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Resumo

A doenca de Chagas foi descrita pela primeira vez em 1909, por Carlos Chagas, consistindo em
um dos unicos agravos descritos por um unico cientista. Essa patologia possui como agente
etiologico o Trypanossoma cruzi, protozoario flagelado transmitido por mais de 142 vetores da
subfamilia Triatominae. Além da transmissao vetorial, na atualidade, destacam-se a transmis-
S&o por vias oral, transfusional e em transplante de 6rgéos. Ha relatos de transmisséo sexual
e através do aleitamento, principalmente associada a coinfeccdo HIV-Chagas. Ha duas fases
no curso clinico e patologico, a fase aguda e a fase cronica. A fase aguda se caracteriza por
miocardite difusa, lesdo em midcitos e no sistema de condugéo cardiaco, podendo levar a car-
diomegalia, flacidez cardiaca e congestao. Para fase cronica sdo descritas diversas apresen-
tagbes. Essa ¢é definida por baixa parasitemia e alto teor de anticorpos. A apresentacdo mais
comum consiste na forma indeterminada, caracterizada por desnervagédo autonémica discreta
sem impacto clinico relevante.

Palavras-chave: doenca de Chagas; América Latina; tripanossomiase Sul-Americana; cardio-
miopatia chagasica.

Abstract

Chagas disease was for the first time in 1909, by Carlos Chagas, consisting of one of the
only injuries of a single scientist. This pathology has the etiological agent Trypanosoma cruzi,
a flagellate protozoan transmitted by more than 142 vectors of the subfamily Triatominae. In
addition, the vectorial transmission, at present, is made by oral, transfusional and organ trans-
plantation. There have been reports of sexual transmission and through breastfeeding, mainly
related to HIV-Chagas disease coinfection. There are two phases in the clinical and pathological
course, the acute phase and the chronic phase. The acute phase is diffuse myocarditis, dama-
ge to myocytes and the cardiac heart system, can lead to cardiomegaly, cardiac flaccidity and
congestion. . This is defined by low parasitemia and high antibody content. The most common
presentation consists of the indeterminate form, characterized by discrete autonomic denerva-
tion with no relevant clinical impact.

Keywords: Chagas disease; Latin America; American trypanosomiasis; chagasic cardiomyopathy.

Artigo Original

Introducgao

As descricdes de alteragdes relacionadas a
doenca de Chagas permeiam o século XIX, sen-
do em 1865, descrito o megaeséfago chagasi-
co. Outras manifestacdes gerais, como febre e
alteragdes precordiais compativeis ja se faziam
presentes em dicionarios de medicina popular.
A descricdo da patologia, entretanto, sé se deu
no século XX. 23, A doenga de Chagas é uma
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das patologias mais distribuidas pelo continente
americano, tendo sido descoberta pelo médico
Carlos Justiniano Ribeiro Chagas, quando este
realizou expedi¢ao a cidade de Lassance (MG),
em 1909. 45678 Mesmo tendo sido registrada em
1909, o processo que culmina no descobrimen-
to se inicia em 1907 quando Chagas vai para o
norte mineiro a fim de combater a malaria entre
os trabalhadores da Estrada de Ferro Central do
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Brasil. Ja no principio do seu trabalho ele possui
despertada a curiosidade pelo inseto que ataca-
va preferencialmente o rosto, sugando sangue
durante a noite e de grande proliferagéo nas ca-
sas de pau-a-pique. Eram varias as patologias
inexplicaveis na regido. O médico conseguiu de-
tectar nos insetos o novo parasito e fazer uma
ligagdo com os quadros, sendo que a primeira
vez se que detectou o protozoario presente no
sangue humano foi na menina Berenice. 35910
Chagas foi um dos poucos cientistas a elucidar
quase todos os aspectos relacionados a pato-
logia ao descrever o vetor com seus habitos, o
parasito e seu ciclo de vida e a doencga propria-
mente dita. (FIOCRUZ, 2003).°

