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Introducao

A DOENCA DE CHAGAS E CAUSADA PELO PROTOZOARIO TRYPANOSOMA CRUZI,
SENDO CONSIDERADA UMA DAS DOENCAS INFECCIOSAS MAIS IMPORTANTES
DA AMERICA LATINA, AFETANDO MILHOES DE PESSOAS. TRANSMITIDA
PRINCIPALMENTE POR INSETOS (VETORES) CONHECIDOS COMO BARBEIROS, A
DOENCA APRESENTA UM CICLO DE VIDA COMPLEXO QUE ENVOLVE FASES
AGUDAS E CRONICAS. A COMPREENSAO DA FISIOPATOLOGIA DA DOENCA SE
MOSTRA FUNDAMENTAL PARA O DIAGNOSTICO E MANEJO CLINICO ADEQUADO.

A infecgdo pelo Trypanosoma cruzi
pode ser assintomatica durante anos,
levando a cronicidade da doenca.
Durante essa fase, aproximadamente
30% dos individuos desenvolvem
complicagbes graves, incluindo a
cardiomiopatia chagésica e disturbios
gastrointestinais, como o
megaeso6fago, que resultam de um
processo inflamatério crénico que,
além de afetar a musculatura
cardiaca, compromete a motilidade
de 6rgaos como o esdfago e o cdlon.
O reconhecimento tardio dessas
complicagdes pode levar a desfechos
clinicos adversos, como a
insuficiéncia cardiaca e a desnutrigao.
A compreensdo da fisiopatologia da
doenga de Chagas é fundamental
para o manejo adequado dos
pacientes. Embora os métodos de
diagnéstico tenham avangado, muitos
casos ainda sdo diagnosticados
exacerbando as

tardiamente,
complicagdes.

O tratamento antiparasitdrio se mostra
mais eficaz na fase aguda e no inicio da
fase cronica, e a identificagado precoce
dos sintomas €& crucial para a
interveng&o. Portanto, a educagdo em
salde e a conscientizagdo sobre os
riscos associados a doenga de Chagas
sd0 essenciais para a prevengdo e
controle da infecgdo. Este livro visa
oferecer uma visdo abrangente da
fisiopatologia da doencga, detalhando o
ciclo da infecgdo. Através da anélise
dos mecanismos que levam a
cardiomiopatia  chagasica e ao
megaesodfago, pretende-se preparar os
profissionais de salude e estudantes de
medicina com o conhecimento
necessario para reconhecer e tratar a
Doenga de Chagas, muitas vezes
negligenciada.
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Transmissao e Infeccao Inicial

A doenga de Chagas tem como principal
vetor o barbeiro, um inseto que habita
frestas de casas em d&reas rurais e sem
condicdes sanitdrias adequadas. A
transmissdo ocorre quando o barbeiro,
apo6s se alimentar do sangue de uma
pessoa ou animal infectado, elimina
fezes contaminadas com a forma
infectante do protozodario Trypanosoma
cruzi (tripomastigotas metaciclicos). O
ciclo de transmissdo comega quando o
barbeiro pica a pele do hospedeiro,
preferencialmente a noite. A coceira
causada pela picada leva o hospedeiro a
esfregar as fezes infectadas sobre a
pele, olhos ou mucosas, facilitando a
entrada do Trypanosoma cruzi no corpo
(GUERRA et al,, 2020).

Outra via de transmissdo ocorre pela
ingestdo de alimentos contaminados
com as fezes do barbeiro, uma forma de
transmissdo oral que tem ganhado
relevancia em surtos recentes,
especialmente na regido norte, onde o
consumo de agai ocorre muitas vezes
“in natura” favorecendo a mistura das
fezes com o alimento (SILVA et al.,
2022).

Uma vez dentro do organismo, os
tripomastigotas metaciclicos penetram
as células do sistema reticuloendotelial,
principalmente macréfagos onde se
diferenciam em amastigotas, que sdo a
forma intracelular do protozoario. Essas
amastigotas se replicam, levando a lise
celular e a liberagdo de novas formas
tripomastigotas no sangue, o que marca
a fase aguda da infecgdo (ANDRADE et
al,, 2018).
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As tripomastigotas podem invadir novas
células em diferentes 6rgéos, como
coracgéo, intestinos e musculo
esquelético, perpetuando a
disseminagdo do parasita pelo corpo
(MORAES et al, 2019), como
apresentado na Figura 4.

Fase Aguda

A fase aguda da doenca é caracterizada
pela presenca de parasitas circulantes
e, em alguns casos, por sintomas como
febre, mal-estar, hepatomegalia e
linfadenopatia. Um dos sinais clinicos
mais caracteristicos dessa fase é o
chagoma de inoculagéo (Figura 1), um
inchago localizado na &drea da picada,
frequentemente acompanhado por uma
inflamagédo no tecido subjacente.
Quando a infeccdo ocorre pela
conjuntiva, € comum o aparecimento do
sinal de Romada (Figura 2), um edema
palpebral unilateral e indolor. Apesar
desses sinais, muitos pacientes passam
pela fase aguda sem sintomas
especificos ou com sintomas
inespecificos, o que dificulta o
diagnéstico precoce (RIBEIRO et al,
2020).

Fonte: CAZORLA-PERFETTI, 2016

Chagoma de Inoculaga.

