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Resumo A Doenca de Chagas permanece como um dos desafios mais persistentes
da saude publica global, transcendendo sua origem rural na América Latina para se
tornar uma condicdo emergente em centros urbanos e paises nao endémicos
devido aos fluxos migratdrios. Causada pelo protozoario flagelado Trypanosoma
cruzi, a patologia caracteriza-se por uma transicdo complexa entre uma fase aguda,
marcada por elevada carga parasitaria, e uma fase crénica, que pode se manifestar
de forma indeterminada ou evoluir para graves danos Vviscerais. O
comprometimento cardiaco representa a face mais letal da doencga, resultando em
uma miocardite fibrosante crénica que culmina em insuficiéncia cardiaca,
arritmias complexas e eventos tromboembdlicos. A biologia do parasita envolve um
ciclo evolutivo distinto entre hospedeiros vertebrados e invertebrados, utilizando
mecanismos sofisticados de evasao imunolégica, como a indugao de anergia e a
estimulacdo policlonal inespecifica de linfécitos, que garantem a persisténcia da
infeccao por décadas. As evidéncias clinicas atuais sugerem que a progressao da
lesdo tecidual é influenciada por uma triade de fatores que inclui a carga parasitaria
residual, a variabilidade genética das cepas e a resposta inflamatdria exacerbada
do hospedeiro, possivelmente mediada por processos de autoimunidade e
denervacao autondbmica. O diagndstico exige uma abordagem estratificada,
priorizando métodos diretos na fase inicial e ensaios sorolégicos combinados na
fase crbnica. Embora a terapia antiparasitaria com benznidazol e nifurtimox
apresente eficacia consolidada em criancas e casos agudos, o manejo da forma
cardiaca estabelecida foca na mitigagcao de danos estruturais. O futuro do controle
desta antropozoonose depende da integracao de politicas de vigilancia vetorial,
triagem sistematica em bancos de sangue e o desenvolvimento de regimes
terapéuticos mais toleraveis, visando interromper a histéria natural de uma doencga
que, milénios apds seus primeiros registros em mumias pré-colombianas, ainda
imp6e um pesado 6nus socioeconémico e humano.

Palavras-chave: Doenca de Chagas. Trypanosoma cruzi. Cardiomiopatia.
Parasitismo cardiaco. Complicagdes cardiacas
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1. PERSPECTIVA HISTORICA E A CONSTRUGAO DO CONHECIMENTO
CIENTIFICO

A histéria da Doenca de Chagas (DC) constitui um episddio singular na medicina
tropical, representando um dos raros momentos em que um Unico pesquisador foi
capaz de descrever o ciclo completo de uma nova entidade mérbida. Carlos Ribeiro
Justiniano Chagas, em 1909, identificou ndo apenas o agente etioldgico, o
Trypanosoma cruzi, mas também o vetor triatomineo, os hospedeiros reservatoérios
e as manifestacoes clinicas primarias da infeccao. O primeiro caso clinico descrito,
a crianca Berenice, simboliza a natureza crénica da patologia: embora infectada
aos dois anos de idade com manifestacdes agudas tipicas, ela permaneceu
assintomatica por décadas, falecendo apenas aos 73 anos por causas hao
relacionadas a tripanossomiase.

A evolucao do conhecimento sobre a DC pode ser segmentada em trés periodos
distintos que refletem a legitimacao cientifica e social da doenga. O intervalo
inicial, entre 1909 e 1934, foi marcado pelo esforgco de Carlos Chagas em
estabelecer a doenca como um fato cientifico, enfrentando oposigao politica e
académica que retardou o reconhecimento da patologia em comités
internacionais, como o Nobel. O segundo periodo, estendendo-se até 1960,
consolidou a compreensao do carater endémico e das formas crbnicas da
infeccdo, com contribuicées fundamentais de pesquisadores como Mazza e
Romana. A fase atual, por suavez, enfrenta o desafio de controlar atransmissdo em
um mundo globalizado, onde a migracdo transforma a DC em uma preocupacao de
salide em nagdes como Estados Unidos, Espanha e Japao.