Discussao

Vetor

Mais de 142 espécies vetores do Trypano-
soma cruzi foram descritas. As espécies fazem
parte do filo Arthropoda, animais segmentados,
da classe insecta, subclasse Pterygota, portan-
to possuem asas, sendo da ordem Hemiptera,
da qual fazem parte os percevejos (animais com
rostro trissegmentado apresentando dois pares
de asas), da familia Reduviidae (familia carac-
terizada pela cabeca fina e alongada com clara
marcagao do pescogo), subfamilia Triatominae
(insetos com rostro longo e reto). A subfamilia
engloba o Triatoma infestans, T. dimidiata, T. sor-
dida, T. brasiliensis, T. pseudomaculata, Pans-
trongylus Megistus, Rhodnius prolixus. *11:12.13.14,
O barbeiro, nome que recebeu por picar rostos,
durante o periodo noturno, recebe diferente no-
mes no pais, podendo ser denominado chupéao,
procoto, fincdo, bicudo, chupanca e vum-vum.
O inseto possui, na maioria das vezes, tamanho
entre 2 e 3 cm, podendo apresentar variagcao de
0,5 a 4,5 cm. O inseto possui olhos proeminen-
tes, cabeca alongada, antenas laterais a cabe-
¢a, rostro curto e reto, que ultrapassa o primeiro
par de pernas. O inseto é, em geral, hematéfa-
go, apresentando metamorfose parcial, sendo
possuidor de 5 fases de desenvolvimento, sen-
do suscetivel a infeccdo em qualquer fase quan-
do em contato com sangue. '""1°

O parasito

A familia Trypanosomatidae pertence a or-
dem Kinetoplastida. Esta ordem é caracteriza-
da por protozoarios flagelados, sendo sua ca-
racteristica marcante a presenca da organela
cinetoplasto, um segmento de mitocéndria que
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possui KDNA. No interior do parasito ha um nu-
cleo, possuindo também um flagelo que surgi do
blefaroplasto. '*'617- O parasito de fato, Trypano-
soma cruzi, possui variagdes sendo dividido em
trés grupos principais, o grupo 1 € presente em
animais silvestres e triatomineos na Amazénia,
no homem produzindo infecgdes assintomaticas
e esporadicas. O grupo 2 é responsavel pelas
formas graves e sintomaticas da doenca, sen-
do prevalente nas areas endémicas de infeccao
humana, com ciclo de vida doméstico. O grupo
3 é raro, foi encontrado em animais silvestres.
151617 O parasito possui variagbes morfoldgicas
durante seu ciclo biolégico, estando condiciona-
do ao tipo de hospedeiro, do tecido parasitado.
Sua forma Amastigota possui contorno circular,
ovoide ou fusiforme, sendo seu corpo achata-
do, com pouco citoplasma e nucleo grande, o
cinetoplasto da forma é discoide e seu flagelo
curto estando incluindo no bolso flagelar, sen-
do a forma reprodutiva em vertebrados. A forma
Epimastigota é fusiforme com cinetoplasto tam-
bém discoide préximo ao nucleo, o bolso flagelar
€ estreito com abertura lateral e emerge colado
a membrana pela prega dita membrana ondu-
lante, se tornando livre apds ultrapassar o polo
anterior da célula. Como Tripomastigota o corpo
€ longo e achatado, com cinetoplasto arredon-
dado e bolso flagelar entra nucleo e extremidade
posterior, o flagelo percorre toda a célula aderi-
do pela membrana ondulante. '>16.17