Figura 1.
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Além da transmissédo vetorial, outras
formas de infecgdo sao possiveis,
como a transmissdo congénita (da mae
para o feto), transfusional (através de
sangue contaminado), e por transplante
de d6rgaos de doadores infectados.
Com a migragdo de populagdes de
areas endémicas para regides urbanas e
outros paises, a doengca de Chagas
também se tornou uma preocupagao
em termos de saude global.

Essas amastigotas se replicam, levando
a lise celular e a liberagdo de novas
formas tripomastigotas no sangue, o
que marca a fase aguda da infecgéo. As
tripomastigotas podem invadir novas
células em diferentes 6rgédos, como
coragao, intestinos e musculo
esquelético, perpetuando a
disseminagdo do parasita pelo corpo
(PAIVA et al., 2020).

Y
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Fonte: LOPEZ-VELEZ et al., 2020).

Sinal de Romana

Persisténcia do
Parasita

Em muitos casos, apds semanas ou
meses, a fase aguda dé lugar a fase
cronica. A carga parasitaria no sangue
diminui consideravelmente, e o
Trypanosoma cruzi adota

estratégia de sobrevivéncia ao se

uma

esconder em tecidos profundos,
especialmente no coragdo e no trato
gastrointestinal. Durante essa transigao,
o parasita assume a forma amastigota
intracelular e se aloja em tecidos, como
o miocéardio (Figura 3), mdsculo

esquelético, neurdnios entéricos e o
sistema nervoso auténomo, onde a
menor

resposta imune tem acesso

(COSTA et al,, 2017).

Figura 3.

Amastigotas de Trypanosoma cruzi em musculatura
cardiaca.

Fonte: INSTITUTO DE CIENCIAS BIOMEDICAS - USP [s.d.]

Controle Imune
Parcial

Embora a resposta imune do
hospedeiro seja eficiente em controlar
a disseminagdo massiva do parasita
durante a fase aguda, ela ndo é capaz
de erradicar  completamente o
Trypanosoma cruzi do organismo. Isso
ocorre devido a uma combinagdo de
fatores, como:

- Imunoevasédo: O parasita desenvolve
mecanismos que permitem evitar a
detecgao pelo sistema imune, incluindo
a mudanga de seus antigenos de
superficie e a capacidade de se
esconder em locais onde a resposta
imune é menos eficaz, como dentro das
células musculares e nervosas. g
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Figura 4. A imagem ilustra o ciclo de vida do Trypanosoma cruzi, o agente causador da
doenga de Chagas, destacando tanto a fase no hospedeiro invertebrado (barbeiro)
quanto no hospedeiro vertebrado (humanos e outros mamiferos). Descrigdo do ciclo
conforme a sequéncia indicada pelos nimeros na imagem:
lInfecgdo |Inicial: O barbeiro infectado pica um humano e deposita fezes
contaminadas com tripomastigotas na pele. Em seguida ocorre a
2.Entrada do Parasita: O tripomastigota penetra na pele, geralmente através do ato de
cogar, permitindo que o parasita entre na corrente sanguinea ou tecidos préximos.
3.Replicagcédo no Tecido: Dentro do hospedeiro, os tripomastigotas invadem diversas
células, especialmente células do sistema reticuloendotelial, tornando-se
amastigotas, que comegam a se replicar.
4.Liberagcdo e Disseminagédo: Os amastigotas se transformam novamente em
tripomastigotas, que rompem as células hospedeiras e entram na corrente
sanguinea, infectando novas células e tecidos.
5.Transmiss&o para o Barbeiro: Um barbeiro nao infectado se alimenta do sangue de
um mamifero infectado e ingere os tripomastigotas.
6.Infeccdo do Barbeiro: No intestino do barbeiro, os tripomastigotas se transformam
em epimastigotas, que se replicam e colonizam o intestino médio do inseto.
7.Transformagé&o no Barbeiro: Os epimastigotas migram para o intestino posterior e se
transformam novamente em tripomastigotas metaciclicos.
8.Ciclo Reiniciado: Quando o barbeiro se alimenta de um novo hospedeiro, ele
deposita as fezes que contém os tripomastigotas metaciclicos infectantes,
reiniciando o ciclo.
Este ciclo destaca a transigao entre diferentes formas do parasita e sua 3
adaptacgéo aos ambientes intracelular e extracelular nos dois tipos de hospedeiros.
Fonte: Sotério, 2021.
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Regulagdo Imune: O sistema
imunolégico pode entrar em um estado
de modulagdo, onde ha um equilibrio
entre a inflamagdo controlada e a
necessidade de nado destruir tecidos
saudaveis em excesso, 0 que também
contribui para a persisténcia do parasita
em quantidades subdetectaveis
(MARTINS et al.,, 2019).

Fase Indeterminada

Na maioria dos individuos, essa transicéo
leva a uma fase assintomatica, conhecida
como fase crdnica indeterminada, que
pode durar anos ou décadas. Nessa fase, o
paciente ndo apresenta sinais ou sintomas
evidentes da doencga, e a infecgdo pode
ser descoberta apenas por exames
sorolégicos. Aproximadamente 60-70%
dos pacientes permanecerdo nessa fase
por toda a vida, sem desenvolver
complicagées mais graves (CASTRO et al.,
2024).

Desenvolvimento de
Complicacoes
Cronicas

Cerca de 30-40% dos casos a doenga de
Chagas progride para formas cronicas
sintomaticas, levando ao
comprometimento cardiaco,
gastrointestinal ou  neurolégico. A
cardiomiopatia chagéasica crbénica € a
manifestagdo mais comum e grave,
caracterizada pela destruigdo gradual do
miocérdio, fibrose, arritmias, insuficiéncia
cardiaca e até morte subita. O
envolvimento gastrointestinal pode levar
ao desenvolvimento de condigées como
megaesofago e megacdlon, resultantes
da destruicdo dos neurdnios do plexo
mioentérico (NUNES et al., 2020).