A antiguidade da relacao entre o parasita e as populagdées humanas na América
Latina é evidenciada por estudos paleoparasitolégicos que identificaram o DNA do
T. cruzi em mumias chilenas e peruanas datadas de mais de 7.000 anos a.C. Esse
achado demonstra que a doenca nao é um subproduto da colonizacao europeia,
mas uma condicao pré-colombiana profundamente enraizada na regiao.

2. TAXONOMIA E CICLO BIOLOGICO DO TRYPANOSOMA CRUZI

O agente causal da tripanossomiase americana € um protozoario flagelado
pertencente a ordem Kinetoplastida, caracterizado por sua capacidade de infectar
uma vasta gama de linhagens celulares humanas, incluindo fibroblastos,
macrdéfagos e midcitos. O parasita exibe um pleomorfismo necessario para sua
adaptacao aos diferentes ambientes que habita durante seu ciclo de vida.

As formas evolutivas do parasita apresentam especializacbes funcionais
especificas:

¢ Amastigotas - constituem a forma proliferativa intracelular em hospedeiros
vertebrados, desprovidas de flagelo externo visivel, responsaveis pela
destruicao progressiva dos tecidos.
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e Epimastigotas —representam a forma de multiplicagdo encontrada no trato
digestivo do inseto vetor.

¢ Tripomastigotas — sdo as formas infectantes, dotadas de alta mobilidade,
encontradas tanto no sangue circulante do hospedeiro vertebrado quanto
nas dejecdes do vetor invertebrado.

A transmissao ocorre primordialmente por meio de insetos hematéfagos da
subfamilia Triatominae, popularmente conhecidos como barbeiros. A distribuicao
geografica desses vetores determina as areas de endemicidade, com espécies
como o Triatoma infestans prevalecendo no Cone Sul, enquanto o Rhodnius
prolixus é o principal responsavel pela transmissao no norte da América do Sul e
América Central. A Tabela 1 detalha as principais espécies de vetores e sua
relevancia epidemiolégica regional.

Tabela 1 - Distribuicao geografica e relevancia dos principais vetores triatomineos

Espécie de Regiao de Prevaléncia . L.
L. Impacto Epidemiolégico
Vetor Primaria
Triatoma Argentina, Bolivia, Brasil, ||Principal vetor histérico do Cone Sul;
infestans Chile, Paraguai e Peru. || foco de programas de erradicacéo.
Rhodnius Colémbia, Venezuela e ||Adaptado a ambientes domésticos e
prolixus América Central. silvestres em areas tropicais.
. L. Vetor versatil com ampla
Triatoma Equador e América L . .
L. distribuicdo em diversos nichos
dimidiata Central. .
ecoldgicos.
Rhodnius | Importante no ciclo de transmissao
Panama. , .
pallescens em areas de florestas tropicais.
Triatoma Sul dos Estados Unidos || Representa o risco de transmisséo
gerstaeckeri (Texas e Louisiana). autdctone em solo norte-americano.

3. DINAMICA DAS ROTAS DE TRANSMISSAO E MUDANGAS EPIDEMIOLOGICAS

Embora a via vetorial classica, por meio do contato com fezes contaminadas apods
a picada do inseto, seja a mais significativa do ponto de vista histérico e
socioecondmico, outras rotas emergiram como desafios criticos para o controle da
doenca. A transmissao transfusional e por transplante de 6rgdos tornou-se uma
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preocupacao crescente em areas nao endémicas, exigindo triagens rigorosas em
bancos de sangue para evitar o contagio iatrogénico.

A via congénita também desempenha um papel fundamental na manutencéo da
doenca em ambientes urbanos. Estima-se que cerca de 5% das criangas nascidas
de maes infectadas na América Latina contraiam o parasita durante a gestacao ou
o parto, um processo influenciado tanto pela genética do parasita quanto pela
resposta imune materna. Adicionalmente, a via oral, frequentemente associada ao
consumo de alimentos contaminados por triatomineos ou suas deje¢cdes (como o
caldo de cana ou o agai), tem provocado surtos agudos de alta letalidade em
regidoes onde o controle vetorial intradomiciliar ja havia sido estabelecido.