Ciclo de vida do parasito

Nos vertebrados persistem trés formas do
Trypanosoma. A forma Tripomastigota apresen-
ta duas variantes, a forma fina e a forma larga.
A forma fina desaparece rapidamente da circula-
cao, pela sua capacidade de penetrar células ou
de ser destruida, esta forma é incapaz de evo-
luir no tubo digestivo de insetos, é caracterizada
pelo cinetoplasto localizado préoximo a extremi-
dade posterior que é longa e delgada. A forma
larga possui cinetoplasto também préximo a ex-
tremidade posterior, sendo incapaz de penetrar
nas ceélulas, persistindo no sangue, visto baixa
capacidade de ser fagocitados por macréfagos e
ser resistente a lise ou aglutinagéo, a forma é al-
tamente infectante. 11 516.17.18.1920.21.2223 . A forma
tripomastigota fina presente no sangue penetra
as células por diversos processos sendo por pe-
netracao passiva ou fagocitose classica em cé-
lulas fagocitarias e nas demais por penetragao
ativa ou fagocitose induzida. O processo de in-
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teriorizacao é precedido pela adesao pelas mo-
léculas de superficie do parasito (TGFB-ligante,
gp82) e posteriormente uma invaséo, durante o
processo o Tripomastigota escapam do vacuo-
lo digestivo e invadem o citoplasma sofrendo
reorganizagao estrutural e transformando em
amastigota, com capacidade de multiplicagédo a
cada 12 horas. Quando a forma consome cito-
plasma da célula parasitada, ha a transformacao
em tripomastigota. O processo invasivo gera o
rompimento celular (ciclo que se repete de 5 a
6 dias) com migragao do parasito, na forma de
tripomastigota, para outros tecidos. 3181920.21.22.23.
O triatomineo ao sugar sangue de vertebrados
infectados adquirem as formas tripomastigo-
tas, os flagelados que conseguirem chegar ao
intestino conseguiram ambiente favoravel e se
tornam epimastigotas que se instalam e perma-
necem por toda vida do inseto. A forma epimas-
tigota possui capacidade de multiplicagao ativa
no intestino por divisao binaria longitudinal, des-
provida de capacidade infectante ao hospedeiro
vertebrado. Aqueles que atingem o segmento
posterior do intestino se tornam tripomastigo-
tas metaciclicos, aderindo a mucosa pela extre-
midade do flagelo. A forma tripomastigota que
adere ao epitélio da glandula retal sera expul-
sa pelas fezes ou urina do inseto. 31819.202122.23.
A contaminagao do vertebrado se inicia quando
o inseto deposita na defecacdo a larva sobre
pele ou mucosa na forma de tripomastigota me-
taciclico. No momento em que o hospedeiro se
coca e ha lesdo, o parasita penetra, formando-
se um vacuolo parasitéforo. No vacuolo se trans-
forma em amastigota e ocorre lise do vacuolo.
3181920212223 A partir da entrada pelo vacuolo, o
parasito conta com a proteina TC-tox, com ca-
pacidade litica e que forma poros em membrana
na condi¢ao de que haja pH acido, sua atividade
é facilitada pelas enzimas transialidades, pre-
sentes na membrana dos tripomastigotas. 2

Formas de transmissgo

A doenga de Chagas é transmitida para
vertebrados principalmente de forma vetorial,
congénita, transfusional. A transmissao vetorial
€ a mais comum, ocorrendo pelo contato do ho-
mem com as excregdes contaminadas de triato-
mineos. #2627 A transmissao transfusional é de
grande relevancia nos centros urbanos, tendo
sido controlada pelas regras de triagem adotadas
nos hemocentros #2627, Atualmente, essa trans-
missao se da em casos de falha da sensibilidade

Atenas Higeia vol. 1 n° 2. Jul./Dez. 2019.