Fatores que
Contribuem paraa
Progressao

A progressdo para a fase crbnica
sintomatica é influenciada por diversos
fatores, incluindo:

e Carga parasitéria: Pacientes com uma
maior carga de parasitas durante a
fase aguda tém mais chances de
desenvolver complicagdes crdnicas.

¢ Genética do hospedeiro: A
predisposicdo genética do individuo
pode influenciar a resposta imune e o
grau de dano inflamatdrio.

e Cepas do parasita: Diferentes cepas
de Trypanosoma cruzi apresentam
diferentes graus de viruléncia, o que
pode afetar a gravidade das
manifestagdes crénicas.

(MENEZES et al., 2023)

RespostLa X
INlamatoria Cronica

Durante a fase «crbénica, o parasita
permanece em um estado de ‘laténcia”,
mas a resposta inflamatéria continua de
forma moderada, promovendo lesdes
teciduais ao longo do tempo. A presenca
prolongada de citocinas pro-
inflamatérias, como TNF-a, IFN-y, e
outras mediadas por células T, causa
dano tecidual progressivo, especialmente
no miocardio e no sistema nervoso
entérico. Esse processo de inflamagao
cronica e fibrose é central para a
patogénese das complicagbes que
surgem na fase crénica da doenga
(PEREIRA et al., 2023).
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Implicacoes Clinicas

Como a maioria dos pacientes
permanece assintomatico durante
décadas, muitas vezes a fase crdnica s6
€ identificada apds o aparecimento de
complicagdes graves, como insuficiéncia
cardiaca ou problemas gastrointestinais.
Por essa razao, a vigilancia a longo prazo
e 0 monitoramento regular dos
pacientes com doenca de Chagas séo
essenciais para detectar e tratar essas
complicagées precocemente (ROCHA et
al, 2020).

Cconclusao

A transicdo para a fase crbnica da

doenca de Chagas é marcada pela

persisténcia do Trypanosoma cruzi em
tecidos, levando a uma infecgdo de
longa duragéo e de baixo nivel que pode
se manifestar clinicamente apds muitos
anos. O conhecimento dessa fase é
fundamental para o manejo a longo
prazo da doenga e para a prevengéo de
suas complicagcdes mais debilitantes,
— como a cardiomiopatia chagésica e os
disturbios gastrointestinais.
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A cardiomiopatia chagasica € uma das
manifestagdes mais graves da doenga
de Chagas e se desenvolve em cerca de
20 a 30% dos individuos infectados pelo
Trypanosoma cruzi durante a fase
crénica da infecgéo. Essa complicagéo
cardiaca crbnica é progressiva e pode
levar a insuficiéncia cardiaca, arritmias
fatais e morte subita. A fisiopatologia
dessa condigao é complexa, envolvendo
fatores  imunolégicos, inflamatdrios,
parasitarios e vasculares, que
contribuem para o dano tecidual e
disfungao cardiaca (NUNES et al., 2020.
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Apds a infecgado inicial, o Trypanosoma
cruzi atinge o coragdo e invade os
cardiomiocitos, onde se replica na forma
intracelular de amastigotas. Durante a
fase aguda da infecgdo, ha uma
destruicéo significativa dos
cardiomidcitos infectados a medida que
os parasitas se multiplicam e rompem
as células para liberar novas formas
tripomastigotas, que invadem outras
células. Esse processo desencadeia uma
intensa resposta inflamatéria local, com
infiltragdo de células imunoldgicas,

CN——

principalmente macréfagos e linfécitos
T, que tentam eliminar o parasita. No
entanto, mesmo que a infecgdo aguda
seja controlada, o parasita persiste nos
em quantidades
da

tecidos cardiacos
baixas, levando a cronicidade

inflamag&ao (BARBOSA et al., 2021).
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Figura 5.

Trypanosoma cruzi intracelular (ninho de amastigota)
dentro das fibras miocérdicas, com presenca de reacdo
inflamatéria.

Fonte: WANDERLEY et al., 2010)

Resposta Imune
Exacerbada

A resposta imunolégica desempenha um
papel ambivalente na cardiomiopatia
chagasica. Por um lado, o sistema imune
tenta controlar a replicagdo do parasita
no coragdo. Por outro, essa resposta,
muitas vezes exacerbada, contribui
significativamente para o dano tecidual.
A inflamagédo crénica mediada por
células T CD8+, macréfagos e citocinas
pré-inflamatérias, como o TNF-a, IFN-y
e IL-1B, provoca necrose e fibrose
progressiva do miocardio (SILVA et al,
2019).

Com o tempo, essa resposta
imunolégica mal regulada e cronica gera
lesdes irreversiveis no coragéo. A fibrose
miocardica, resultado da destruigdo dos
cardiomiécitos e da deposicdo de
coladgeno, causando um endurecimento
do tecido cardiaco, prejudicando a
contratilidade e a condugéo elétrica.
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Isso compromete a capacidade do

coragao de bombear sangue
adequadamente, levando a disfungao
ventricular e, eventualmente, a

insuficiéncia cardiaca (RIBEIRO et al,
2020).