4. PREVALENCIA E O IMPACTO DA DINAMICA MIGRATORIA

Adistribuicao dainfeccao pelo T. cruzi apresenta um perfil heterogéneo, fortemente
condicionado pela presenca do vetor nas Américas, estendendo-se desde o suldos
Estados Unidos até as regioes austrais da Argentina e do Chile. Atualmente, estima-
se que cerca de 75 milhdes de pessoas estejam sob risco de contrair a enfermidade
em todo o mundo, com 60 milhdes concentradas apenas na América Latina. O
numero de casos registrados na regido alcanca a marca de 6 milhdes, resultando
em uma mortalidade anual que oscila entre 12 mil e 20 mil individuos.

Embora Argentina e Brasil detenham os maiores nimeros absolutos de infectados,
areas especificas como o Chaco boliviano sdo consideradas hiperendémicas, com
taxas de novas infecgbes anuais préximas a 4% e uma soropositividade que atinge
quase a totalidade da populagido acima dos 30 anos. Essa realidade impde que
todos os paises latino-americanos sejam monitorados com rigor, uma vez que o
risco individual ndo pode ser dissociado do contexto geografico de origem.

4.1 A globalizacao da enfermidade em areas ndo endémicas

Nas ultimas décadas, a Doenca de Chagas (DC) deixou de ser uma exclusividade
das 4reas rurais americanas para se tornar uma condicdo globalizada,
impulsionada pelos fluxos migratérios internacionais. Adultos assintomaticos na
fase cronica, ao se deslocarem para paises como Estados Unidos, Espanha ou
Japao, podem transmitir o parasita por vias ndo vetoriais, como a transfusao de
sangue ou a via congénita. Estima-se que existam mais de 300.000 infectados nos
Estados Unidos e entre 80.000 a 120.000 na Europa.

O grande obstaculo nesses novos cenarios é o subdiagndstico massivo. Estudos
indicam que até 96% dos casos na Europa nao sao identificados, o que decorre da
falta de sensibilizacao dos sistemas de salde e de barreiras sociais que impedem
os migrantes de buscar assisténcia. A Tabela 2 organiza os dados sobre a
prevaléncia e os desafios diagndsticos em diferentes regides.
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Tabela 2 - Panorama epidemioldgico global e barreiras ao diagnéstico da DC

Regiao
Geografica

Populacao em
Risco / Casos
Estimados

Principais Rotas
de Transmissao
Locais

Desafios Clinicos e
Sociais

América Latina
(Endémica)

60 milhoes em
risco/ 6 milhdes
de casos.

Vetorial (classica),
oral e congénita.

Controle de vetores e
manejo de
complicacdes
crbnicas.

Transfusional,

Identificacao de grupos

Estados > 300.000 casos . . . j
. . congénita e vetorial de risco em areas
Unidos cronicos. .
residual no sul. urbanas.
Subdiagndstico
Europa - .
(Espanha 80.000 a 120.000 Congénitae elevado (até 96%) e
. P Rl casos. transfusional. medo de status
Reino Unido) - -
imigratorio.
Pacifico Baixa percepcao da
Ocidental ~6.000 casos Transfusional e P be
~ . . doencga por
(Japao, combinados. congénita. . ; 3
. profissionais de saude.
Australia)

5. FISIOPATOLOGIA MOLECULAR E EVASAO IMUNOLOGICA

A patogénese da Doencga de Chagas é marcada por uma interagéo hostilentre o T.
cruzi e o sistema imune do hospedeiro. Na fase inicial, o parasita utiliza fatores de
viruléncia para inibir a resposta imunitaria, promovendo a delecao de linfécitos T e
uma estimulacao policlonal de linfécitos B que resulta na secrecao de anticorpos
ineficazes e de baixa afinidade. Esse mecanismo de anergia induzida permite que a
infeccao persista e progrida para a cronicidade.