de testes sorolégicos, porém, estes apresentam
alta sensibilidade, proxima de 99,5%. 2,28. O
feto estd em qualquer idade gestacional, princi-
palmente no ultimo trimestre, € sujeito a recep-
cao do parasita pela via transplancentaria, estan-
do a gestante em qualquer fase da doenga. 282
Em animais outra via comum de transmisséo é
a oral, que se da pela ingestao seja dos vetores
ou reservatoérios (gamba, macacos, marsupiais).
Em humanos ocorre pela ingestdo de alimentos
que foram contaminados com o parasito, pelos
triatomineos ou por sua excrecdo. As formas
do parasita podem estar presentes em caldos
de cana, agai, carne de caga semicrua, sopas,
caldos, etc.. Outras formas envolvem aciden-
tes de laboratério e ingestao de triatomineos. 82
E também possivel a transmissdo é através do
leite materno, por isso recomenda-se que ges-
tantes com co-infeccdo T. cruzi-HIV, ndo ofe-
recam amamentacdo no peito. % Uma via que
vem adquirindo relevancia € a transmissao por
transplantes de érgaos, decorrente disso, os in-
dividuos infectados devem ser excluidos da doa-
cao de sangues e 6rgaos. 8 A transmissao sexual
também esta presente na doenga de Chagas. A
forma amastigota pode estar presente nas célu-
las ovarianas, uterinas e testiculares, durante a
menstruagao feminina, portanto, ha possibilidade
de transmissao, assim como ha a hipdtese que
pelo sémen também haja foco de transmisséo. 8

Imunologia e Chagas

Assim que depositado na pele, o T. cruzi en-
frenta barreiras fisicas — pele e mucosas —, as
células fagocitarias e proteinas do sistema com-
plemento. A replicagdo do parasito no inicio &
controlada pela resposta inata, esta também pre-
para o sistema imune para a resposta adquirida
do tipo Th1. 123031323334 O T, cruzi induz a ativa-
¢ao sequencial do sistema complemento, levan-
do a formacado do complexo de ataque a mem-
brana (MAC) destinado a causar lise do parasito.
Esse sistema possui trés vias de ativagao, a via
classica, alternativa e via das lectinas; sendo a
classica ativada pelas imunoglobulinas IgG e IgM
que se ligam a superficie do patégeno e formam
um complexo enzimatico; a via alternativa pela li-
gacéao de C3b a superficie do parasito, sem a pre-
senca de anticorpos; a via das lectinas por sua
vez se ativa pela ligagdo das lectinas MBL e fico-
linas a residuos de carboidratos na superficie do
parasita. Apesar da importancia da via, apenas a
forma epimastigota é sensivel as trés, sendo as

56



formas tripomastigotas resistentes a agao litica,
pela expressao de proteinas (T-DAF e calreticu-
lina) de superficies que desestabiliza a C3 con-
vertase. 1231323334 Na fase aguda da doenca, ha
sintese de citocinas pro-inflamatérias de forma
sistémica culminando na ativagcao da imunidade
inata, nesta as células NK produziram IFN-y e
ativarao macréfagos. Os macrofagos que tiverem
sido ativados por IFN-y terdo a capacidade de
destruir parcialmente parasitos, visto que produ-
ziram enzimas proteoliticas nos fagolisossomos
e ERO’s . 123132334 ( sistema inato € envolvido
a resisténcia do hospedeiro. Sao sintetizados IL-
12 e TNF-a por macrofagos que ativam células
NK que produzem IFN-y e TNF-a, favorecendo
diferenciagao de linfécitos T CD4+ com fendtipo
Th1, sendo uma célula produtora de IFN-y, o que
resulta em uma onda de ativacao de células Th1.
Macréfagos ativados também produzem NO,
“responsavel pelo controle parcial da replicacao
do parasito na fase aguda da doencga”. 1231323334 A
parasitemia acaba sendo controlada pela respos-
ta imune adquirida, porém sem controle contra
re-infecgcdes. No inicio da resposta a producao de
IgM e 1gG é prioritaria, elas reconhecem o epito-
po galactosil a-(1—3) galactose, presente nas gli-
coproteinas 16, que sao ancoradas na membra-
na do parasita. A IgG possui seus niveis maximos
ao fim da terceira semana, modulando a parasi-
temia, e se mantendo até o fim da vida. 1231323334
Os linfécitos com o fendtipo Th1 sera responsa-
vel pela ativagao dos linfécitos T CD8+, mediado
pelas citocinas IL-2 e INF-y. Depois de ativados
eles exercem grande controle, visto que varias
células com MHC tipo | sdo atacadas. '231:32:3536