Mecanismos de Dano
Imune

Além do efeito direto do parasita, a
autoimunidade também pode
desempenhar um papel importante no
desenvolvimento da cardiomiopatia
chagasica. Existem evidéncias de que o
sistema imune do hospedeiro, em
resposta prolongada ao Trypanosoma
cruzi, comega a atacar os proprios
tecidos cardiacos. Isso pode ocorrer
devido a uma mimica molecular —
situagdo em que os antigenos
parasitarios compartilham semelhangas
estruturais com proteinas do
hospedeiro, levando a uma resposta
imune cruzada contra os componentes
celulares do coragdo, como a miosina
cardiaca (MACHADO et al,, 2018).

Além disso, os linfécitos T e as células B
podem ser reprogramados ao longo do
tempo para reconhecer e atacar
antigenos cardiacos, exacerbando a
inflamagdo e piorando os danos
teciduais como mostrado na Figura 6.
Essa autoimunidade sustentada
contribui para a cronicidade da
inflamacéo e acelera a progresséo para
disfungdo cardiaca severa (OLIVEIRA et
al., 2022).
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Figura 6. Respostas imunes durante a infecgéo
por Trypanosoma cruzi. Apds ativagdo via
receptores Toll-like, células imunes inatas, como
células dendriticas e macréfagos, produzem
moléculas pré-inflamatdrias, como IL-1B, IL-6,
IL-8, IL-12, TNF e o6xido nitrico, que ajudam no
combate ao parasita. No entanto, essas
moléculas contribuem para a inflamagéo no
coragdo em ambas as fases da doenga. A
produgéo de IL-12 promove uma mudanga para
o perfil de linfécitos Thl. As células T CD4* e
CD8+, principalmente por meio da produgéo de
IFN-y, contribuem para a ativagdo de outras
células imunes e aumentam a produgado de
moléculas pré-inflamatérias, como IL-12, TNF e
oxido nitrico, cooperando para o controle da
infecgdo. A persisténcia de altos niveis de
citocinas pro-inflamatérias, como IFN-y e TNF, e
o aumento de linfécitos T CD4+* e CD8*
produtores de [IFN-y contribuem para a
persisténcia da inflamagdo no coragéo. Além
disso, o baixo recrutamento de células T
reguladoras (Treg) e a produgéo reduzida de IL-
10 também favorecem a persisténcia da
inflamagado cardiaca na Doenga de Chagas.
Fonte: SANTOS et al.,, 2021.
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Disfuncao Microvascular F'brose Miocardica e

Outro  mecanismo  importante na
fisiopatologia da cardiomiopatia
chagésica é a disfungdo microvascular.
Estudos mostram que ha um
comprometimento significativo da
circulagdo sanguinea nos pequenos
vasos do coragdo, o que resulta em
isquemia crénica do miocéardio, mesmo
na auséncia de aterosclerose
coronariana significativa. A isquemia local
cronica contribui para a morte de
cardiomidcitos e a progressiva
substituicdo por tecido fibroso,
exacerbando a faléncia  cardiaca
(ALMEIDA et al., 2023).

A inflamag&do crénica também leva 3
hipertrofia e proliferagdo do endotélio, o
que pode causar oclusdo parcial de
capilares e arteriolas cardiacas. A
redugdo no fluxo sanguineo agrava a
fibrose miocardica, j8 que a privagdo de
oxigénio e nutrientes promove a
apoptose de células cardiacas e acelera
a cicatrizagdo do tecido (LIMA et al,
2021), como mostrado na Figura 7.
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Figura 7.

Patogénese da cardiopatia chagésica crénica. Os dois
principais mecanismos de lesdo: persisténcia do
parasito e a resposta imunolégica que causam leséo
miocérdica e fibrose com remodelamento progressivo
e faléncia. Sigla: VE, ventriculo esquerdo.

Fonte: BIOLO, 2010.
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Remodelacao Cardiaca

Um dos achados patolégicos mais
marcantes na cardiomiopatia chagasica
€ a fibrose miocardica, que resulta da
destruicéo progressiva dos
cardiomiécitos e da  deposigéo
excessiva de coldgeno no tecido
cardiaco. Essa fibrose afeta tanto o
miocardio ventricular quanto o sistema
de condugao elétrica do coracéo (DIAS
et al, 2020).

Conforme a fibrose avanca, hd uma
remodelagdo cardiaca significativa. O
ventriculo esquerdo, principal camara
de bombeamento, pode se dilatar e
perder sua capacidade contratil,
levando a uma redugdo do volume
sistélico e, consequentemente, ao
desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca. A dilatagdo ventricular e a
reducéo na fungao sistdlica visualizados
na Figura 8 s&o sinais clinicos
caracteristicos da cardiomiopatia
chagdsica em  estagio avangado
(CARVALHO et al., 2019).

IPTSP - UFG

Figura 8.

Coragdo apresentando cardiomegalia, que
resulta da hipertrofia da musculatura e da
dilatagéo das camaras cardiacas.

Fonte: UNIVERSIDADE FEDERAL DE GOIAS, [s.d.].
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/rritmias Cardiacas

As arritmias cardiacas s&o
complicagdes frequentes da
cardiomiopatia chagasica e estédo

associadas ao envolvimento do sistema
de condugdo do coragdo pela
inflamagéo e fibrose. O bloqueio de
ramos do feixe de His e as arritmias
ventriculares sdo comuns, sendo estas
Ultimas particularmente perigosas, pois
podem levar & morte subita (SOUZA et
al, 2020). A fibrose que afeta o sistema
de conducdo elétrica do coragéo
provoca despolarizagdes anormais e
aumento da excitabilidade do
miocérdio, facilitando o surgimento de
taquiarritmias, como taquicardia
ventricular e fibrilagdo ventricular. Essas
arritmias graves sdo uma das principais
causas de morte sUbita em pacientes
com cardiomiopatia chagasica (SOUZA
et al, 2020).

