritmias e bloqueios), ecocardiograma 
(microaneurismas, fibrose, diminuição da contratilidade e fração de ejeção 
anormal), ressonância magnética (ressonância magnética) (anormalidades 
estruturais) e cintilografia, enquanto para o diagnóstico de doença esofágica 
de Chagas devem ser solicitadas radiografias de tórax e abdome (série 
gastroduodenal), manometria e panendoscopia, conforme necessário. O 
diagnóstico da doença do cólon de Chagas pode ser feito a partir dos 
resultados obtidos na radiografia abdominal simples, enema opaco e 
colonoscopia72,73. 

 
9. MANEJO DA DOENÇA DE CHAGAS 

O cuidado de pacientes com DC envolve a consideração da terapia 
medicamentosa antiparasitária e do manejo de doenças de órgãos-alvo e 
começa com o estadiamento da condição como determinada ou 
indeterminada. Há um interesse crescente em relação à expansão dos 
grupos de pacientes aos quais pode ser oferecida terapia antiparasitária, 
impulsionada pelo acúmulo de dados parasitológicos de apoio e pela 
promessa em um futuro próximo de cursos de terapia mais curtos e melhor 
tolerados80. 

 
9.1 DETECÇÃO E TRATAMENTO DE DOENÇAS DE ÓRGÃOS FINAIS 

Apesar dos relatos de casos de envolvimento de outros sistemas 
orgânicos, as principais consequências clínicas da infecção por T. cruzi no 
hospedeiro imunocompetente são as doenças cardíacas e 
gastrointestinais. Na ausência de manifestações clínicas, radiológicas ou 
eletrocardiográficas de danos a órgãos-alvo, a doença é classificada como 
indeterminada. Uma questão não respondida no indivíduo assintomático 
recém-diagnosticado é até que ponto a investigação deve ir para garantir a 
designação como indeterminada. Um ECG de repouso de 12 derivações e 
uma radiografia de tórax são obrigatórios – para detecção de defeitos de 
condução e cardiomiopatia dilatada – e todos os pacientes precisam ser 
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submetidos à ecocardiografia. A investigação do trato gastrointestinal e a 
monitorização do ECG Holter de 24 horas são geralmente reservadas para 
pacientes que relatam sintomas80. 

 
9.2 ACOMPANHAMENTO DE DOENÇA INDETERMINADA 

Uma vez feita a designação de DC indeterminada – assintomática 
com radiografia de tórax, ECG e ecocardiograma normais –, os pacientes 
entram em um programa anual de revisão clínica, de ECG e PCR de T. cruzi, 
cujos objetivos são identificar o desenvolvimento precoce de doença 
determinada, otimizar o manejo e detectar o surgimento de DNA circulante do 
T. cruzi, o que seria uma indicação para (re)tratamento antiparasitário80. 

 
9.3 ACOMPANHAMENTO DE DOENÇA DETERMINADA 

Se forem observados defeitos de condução cardíaca, arritmias, 
anomalias estruturais do miocárdio (incluindo aneurisma) ou 
tromboembolismo – sintomático ou não – é aconselhável revisão e tratamento 
cardiológico. Geralmente, o manejo de cada uma segue a mesma abordagem 
de outras condições que levam à cardiomiopatia dilatada e à perturbação 
eletrofisiológica, embora a cardiomiopatia chagásica tenda a ser 
progressiva80. 

O envolvimento gastrointestinal evidente é menos frequente do que 
a doença cardíaca, com a qual frequentemente coexiste, embora a avaliação 
com imagiologia, manometria e endoscopia seja motivada por sintomas, 
fazendo com que o envolvimento subclínico possa ser sub-reconhecido. As 
manifestações mais comuns de megaesôfago e megacólon contribuem para 
a morbidade, mas raramente oferecem risco significativo de mortalidade. A 
gestão ideal não foi claramente estabelecida80.  

O megaesôfago não é reversível, portanto o objetivo é reduzir a 
pressão do esfíncter esofágico inferior (cardíaco), em que os nitratos e a 
nifedipina podem ser úteis se tolerados, enquanto, como para a acalasia de 
outras etiologias, a melhoria dos sintomas é relatada após a dilatação 
endoscópica do balão ou Miotomia de Heller81. O problema no cólon também 
não é reversível, pelo que a gestão dos sintomas implica abordagens 
comportamentais para regular o hábito intestinal e a utilização de laxantes e 
enemas, conforme necessário. Se complicado por vólvulo ou 
comprometimento nutricional, as opções cirúrgicas incluem a ressecção do 
cólon sigmoide com ou sem preservação do reto80. 
 
9.4 TERAPIA ANTIPARASITÁRIA 

Estão disponíveis dois agentes com atividade contra o T. cruzi: 
benznidazol e nifurtimox. Há evidências limitadas que sugerem que, em 
termos de eficácia ou tolerabilidade, há muito o que escolher entre eles, 
embora o benznidazol seja atualmente de acesso mais fácil. Tanto o 
nifurtimox quanto o benznidazol apresentam efeitos colaterais significativos e 
frequentes – o nifurtimox causa náuseas, vômitos e distúrbios neurológicos e 
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o benznidazol, reações de hipersensibilidade com erupção cutânea e febre – 
que muitas vezes levam à descontinuação do tratamento40. 

Uma controvérsia permanente corresponde à capacidade de uma 
terapia antiparasitária eficaz influenciar a história natural da infecção 
estabelecida por T. cruzi. O benznidazol foi demonstrado em estudo 
randomizado e controlado para eliminar DNA de T. cruzi detectável por PCR 
da circulação de adultos tratados com doença cardíaca determinada, embora 
de forma um pouco menos eficaz do que em estudos anteriores de indivíduos 
com doença indeterminada. Porém, nessa população experimental, que 
incluiu uma proporção significativa de pacientes com doença cardíaca 
avançada estabelecida, essa resposta parasitológica não se traduziu em 
impacto clínico mensurável na progressão ou mortalidade da doença 
cardíaca, em contraste com dados observacionais anteriores82. 

Os grupos de pacientes nos quais a eficácia e os resultados 
clinicamente importantes foram estabelecidos e para os quais o tratamento 
antiparasitário é agora recomendado são os seguintes83:  

 bebês e crianças com infecção congênita;  

 meninas e mulheres não grávidas em idade fértil – para prevenir a 
transmissão vertical; e  

 indivíduos com infecção aguda por T. cruzi. 
Apesar da baixa qualidade das evidências, o tratamento 

antiparasitário também é agora recomendado para pacientes com doença 
indeterminada e pode ser particularmente benéfico para aqueles com maior 
risco de reativação da doença (transplante, HIV e terapia imunossupressora). 
Por outro lado, a falta de um impacto demonstrável sobre a doença 
estabelecida, apesar da depuração parasitológica, levou a Organização Pan-
Americana da Saúde (OPAS) a não recomendar o tratamento para pacientes 
com doença determinada, embora com a ressalva de que pode haver casos 
em que os pacientes e seus médicos decidam fazê-lo83. 

Embora o tratamento antiparasitário convencional exija 60 a 90 dias 
de terapia, há evidências que apoiam respostas parasitológicas sustentadas 
e não inferiores a regimes mais curtos. Como a maioria das reações adversas 
ocorre além de duas semanas, o tratamento de 14 dias com benzonidazol é 
particularmente considerado84.  
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