Patogenia

A patogenia da doenga de Chagas envolve a
resposta inflamatéria, as lesdes celulares e o pro-
cesso de fibrose. %3 Apds a invasao de fibroblas-
tos e macréfagos, entre 3 a 5 dias havera proces-
so de multiplicacdo que culminara no rompimento
da célula, ao mesmo que ha um processo de in-
flamagao. Com o rompimento celular havera dis-
seminagao pela corrente circulatoria, penetragcao
de células vizinhas ou invasao dos intersticios de
restos celulares e parasitos mortos, que atuam
como desencadeadores de resposta inflama-
téria — com infiltragcdo fugaz de neutréfilos ' O
parasitismo na fase aguda € intenso resultando
em diversos focos inflamatérios, repercutindo
em nivel de miocardio e SN, estes focos podem
confluir e se ampliar tornando-se difusos. "2 Na
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terceira semana havera as reagdes imunoldgicas
com monocitos e linfécitos. O agravamento do
processo resultara em degeneragdes celulares
com focos necroticos e areas de fibrose. Cabe
ressaltar que o processo fibrético na fase aguda
é limitado, sendo mais predominante a formagao
de granulomas. '23Entre a fase aguda e croni-
ca ha o parasitismo decresce com regressao das
lesbes e melhora clinica do paciente, mesmo
assim ha persisténcia nas invasdes celulares,
com menor intensidade. 23 Durante a fase agu-
da havera miocardite focal, que pode se tornar
uma cardiomegalia com hipertrofia e dilatagéo do
coracao na fase cronica. 23141118 Qutro fator de
grande importancia, e com muita repercussao na
fase aguda, na evolugéo da doenca é a liberagéo
de substancias neuroliticas ou com alto nivel de
toxidade que resultam na morte de células nervo-
sas, principalmente de ganglios parassimpaticos.
A morte neuronal do plexo mioentérico resultara
a diminui¢gdo do controle muscular e do peristal-
tismo. Um menor peristaltismo resulta primeira-
mente em estase de conteudo que dilatara ao
orgao e levara a maior estimulagdo motora, os
fatores se juntam levando a hipertrofia da mus-
culatura e perturbacgao fisioldgica, um persistente
circulo vicioso que leva a musculatura a atonia.
Ha autores que divergem do processo, ndo obs-
tante, defendendo que as manifestagcdes nao sao
apenas decorrentes das lesdes pela presenca do
parasito, mas sim resultando de um estado de hi-
persensibilidade. 123111418

Fase Aguda

Na fase aguda estdo presentes: miocardi-
te difusa, lesbes em midcitos e no sistema de
condugao do coragédo. Ha cardiomegalia com o
coracao flacido e com congestao. Sdo dissemi-
nadas lesdes neurais em visceras ocas. No SN
pode haver meningoencefalite e no tubo digestivo
miosite focal. "!1418 Sintomaticamente ha febre,
cefaleia, astenia, mal-estar generalizado, edema,
hipertrofia de linfonodos, a presenca ou nao de
hepato-esplenomegalia. Pode ser evidente o lo-
cal de entrada, se na face sera o Sinal de Ro-
manfa, um edema bipalpebral, elastico indolor, de
inicio ab-rupto, coloragao rosea e com congestao
conjuntiva, devido a enfartamento de linfonodos
satélites, se em outros locais no corpo sera o
Chagoma de Inoculagéo, uma formagao cuténea
arredondada, eritematosa, dura, incolor e circun-
dada por edema, que pode exulcerar. 23
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Fase crbnica

A fase crénica pode apresentar diversas for-
mas. Por definicdo se compreende a fase com
baixa parasitemia e alto teor de anticorpos. Em
geral nas duas primeiras décadas persiste a
forma indeterminada, isto €, ndo ha lesbes de-
monstraveis e funcionalmente os 6rgaos estao
inalterados. Esses casos podem apresentar
desnervacao autonémica, porém muito discreta
para se apresentar clinicamente. A forma inde-
terminada pode persistir por toda a vida do pa-
ciente de 30 a 50% dos casos. 418