Insuficiéncia Cardiaca

Com o tempo, o coragdo perde
progressivamente sua capacidade de
funcionar adequadamente. A
insuficiéncia cardiaca na doenga de
Chagas se desenvolve devido a
combinagdo de fatores: dilatagéo
ventricular, fibrose extensa, arritmias e

disfungao microvascular, como
apresentado na Figura 9. Pacientes
com cardiomiopatia chagaésica
frequentemente apresentam
insuficiéncia cardiaca congestiva,
caracterizada por:

¢ Dispneisa,

e Edema de membros inferiores,

¢ Fadiga,

e Aumento do figado (hepatomegalia),
e Ascite (acimulo de liquido no
abdémen). (FERREIRA et al., 2018)

/

A insuficiéncia cardiaca € o estagio
terminal da cardiomiopatia chagaésica e
estd associada a uma alta mortalidade,
especialmente se ndo tratada de forma
adequada (RAMOS et al., 2021).

Figura 9.

llustragdo nas vistas posterior e latero-apical do VE,
demonstrando com um borrdo preto as regides de
maior comprometimento miocdardico na doenga de
Chagas.

Fonte: NACIF et al., 2007.

Diagnostico e
Avaliacao Clinica

O diagndéstico da  cardiomiopatia
chagésica envolve a avaliagao de sinais e
sintomas clinicos, assim como exames
complementares. O eletrocardiograma
(ECG) pode revelar bloqueios de ramo,
alteragdes de repolarizagdo e arritmias,
enquanto o ecocardiograma demonstra
a dilatagdo das camaras cardiacas e a

redugcdo da fragdo de ejecdo do
ventriculo esquerdo (GOMES et al,
2022). Outros exames, como a

ressonéncia magnética cardiaca, podem
ser usados para avaliar a extensdo da
fiborose e do envolvimento miocéardico
(PONTES et al.,, 2020).
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Tratamento

O tratamento da

chagasica inclui:

e Medicagoes antiparasitarias
(principalmente na fase aguda),

¢ Tratamento de insuficiéncia cardiaca
(diuréticos, betabloqueadores,
inibidores da ECA),

e Controle de arritmias (marcapasso,
cardiodesfibrilador implantével),

e Transplante cardiaco em casos
terminais.

(VASCONCELOS et al.,, 2021)

cardiomiopatia

conclusao
A

cardiomiopatia chagasica é uma
complicagdo grave e potencialmente
fatal da doenca de Chagas cronica,
caracterizada por inflamagao crénica,
fibrose progressiva, arritmias e
insuficiéncia cardiaca. Sua fisiopatologia
envolve uma complexa interagcéo entre a
persisténcia parasitaria e a resposta
imune do hospedeiro, que, com o tempo,
resulta em danos irreversiveis ao
miocéardio e ao sistema de condugao do
coragdo. A compreensdo detalhada
desses mecanismos é fundamental para
melhorar o manejo e o tratamento dos
pacientes afetados.
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As complicagbes gastrointestinais séo
manifestagdes frequentes e graves da
doencga de Chagas cronica,
especialmente nas formas digestivas.
As duas principais condigdes
resultantes sdo o megaesodfago
chagésico e o megacdlon, ambos
relacionados a destruicdo do sistema
nervoso entérico pelo Trypanosoma
cruzi. Essas alteragbes resultam em
disfungdo motora e consequentes
problemas na digestdo e evacuagao.
Neste capitulo, serdo apresentados a
fisiopatologia dessas condigdes, suas
manifestagdes clinicas e o impacto no
paciente (CAZORLA-PERFETTI, 2016).

Inervacao e Destruicao
do Plexo Mioentérico

O principal fator subjacente as
complicagbes  gastrointestinais da
doencga de Chagas é a destruicdo dos
neurdnios do plexo mioentérico (plexo
de  Auerbach), responsédvel pela
regulagdo da motilidade do trato
gastrointestinal, controlando a
contragdo e o relaxamento dos
musculos lisos que promovem o
peristaltismo e o esvaziamento do
conteldo alimentar. O T. cruzi invade e
destr6i esses neurdnios levando a
desnervagdo progressiva das partes
afetadas do trato digestivo. No caso do
esofago, essa desnervagdo resulta em
acolia (diminuicdo ou auséncia de
atividade motora), comprometendo o
transporte do alimento da boca ao
estémago.

Vi

No «célon, a perda da inervagéo
adequada leva a uma hipomotilidade
crénica, o que resulta em constipagéo
severa e dificuldade no esvaziamento
intestinal (SANTOS et al., 2021).

Megaesorago
Chagasico

O megaesodfago chagasico é uma das
complicagdes digestivas mais
importantes da doenca de Chagas.
Ocorre quando a destruigdo dos
neurbnios esofagicos leva a uma
dilatagéo significativa do 6rgédo, que
perde sua capacidade de contragéo
efetiva. Essa condicdo evolui em
estagios, desde disfungdes leves de
motilidade até a dilatagdo massiva do
esdfago (ROCHA et al,, 2007).