A transicdo da fase assintomatica para a sintomatica € um processo complexo,
influenciado pela carga parasitaria, pelo tempo de exposicao e pela variabilidade
genética tanto do parasita quanto do hospedeiro. Trés teorias principais tentam
explicar a destruicao tecidual crbénica:

1. Persisténcia do parasita - a replicacao continua de amastigotas causa a
ruptura mecénica das células e libera residuos que atraem infiltrados
inflamatadrios.
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2. Teoria neurogénica - postula que a perda de neurbnios autondmicos
decorre de neurotoxinas liberadas por ninhos de parasitas distantes.

3. Teoria autoimune - sugere que a resposta imune contra o parasita acaba
por atacar miocardios saudaveis devido a semelhanca antigénica.

6. MANIFESTAGCOES CLINICAS: DA FASE AGUDA AO SILENCIO CRONICO

A progressao clinica da tripanossomiase é dividida em fases com apresentacoes
distintas. A fase aguda, com duracao de dois a quatro meses, é frequentemente
assintomatica (95% dos casos), o que dificulta o tratamento precoce. Nos casos
sintomaticos, os sinais dependem da via de inoculagao e da resposta sistémica.

6.1 Sinais de inoculacido e comprometimento sistémico

Quando a infecgdo ocorre por via vetorial, podem surgir sinais patognoménicos
como o Sinal de Romaha, caracterizado por um edema bipalpebral unilateral
indolor e arroxeado, ou o Chagoma de inoculagcdo, um nédulo subcutdneo
eritematoso e endurecido. Sistemicamente, o paciente pode apresentar febre,
hepatoesplenomegalia e miocardite, que se manifesta eletrocardiograficamente
por taquicardia, prolongamento do intervalo PR ou bloqueios de ramo.

Em situagdes especiais, como na transmissao congénita, a maioria dos recém-
nascidos é assintomatica (70-80%), mas casos graves podem apresentar
prematuridade, ictericia, anemia e meningoencefalite. A Tabela 3 resume as
principais manifestagdes da fase inicial da doenca.

Tabela 3 - Manifestacoes clinicas da fase aguda e formas especiais da DC

Categoria de Descricao Técnica dos Sinais e Alteragoes
Manifestacao Sintomas Diagnosticas Comuns

Sinal de Romana (edema
periocular) ou Chagoma (nédulo
endurecido).

Sinais de
Localizacao

Presenca de linfonodos
satélites aumentados.

Manifestagoes Febre persistente, astenia, Taquicardia sinusal e
Sistémicas mialgia e hepatoesplenomegalia.|| alteracbées naondaT.

Combrometimento Miocardite aguda, derrame Baixa voltagem do QRS
F():ardl’aco pericardico ou insuficiéncia e prolongamento do
cardiaca. intervalo QT.
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Categoria de Descricao Técnica dos Sinais e Alteragoes
Manifestacao Sintomas Diagnosticas Comuns
Prematuridade, baixo peso, Calcificagbes cerebrais

DC Congeénita
g edema e dificuldade respiratéria. e anemia grave.

Imunossupressao [[Meningoencefalite necrotizante e|| Abscessos cerebrais
(HIV/AIDS) dermatoses polimorfas. visiveis em tomografia.

6.2 A forma cronica indeterminada

Apdés a fase aguda, o individuo entra em uma fase crbnica que, em
aproximadamente 60% a 70% dos casos, permanece ha forma indeterminada. Esta
condicao é definida pela auséncia de sintomas clinicos e resultados normais em
exames de imagem e eletrocardiograma, apesar da sorologia positiva para T. cruzi.
Este estagio pode perdurar por toda a vida do paciente, mas cerca de 30% a 40%
dos infectados evoluirdo, apés décadas, para as formas cardiaca ou digestiva
graves.