Alteracées cardiacas

A forma crbnica cardiaca é responsavel
pela maioria da mortalidade em areas endémi-
cas. No coragao ocorrera miocitélise, inflamacgao
crbnica e processo fibrotico. Havera lesao das fi-
bras cardiacas, das células do sistema excitomo-
tor e das células nervosas ganglionares. *37:38:3940
A fibrose difusa sera predominante no ventriculo
esquerdo, local de produgcao de trombos. O pro-
cesso resulta na reducao da forca de contragéo e
leva a mecanismos compensatérios como aumen-
to do didmetro dos cardiomidcitos, aumento do
volume cardiaco, dilatacdo das cavidades, hiper-
trofia das paredes do 6rgao e taquicardia. *37:38:3940
Pela destruicdo do sistema excitomotor havera
perturbacdes na geragdo e condugdo dos esti-
mulos, levando a arritmias sinusais, extrassitolia,
bloqueio na conducao, bloqueio atrioventricular e
fibrilagao atrial. 137383940 As falhas de mecanismos
compensatoérios levam a deficiéncias de contragéao
levando a insuficiéncia circulatéria, levando a in-
sOnia, congestao visceral, edema dos membros
inferiores, etc. 137383940 Qutros fendbmenos que
ocorrem no interior do coragéo sao um adelgaca-
mento e aneurismas ventriculares (aneurisma de
ponta). Ha na insuficiéncia cardiaca a produgéo
de trombos e émbolos intramurais que provocam
tromboembolismos periféricos. 37383940 Em es-
tado terminal o coracdo se apresenta com varios
aneurismas, fibrose intensa e em toda area de ex-
tensédo do coracéo, dilatagdo dos anéis valvares,
musculatura papilar falha, decorrente da dilatacéo
e degrado o sistema His-PurKinje (nédulos sinu-
sal e AV, ramos direito e esquerdo). 137383940 Ng
cardiopatia chagasica crbnica estdo também en-
volvidos auto-anticorpos que possuem reatividade
contra receptores muscarinicos colinérgicos do
miocardico e contra os receptores beta-1 e beta-
2-adrenégicos. Sao eles responsaveis por grande
alteracao nos pacientes croénicos. 3°
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Alteragbes digestivas

O T.cruzi também possui a capacidade de aco-
meter o TG, principalmente com lesdes no eso-
fago e colon terminal, gerando miosiste e levando
a alteracbes motoras, anatbmicas, na absorgcao
e secrecao. 1A grande gama de processos que
ocorrem sao consequentes da desnervacao pa-
rassimpatica intramural. Inicialmente as conse-
quéncias serao pequenas disfungdes motoras que
resultardo em orgéaos dilatados ou alongados (me-
gaesdfago, megacoléon, megaestdmago, dolico-
megaeso6fago). Mesmo no inicio havera disfungéo
do esfincter inferior do es6fago e no estado termi-
nal tor¢ao obstrutiva do sigmoide. *4

Alteragbes no sistema nervoso

Ja foram identificadas diversas alteracées no
SNC no estado agudo, no cérebro, bulbo e na
medula espinhal. No SNA a grande alteragéo é a
desnervagéao do sistema digestério e das vias uri-
narias. Os neurbnios sao destruidos tanto na fase
aguda quanto na crénica. "4

Diagnostico

No diagndstico clinico, destaca-se a anamne-
se, visto que sera por ela que se podera identificar
a regiao de precedéncia do paciente, bem como
informacdes sobre contato com areas endémicas
de triatomineos ou a realizacado de transfusoes.
O sinal de Romania na fase aguda também facilita
o diagndstico, assim como aumento de figado e
baco, febre, sintomas cardiacos. '*'* O diagnoésti-
co laboratorial no periodo agudo envolve a micros-
copia direta, xenodiagnostico e na fase crénica
pode se acrescentar a cultura ou a inoculacdo em
animais. "4