Fisiopatologia: A perda dos neurdnios
do plexo mioentérico no esoéfago
provoca uma falha no relaxamento do
esfincter  esofagico inferior  (EEI),
impedindo a passagem adequada dos
alimentos para o estébmago. O eséfago,
incapaz de propulsar o alimento de
forma eficaz, comega a se dilatar
progressivamente. Com o tempo, os
pacientes desenvolvem um esobfago
com calibre aumentado, podendo atingir
até trés vezes o tamanho normal. A
estase alimentar no interior do d&rgéo

provoca inflamagcdo  da mucosa
esofagica e aumento do risco de
infecgbes e aspiragées (PEDROSA;

THIERS; BARBOSA, [s.d.]).
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Manifestagdes clinicas:
¢ Disfagia: A dificuldade de degluticao é
o sintoma predominante e esta
presente em todos os estagios do
megaesofago. Inicialmente, a disfagia
ocorre para alimentos sdlidos e,
posteriormente, para liquidos.
e Regurgitagado: A estase alimentar no
esofago dilatado pode levar a
regurgitacdo, especialmente a noite,
quando o paciente estd deitado. A
regurgitagdo, em casos graves, pode
resultar em aspiragcdo pulmonar,
causando pneumonite por aspiragéo.
Perda de peso: A dificuldade para se
alimentar e a diminuicdo da ingestéo
caldrica resultam em perda de peso
significativa e desnutricdo em casos

IR O AN\

avangados.
(UFG, [s.d.])
Complicagdées: O megaesdfago pode
causar complicagdes graves, como a

esofagite (inflamagéo crénica da mucosa
esofégica), aspiragdo pulmonar e, em
casos raros, o desenvolvimento de céancer
de esoéfago devido a irritagdo cronica
(MEDEIROS et al.,, 2017).

Diagnostico

gnost

O exame radiolégico constitui o método
mais importante no diagndstico da
esofagopatia chagasica, sendo necessaria
avaliagdo dindmica por meio de
intensificador de imagem para ideal
configuragcdo morfofuncional.

Os diferentes padrbées de apresentagéo
morfolégica levaram diversos autores a
propor classificagdes baseadas no estudo
radiolégico. A classificagdo de Rezende
apresentada na Figura 10, em quatro
grupos, sob técnica padronizada, expressa

o consenso da maioria dos autores
(ROCHA; TEIXEIRA; RIBEIRO, 2010).
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Figura 10.
Classificagdo de Rezende.Grupos radiolégicos
da esofagopatia chagasica segundo,
classificagdo de Rezende. Da esquerda para ag
direita:

Grau | - es6fago hipoténico e presenga de bolha
gastrica (asterisco).

Grau Il - eso6fago dilatado moderadamente e
apresentando ondas tercidrias frequentes
(cabegas de setas).

Grau Il - esbéfago dilatado e apresentando
aspecto de "bico de passaro” da cardia (seta)—
as ondas tercidrias estado presentes, porém com=——
menor frequéncia.

Grau IV - dolicomegaeséfago acinético e com
aspecto de "bico de péassaro” da cérdia (seta).
Fonte: Abud et al., 2016.

Megacolon Chagasico

<

O megacdlon chagasico ¢é outra
complicagdo frequente, caracterizada
pela dilatacéo significativa do intestino

= /)] ) )]

T

grosso, principalmente no cdlon
descendente e no reto (CAZORLA-
PERFETTI, 2016). Assim como no

megaesofago, o megacdlon resulta da
destruicdo dos neurdnios entéricos do
plexo mioentérico, levando a perda da
capacidade de contragdo e 2
hipomotilidade intestinal.

Fisiopatologia: A desnervagao do célon
resulta em uma diminuicdo dos

movimentos peristalticos, o que leva a
retengado prolongada das fezes. Essa
estase fecal contribui para o aumento
progressivo do didmetro do cdlon, que
pode chegar a cinco vezes o tamanho
normal.
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A retengédo cronica de fezes endurecidas
(fecaloma) e a dificuldade de evacuagéo

sdo  caracteristicas  marcantes do
megacdlon (SANTOS et al.,, 2021).
Manifestagées clinicas:

e Constipagdo severa: O sintoma

principal do megacdlon chagésico é a
constipacdo crbnica e grave, com
episédios de evacuagdes infrequentes
(as vezes com intervalos de semanas).
e Distensdo abdominal: A dilatagdo do
célon e a retencéo de fezes provocam
uma distensdo  significativa do
abdémen, que pode ser dolorosa e
desconfortavel.
Dor abdominal: A estase fecal e o
aumento da pressdo no intestino
dilatado podem causar dor abdominal,
especialmente durante as tentativas
de evacuacgéo.

SOCERJ, [s.d.]
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Complicagées: O megacdlon chagasico
estd associado a vdérias complicagbes
potencialmente graves:

e Impactagdo fecal: A  retengado
prolongada de fezes endurecidas
pode levar a formagdo de fecalomas,
que sdo massas fecais extremamente
duras e de dificil eliminagao.
Obstrugdo intestinal: Em  casos
avangados, a dilatagdo excessiva do
célon pode causar volvo (torgéo do
intestino), resultando em uma
obstrucao aguda que requer
intervengéo cirdrgica de emergéncia.
Perfuragdo intestinal: A dilatagdo crénica
do intestino pode enfraquecer a parede
intestinal, aumentando o risco de
perfuragéo, o que leva a uma peritonite
grave, condigdo que pode ser fatal se nédo
tratada  prontamente  (LOPEZ-VELEZ;
NORMAN; BERN, 2020).
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Diagnostico

9

O diagndéstico das complicagdes
gastrointestinais da doenca de Chagas
€ baseado na histéria clinica, nos
sintomas e em exames de imagem. Para
o megaesofago, a radiografia
contrastada de esdfago € o exame de
escolha, revelando a dilatagao
esofdgica e a presenga de estase
alimentar., J& o megacdlon ¢€
diagnosticado principalmente por meio
de radiografias abdominais simples ou
exames contrastados do intestino
grosso, que mostram a dilatagéo
colénica (ROCHA; TEIXEIRA; RIBEIRO,
2010), como apresentado na Figura 11.