7. CARDIOMIOPATIA CHAGASICA CRONICA (CCC): RESTRUTURACAO
MIOCARDICA E ARRITMOGENESE

A cardiomiopatia chagasica crbnica representa a manifestagao clinica mais severa
e letal da Doencga de Chagas, incidindo em uma parcela que varia de 10% a 30%
dos individuos infectados. Esta condigdo constitui a principal causa de o6bito
relacionada a patologia, apresentando um perfilde mortalidade alarmante: a morte
subita cardiaca responde por 55% a 63% dos eventos fatais, seguida pela
insuficiéncia cardiaca progressiva (20% a 25%) e pelas complicagbes
tromboembdlicas (10% a 15%)).

A patogénese da lesdo cardiaca na fase crénica fundamenta-se em uma miocardite
fibrosante persistente. O parasita, ao invadir as células miocardicas, deflagra uma
resposta inflamatdria cronica que resulta em danos progressivos e irreversiveis ao
tecido muscular cardiaco. Esse processo culmina em profundas alteracoes
estruturais, incluindo a dilatacao ventricular, disfuncoes sistdlica e diastélica
severas, e a formacao de microaneurismas apicais, caracteristicos do ventriculo
esquerdo no paciente chagasico.

A destruicio do sistema de conducgéo elétrica do coragao é outro elemento central
da CCC. O processo inflamatdrio e a fibrose subsequente atingem o né sinusal e o
sistema His-Purkinje, resultando em uma ampla gama de distdrbios
eletrofisioldgicos. As arritmias sdo frequentes e complexas, abrangendo desde
bradicardias e taquicardias sinusais até fibrilagao atrial, flutter atrial e taquicardia
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ventricular. Bloqueios atrioventriculares, bloqueio de ramo direito e bloqueio
fascicular anterior esquerdo sdo achados comuns que sinalizam a deterioracdo do
sistema de excitagcao cardiaco.

Clinicamente, os pacientes apresentam um quadro de insuficiéncia cardiaca que
se manifesta por dispneia em 42% dos casos, dor precordial em igual proporgao,
além de palpitacoes (31%), sincope (27%) e episddios de desmaio (24%). A estase
sanguinea nas cavidades dilatadas favorece a formacao de trombos intracavitarios,
que podem se desprender e ocasionar fendbmenos tromboembdlicos, como a
embolia pulmonar e o acidente vascular cerebral. A Tabela 4 mostra as principais
complicagdes e achados clinicos associados a fase determinada cardiaca.

Tabela 4 - Complicacdes e manifestagcdes da cardiomiopatia chagasica crbénica
(CCC)

Categoria de Manifestacoes Clinicas e

. Estatisticas e Gravidade
Impacto Estruturais

. Morte subita, insuficiéncia o,
Mecanismo de , . Morte subita é a causa em
cardiaca progressiva e eventos

Morte . até 63% dos dbitos.
tromboembodlicos.
- Dilatacao ventricular, fibrose Presenca de trombos
Alteragoes L . . . o .
. miocardica e microaneurismas || intracavitarios com risco
Estruturais L ]
apicais. de embolia.
L. Bloqueio de ramo direito, Frequente associacao
Disturbios de q i i : o ‘g
- bloqueio fascicular e bloqueios com bradiarritmias
Conducao i )
atrioventriculares. severas.
L. Taquicardia ventricular e Risco elevado de
Arritmias . i L .
. contracdes ventriculares fibrilagado ventricular e
Ventriculares )
prematuras. sincope.

Di ned dial
Dispneia, dor precordial, ISpneia € dor precoraia

Sintomatologia . . j ocorremem 42% dos
palpitacoes e sincope. . .
sintomaticos.

8. MANIFESTAGCOES DIGESTIVAS E DENERVAGAO AUTONOMICA

O comprometimento do trato gastrointestinal na fase cronica determinada resulta
primordialmente da denervagcdo parassimpatica intramural. A destruicdo dos
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plexos nervosos autondémicos pelo processo inflamatério e pela persisténcia
parasitaria leva a uma perda da coordenacao motora e da capacidade contratil da
musculatura lisa. Embora menos frequentes que a doenga cardiaca, as formas
digestivas impéem uma morbidade significativa e podem coexistir com o dano
miocardico.