Diagnostico parasitologico

O diagndstico do parasita pode ser explorado
de diversas formas. Nos primeiros dias uma forma
de realizagéo é através da pesquisa no sangue, ja
que ha grande infecg¢ao. "' Pode-se realizar biop-
sia de linfonodos principalmente quando ha adeni-
te satélite, encontrando T.cruzi em macréfagos ou
no exsudato. "' Na fase aguda pode ser realizada
hemocultura. Na fase crbnica, o exame apresenta
pouca aplicabilidade. "™ Qutra forma laboratorial
€ 0 xenodiagnéstico, ele envolve a pungéo do pa-
ciente com infecgdo de insetos criados no laborato-
rio, por fim se realiza observacao do esfregago por
microscopia direta. Essa investigagao laboratorial
€ mais fidedigna entre 7 a 10 dias de infecgao. 44
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Diagnostico imunolégico

Os métodos imunolégicos sdo de grande
importancia pela alta sensibilidade e por forne-
cer rapidamente informagdes. Dos métodos: a
imunofluorescéncia indireta € em geral aplicada
na fase crénica e possui alta sensibilidade e es-
pecificidade; o imunoteste enzimatico se realiza
com extratos de T.cruzi identificando ligagcao de
anticorpos do soro do paciente; a hemaglutinagao
se utiliza de reagentes e do soro para identificar a
presenca ou nao do parasito. 4

Tratamento

No caso da Chagas o tratamento envolve duas
praticas, o tratamento sintomatico e o tratamento
especifico que visa a erradicagdo do parasito. A
cura pode ocorrer em pacientes agudos, congé-
nitos, mais jovens e com infec¢éo recente. Ja o
tratamento sintomatico € mais destinado a fase
crénica. 4% Existem dois farmacos que podem
ser utilizados contra as formas sanguineas do pa-
rasito: o benznidazol e o nifurtimox, sendo o se-
gundo de dificil obtengdo e usado em casos de
intolerancia ao primeiro. O medicamento deve ser
administrado por um periodo de 60 dias, o mais
precoce possivel, sendo contraindicagéo a gravi-
dez e as insuficiéncias renal e hepatica. Muitas ve-
zes ocorrem casos de intolerancia ao benznidazol
sendo reagdes adversas dermopatia e neuropatia,
podendo estar presentes disturbios gastrintesti-
nais. %41 O tratamento sintomatico pode ser rea-
lizado por antitérmicos, analgésicos, dietas leves,
repouso, € o uso de nifedipina contra 0 aumento
de pressao esfincteriana facilitando a degluticao.
2Os principais beneficios esperados do tratamen-
to sdo a reducao da parasitemia e da reativagao da
doenca, melhora dos sintomas clinicos, aumento
da expectativa de vida, redugdo de complicacbes
clinicas (tanto na fase aguda quanto na cronica) e
aumento da qualidade de vida. 383940

Consideragoes Finais

A Doencga de Chagas possui como princi-
pal forma de controle agdes de combate aos in-
setos vetores e melhorias habitacionais, comple-
mentadas por rigorosa selegdo de doadores de
sangue. Ha que relatar a via transplancentaria,
sexual e por aleitamento carecem de pesquisas
maiores e relatos para observar o maior impacto
epidemioldgico. N&o ha ainda uma forma de pre-
venir a transmissao do parasito por via congéni-
ta, sendo consenso que, para esta modalidade, a
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melhor estratégia é a detecg¢ao precoce do caso e
seu pronto tratamento. O tratamento da infecgao
€ efetivo nas fases iniciais e muito pouco benéfico
nas formas crénicas avangadas. O estudo sugere
o desenvolvimento de novos trabalhos elucidando
a atualizacao constante desta patologia.
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