- r

w

Figura 1.
Megacdlon chagasico. (A) A dilatagéo ocorre

principalmente no reto e sigmdide. (B)
Megacélon total (raro).
Fonte: RASSI et al,, [s.d.].

Tratamento

O tratamento das complicagcbes

gastrointestinais na doenga de Chagas

envolve uma combinacdo de medidas
clinicas e cirdrgicas, dependendo da
gravidade da condigao.

e Megaesofago: Nos estagios iniciais,
o tratamento clinico inclui medidas
dietéticas (como dieta liquida ou
semissélida) e medicamentos para
melhorar o transito esofagico.
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Nos casos avangados, pode ser necesséria
a cirurgia de esofagomiotomia
(procedimento que relaxa o esfincter
inferior do eséfago) ou até mesmo a
ressecgdo esofdgica nos casos mais
graves.

e Megacdlon: O tratamento inicial para o
megacodlon inclui o uso de laxantes,
enemas e medidas dietéticas para
promover a evacuagdo regular. Nos
casos severos, em que ha risco de
obstrugdo ou complicagées graves,
pode ser indicada a cirurgia de
ressecgdo coldénica, com ou sem
anastomose, dependendo do estado
do célon.

UFG, [s.d.])

Conclusao

As complicagdes

<

complicagbes é complexo, envolvendo
intervengdes clinicas e cirdrgicas para
prevenir

aliviar os sintomas e
complicagdes fatais.
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Diagnostico e Manejo Clinico da

Docnca de Chagas

A doenca de Chagas, causada pelo
protozoario Trypanosoma cruzi,
apresenta-se em duas fases: aguda e
crbénica, com manifestagdes clinicas
varidveis. O diagndstico e o manejo clinico
dependem da fase da doenga, sendo

essenciais para evitar complicagcées
severas, como cardiomiopatia e
megacdlon. Este capitulo discute os
principais métodos  diagndsticos, o

tratamento da fase aguda e as estratégias
de monitoramento e manejo na fase
cronica (RASSI et al,, [s.d.]).

Métodos Diagnosticos

O diagnéstico da doenca de Chagas varia

conforme a fase em que a doenga se

encontra. A fase aguda, com presenga de
parasitemia elevada, requer métodos de
identificagéo direta do parasita, enquanto

a fase crdnica utiliza métodos indiretos,

como sorologia, para detecgdo de

anticorpos (SANTOS et al,, 2021).

Diagnéstico na Fase Aguda

A fase aguda da doenca de Chagas dura

de 4 a 8 semanas apds a infecgao inicial e

€ caracterizada por alta parasitemia.

Durante esse periodo, o diagndstico € feito

pela identificagdo direta do Trypanosoma

cruzi no sangue, o que torna os seguintes
métodos os mais indicados:

e Exame de sangue fresco (gotas
espessas). Este é o método mais
rapido e simples para visualizar os
tripomastigotas moéveis no sangue do
paciente. (MEDEIROS et al., 2017)
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e Exame de esfregaco
corado (Giemsa): Permite a
visualizagdo mais detalhada do
parasita no microscépio.

¢ Hemocultura: Utilizada para
identificar o parasita por meio de

sanguineo

cultura de sangue em meio
adequado.

e Xenodiagnéstico: Método  que
envolve o uso de insetos

triatomineos néo infectados para
picar o paciente e posteriormente
examinar o trato intestinal dos
insetos em busca de parasitas.
Embora sensivel, esse método é
demorado e pouco utilizado na
pratica clinica atual.
Reagcdo em cadeia da polimerase
(PCR): Teste molecular que detecta o
DNA do T. cruzi no sangue. E altamente
sensivel e especifico, sendo
especialmente atil em casos de baixa
parasitemia ou para monitoramento de
resposta ao tratamento (LOPEZ—VELEZ;
NORMAN; BERN, 2020).
Diagndstico na Fase Crénica
Na fase cronica, os parasitas sé&o
raramente encontrados na circulagéo
sanguinea, sendo necessario o uso de

métodos indiretos de diagndstico,
baseados na resposta imune do
paciente.

e Sorologia: A detecgao de

anticorpos IgG contra o T. cruzi é a
base do diagndstico da doenga de
Chagas croénica. Os métodos
sorolégicos mais utilizados incluem:

(——yyyyn

T



11177/

o ELISA (Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay): Método
altamente sensivel e especifico.

o para a detecgdo de anticorpos
contra o parasita.

o Imunofluorescéncia indireta (IFI):
Detecta  anticorpos  utilizando
antigenos fixados em laminas que
reagem com o0s anticorpos do
paciente.

o Teste de hemaglutinagdo indireta
(HAI): Baseado na capacidade dos
anticorpos de causar aglutinagéo
de particulas revestidas com
antigenos do T. cruzi.