O megaesb6fago chagasico caracteriza-se pela hipertrofia das camadas musculares
seguida de dilatacao e alongamento progressivo do orgdo. Os pacientes relatam
disfagia progressiva, odinofagia, regurgitacdo, pirose e dor retroesternal. Em
exames fisicos, pode-se observar hiperemia orofaringea secundaria ao refluxo
gastroesofagico crbnico.

No megacélon, a disfungdo motora resulta em dilatagdo do célon e prejuizo nos
processos de absorcao e secrecio. A constipacao progressiva é o sintoma cardinal,
podendo evoluir para a formacao de fecalomas volumosos, vélvulos e, em casos
graves, obstrucdo intestinal com isquemia tecidual. O exame clinico
frequentemente revela distensdo abdominal e timpanismo, com a palpacéo de
massas fecais na fossa iliaca esquerda. Além desses 6rgaos, a denervacao pode
afetar o estbmago, duodeno, jejuno e até a bexiga, resultando em diversos graus de
visceromegalias.

9. PROPEDEUTICA E DIAGNOSTICO LABORATORIAL

O diagndéstico da Doenca de Chagas fundamenta-se na integracdo de dados
epidemioldgicos, manifestacdes clinicas e resultados de exames laboratoriais
especificos, que variam conforme a fase da infeccao. Na fase aguda, a prioridade
reside na deteccdo direta do parasita ou de seu material genético, dada a alta
parasitemia caracteristica deste estagio.

9.1 Diagnostico na fase aguda: métodos parasitologicos e moleculares

Os métodos parasitolégicos diretos sdao a escolha primaria, permitindo a
visualizacdo dos tripomastigotas mdveis no sangue. Entre as técnicas disponiveis,
destacam-se:

o Exame de amostras frescas e esfregaco - permitem a busca rapida por
parasitas e a identificacdo de sua morfologia.

¢ Teste de micro-strout e concentracao de strout — utilizam a centrifugacao
para concentrar a fragcdo leucocitaria ou o sedimento, aumentando a
sensibilidade para a deteccao, sendo cruciais na triagem da DC congénita.

e Meétodos moleculares (PCR) - a reacdo em cadeia da polimerase é
empregada para amplificar segmentos de DNA do T cruzi, sendo
especialmente util em casos de transmissdo por transplante, exposicao
ocupacional ou em pacientes imunocomprometidos.

A Tabela 5 organiza os métodos diagnésticos adequados para a fase inicial da
doenca.
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Tabela 5 - Métodos de diagndstico laboratorial na fase aguda da DC

Aplicacao Clinica

Método Diagnostico Fundamento Técnico )
Preferencial

Visualizacéo direta de
Exame a Fresco / ¢ Diagndstico rapido em locais

tripomastigotas ao L
Esfregaco ) . com recursos minimos.
microscopio.

. - Escolha em areas de
] Concentracao e coloracéo .
Filme Espesso coendemicidade com
de gota de sangue. L.
malaria.

Centrifugacao para
Micro-Strout analise da fracao
leucocitaria.

Deteccao precoce de
transmissao congénita.

Multiplicacdo do parasita

Hemocultura / i Métodos indiretos para
. L. em meio de cultura ou .
Xenodiagnéstico aumentar a carga parasitaria.
vetor.
Amplificacdo de Casos de imunossupressao e
PCR (Qualitativa / pmcag munossupres
segmentos de DNAdo T. transmissao congénita

Quantitativa) i
cruzi. precoce.

9.2 Diagnostico na fase cronica: sorologia e imagem

Na fase crbnica, a parasitemia é baixa e flutuante, tornando os métodos diretos
ineficazes. O diagndstico baseia-se na deteccdo de anticorpos especificos da
classe IgG anti-T. cruzi. Para a confirmagdo, as normas técnicas exigem a
positividade em pelo menos dois métodos sorolégicos com principios distintos,
como o ELISA e a imunofluorescéncia indireta (IFl). Caso os resultados sejam
incongruentes, um terceiro teste deve ser realizado.

A avaliacdo de 6rgaos-alvo é complementar e essencial na fase determinada. A
radiografia de térax e o ecocardiograma permitem identificar a cardiomegalia e
alteragcbes na fracdo de ejecdo, enquanto a ressondncia magnética cardiaca
fornece detalhes sobre a extenséo da fibrose e anormalidades estruturais. Para o
trato digestivo, 0 enema opaco e a manometria esofagica sdo fundamentais para o
estadiamento das visceromegalias. A Tabela 6 resume as principais técnicas
soroldgicas utilizadas para o diagnéstico crénico.
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Tabela 6 - Métodos de diagndstico soroldgico na fase crénica da DC

Sensibilidad
Técnica Soroldgica enst _I ,I -a ee Critérios de Positividade
Especificidade

Sensibilidade e ) . . .
Titulos iguais ou superiores

ELISA ificidade de 94%
especiiicidade de 08 ao dobro do ponto de corte.
100%.
IFI Sensibilidade e Titulos maiores ou iguais a
especificidade de aprox. 1:32; risco de reatividade

(Imunofluorescéncia)
98%. cruzada.

IHA (Hemaglutinag&o) Sensibilidade de 88% a Dependente do ponto de

99%. corte especifico do kit.
Sensibilidade e Utilizado para detectar
Western Blot especificidade préximas a|| anticorpos separados por
100%. eletroforese.

10. ABORDAGEM CLINICA E ESTADIAMENTO DO PACIENTE

O cuidado integral ao paciente com Doenca de Chagas (DC) exige,
primordialmente, a definicdo precisa do estagio da infeccao, classificando-a como
forma indeterminada ou determinada. Na auséncia de sintomas clinicos ou
evidéncias radiolégicas e eletrocardiograficas de dano visceral, o paciente é
diagnosticado com a forma indeterminada. Para garantir essa designagcdo com
seguranca, é obrigatdria a realizacdo de um eletrocardiograma (ECG) de repouso
com 12 derivagoes, radiografia de térax e ecocardiografia, visando a deteccao
precoce de defeitos de conducdo ou cardiomiopatia dilatada.

Pacientes assintomaticos devem ser integrados a um programa de revisao clinica
anual. Esse acompanhamento inclui a repeticdo do ECG e, se disponivel, a
realizacdo de PCR para T. cruzi, com o objetivo de identificar precocemente a
transicao para a forma determinada ou o ressurgimento de DNA circulante, o que
indicaria a necessidade de intervencao antiparasitaria. A investigacdo do trato
gastrointestinal e a monitorizacdo por Holter de 24 horas sdo, em geral, reservadas
para individuos que relatam sintomas especificos.
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11. MANEJO DAS COMPLICAGCOES EM ORGAOS-ALVO

Uma vez estabelecida a forma determinada da doencga, o tratamento foca na
mitigacdo dos danos estruturais e funcionais, seguindo protocolos similares aos de
outras cardiomiopatias e disturbios digestivos, embora a natureza progressiva da
DC exija vigilancia constante.

11.1 Tratamento da cardiopatia e disturbios de conducgao

O manejo da cardiopatia chagdsica envolve o controle de arritmias, defeitos de
conducédo e fenbmenos tromboembdlicos. A terapia farmacolégica é direcionada
para a insuficiéncia cardiaca e o controle do ritmo, visando melhorar o prognéstico
e a qualidade de vida. Em estagios avancados de insuficiéncia cardiaca intratavel,
o transplante cardiaco surge como a Unica opgéao viavel.

11.2 Intervencgoes nas formas digestivas (megaeso6fago e megacolon)

As alteracdes digestivas sao irreversiveis, e o objetivo terapéutico é o alivio dos
sintomas. Para o megaeso6fago, busca-se reduzir a pressao do esfincter esofagico
inferior, utilizando farmacos como nitratos ou nifedipina, ou procedimentos como
a dilatacdo endoscépica por baldo e a miotomia de Heller. No caso do megacélon,
a gestdo baseia-se em mudancgas comportamentais, uso de laxantes e enemas.
Complicagdes como vélvulos ou desnutricdo grave podem exigir intervengdes
cirdrgicas, como a resseccao do cdlon sigmoide. A Tabela 7 sistematiza os
protocolos de acompanhamento e intervengdo conforme o estadiamento clinico.