(ROCHA; TEIXEIRA; RIBEIRO, 2010)

e Exames complementares para
avaliagdo de  d6rgaos afetados:
Pacientes na fase crdnica,
especialmente aqueles com

AN

envolvimento cardiaco ou digestivo,
requerem exames complementares,
como eletrocardiograma (ECQ),
ecocardiograma, radiografia de térax e
exames  contrastados do  trato
gastrointestinal para monitorar
possiveis complicagées (UFG, [s.d.]).

Tratamento na Fase
Aguda

O tratamento da fase aguda da doencga de
Chagas € fundamental para eliminar o
parasita e prevenir a progressdo para a
fase crénica. O objetivo é reduzir a carga
parasitdria, embora a cura completa nem
sempre seja garantida, especialmente em
adultos (SANTOS et al., 2021).

Farmacos

Os dois principais medicamentos usados

/ no tratamento da doenga de Chagas séo:

/(HWMWW N

Benzonidazol: O medicamento de
primeira escolha para a fase aguda,
utilizado em doses de 5-7 mg/kg/dia,
dividido em duas doses didrias, por um
periodo de 60 dias. Seu mecanismo de
acao envolve a geragéo de radicais livres
que danificam o DNA e as proteinas do
parasita. E mais eficaz quando
administrado no inicio da fase aguda.
Nifurtimox: Utilizado como alternativa
ao benzonidazol, especialmente em
casos de intolerdncia ao primeiro. A
dose recomendada é de 8-10 mg/kg/dia,
dividida em trés a quatro doses, por 60
a 90 dias. O nifurtimox atua gerando
espécies reativas de oxigénio, causando
dano celular ao parasita (SOCERJ, [s.d.]).
Efeitos Adversos

Ambos os medicamentos podem causar
efeitos colaterais, como erupgdes
cutadneas, neuropatia periférica,
distirbios gastrointestinais (nauseas,
vémitos) e depressdo da medula Sssea.
Pacientes em tratamento devem ser
monitorados regularmente para evitar
complicagdes e garantir a adesdo ao
tratamento (RASSI et al,, [s.d.]).

Monitoramentoe
Manejo na Fase Cronica

A fase crbnica da doenga de Chagas,
que pode surgir anos ou até décadas
apdés a infecgdo inicial, é dividida em
uma fase indeterminada, onde o
paciente € assintomatico, e em formas
clinicas, como a cardiaca e a digestiva
(megacdlon e megaesdfago). O manejo
depende da apresentagdo clinica e da
progresséo das complicagbdes
(MEDEIROS et al., 2017).
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Monitoramento Regular

Pacientes assintomaticos ou com doenga

indeterminada devem ser monitorados

regularmente para detectar o inicio de

complicagdes. O monitoramento inclui:

e Exames sorolégicos peridédicos para
avaliar a carga parasitaria e resposta

imune.
o Eletrocardiogramas (ECG) anuais,
para identificar arritmias
precocemente.

o Exames de imagem cardiacos e
gastrointestinais, quando
necessdrio, para monitorar a
funcéo orgénica.

(PEDROSA; THIERS; BARBOSA, [s.d.])

Trqtamento narase
Cronica

O tratamento da fase crdnica visa
controlar as complicagdes decorrentes
da doenga e melhorar a qualidade de
vida dos pacientes. O wuso de
antiparasitdrios como o benzonidazol e
o nifurtimox ainda €& controverso,
especialmente em adultos, devido a
baixa  eficacia para  erradicagéo
completa do parasita nesta fase. No
entanto, alguns estudos sugerem que o
tratamento antiparasitario pode retardar
a progresséo da doenga,
particularmente em criangas e jovens
adultos (ROCHA et al,, 2007).

Tratamento da Forma Cardiaca

A cardiomiopatia chagésica croénica € a

principal causa de morbidade e

mortalidade em pacientes na fase

cronica. O manejo inclui:

e Antiarritmicos, como amiodarona,
para controle de arritmias.

e Betabloqueadores e inibidores da
enzima conversora de angiotensina
(IECA), para manejo da insuficiéncia
cardiaca.

¢ Marcapasso ou cardiodesfibriladores
implantaveis, em casos de arritmias
graves ou bloqueios cardiacos
avangados.

e Transplante cardiaco em casos de
insuficiéncia cardiaca refratéria.

(CAZORLA-PERFETTI, 2016)

Tratamento das Formas Digestivas

As complicagbes digestivas, como
megaesdfago e megacdlon, exigem
intervengdes especificas para alivio dos
sintomas:

¢ Medidas dietéticas e uso de laxantes

para megacolon.
e Cirurgia, como esofagomiotomia para

megaesdfago e colectomia para
megacadlon severo, quando o
tratamento conservador falha.
(UFG, [s.d.])
Prevencao da

Reinteccao e Controle
Vetorial

Além do manejo clinico, a prevengao da
reinfeccdo € essencial em dreas
endémicas. Medidas incluem:

e Controle vetorial, com erradicagéo
de triatomineos em habitagdes
humanas.

e Triagem de doadores de sangue para
evitar transmisséo transfusional.

e Educacdo em salde para prevenir
novas infeccées e promover o
diagndstico precoce.

(CAZORLA-PERFETTI, 2016) ¥
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conclusao

O diagndstico precoce e o manejo
adequado da doenga de Chagas sé&o
cruciais para evitar as complicagdes
graves associadas a fase crénica, como
cardiomiopatia e disturbios digestivos.
O tratamento antiparasitdrio na fase
aguda pode interromper a progresséo
da doenca, enquanto o monitoramento
continuo e o manejo clinico das
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complicagbées na

fase crénica

melhoram a sobrevida e a qualidade de
vida dos pacientes.
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