Tabela 7 - Protocolos de manejo clinico conforme o estadiamento da DC

Exames e Monitoramento

Estagio Clini
stagio Clinico de Rotina

Objetivos da Intervencgao

ECG anual, Radiografia de . .
Forma Deteccéao precoce de evolucéo

térax e Ecocardiografia )
Indeterminada g para forma determinada.

inicial.
. . Holter 24h, ECG, Controle de insuficiéncia
Cardiopatia . , _ ~
Crénica Ecocardiograma e cardiaca e arritmias; prevengao
sorologia. de trombos.

Manometria esofagica,
Megaesofago Imagem e Endocospia (se
sintomatico).

Reducao da pressao do esfincter
e melhora da degluticao.
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Exames e Monitoramento
Estagio Clinico ] Objetivos da Intervencao
de Rotina
Enema opaco e Regulacao do habito intestinal e
Megacoélon Colonoscopia (se prevencao de
sintomatico). obstrugoes/vélvulos.

12. FARMACOTERAPIA ANTIPARASITARIA: AGENTES E INDICAGOES

O tratamento etiolégico da Doenca de Chagas baseia-se no uso de dois agentes
principais: o benznidazol e o nifurtimox. Atualmente, o benznidazol é o farmaco de
acesso mais simples, embora ambos apresentem eficacia e perfis de tolerabilidade
comparaveis. A Tabela 8 detalha as caracteristicas e os efeitos adversos
associados a essas terapias.

Tabela 8 - Perfil comparativo dos farmacos antiparasitarios para DC

Agente Mecanismo de Uso e 5
L. - Reacoes Adversas Comuns
Farmacoloégico Duracao
Terapia convencional de 60 a Reacbes de
Benznidazol 90 dias (estuda-se o uso por || hipersensibilidade, erupcéo
14 dias). cutanea e febre.

Utilizado como alternativa ao || Nauseas, vomitos e disturbios

Nifurtimox . . R
benznidazol. neuroldgicos significativos.

12.1 Grupos recomendados para tratamento
A indicacao da terapia antiparasitaria é consensual e obrigatéria para os seguintes
grupos:

e Lactentes e criangcas com infeccao congénita.

¢ Individuos na fase aguda da infecgcdo, independentemente da via de
transmisséo.

e Meninas e mulheres em idade fértil (ndo gestantes), com o intuito de
prevenir a transmissao vertical em futuras gravidezes.

Para pacientes na fase indeterminada, o tratamento também é recomendado,
sendo particularmente benéfico para aqueles com risco de reativagdo da doencga,
como transplantados ou portadores de HIV sob imunossupressao. Em adultos com
cardiopatia estabelecida, o uso do benznidazol demonstrou capacidade de
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eliminar o DNA circulante do parasita, porém, em casos de doenca cardiaca
avancada, essa depuracao parasitoldgica nao se traduziu em reducido da
mortalidade ou interrupcao da progressao clinica.

13. PREVENGAO E VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA

A reducéao da incidéncia da Doencga de Chagas e de suas complicagdes cardiacas
depende de uma abordagem multifacetada que combine o controle de transmisséo
e a conscientizacdo comunitaria.

e Controle vetorial = o combate sistematico aos insetos transmissores é
essencial para interromper a via classica de infeccgao.

e Seguranca transfusional e de transplantes - a triagem sistematica de
doadores de sangue e 6rgaos para anticorpos anti-T. cruzi € uma barreira
critica contra a transmissao iatrogénica.

e Prevencao da transmissao vertical - o diagndstico e tratamento de
mulheres em idade fértil e o monitoramento de recém-nascidos de maes
infectadas sao fundamentais.

e Educacao e moradia - a melhoria da qualidade das moradias rurais,
evitando materiais que favorecam o abrigo de triatomineos, € o
fortalecimento de programas de monitoramento que envolvam a
comunidade sao estratégias de longo prazo indispensaveis.
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