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DETERMINANTES EPIDEMIOLOGICOS DA DOENCA DE CHAGAS
NO BRASIL: A INFECGAO,A DOENCA E SUA MORBI-MORTALI-
DADE

Coura,J.R. - Departamento de Medicina Tropical. Ins
tituto Oswaldo Cruz(FIOCRUZ)  Caixa Postal 926 - Rio
de Janeiro

No sentido mais cartesiano da epidemiologia,
a existencia da infeccao chagasica humana dependeria
da presencga de um vetor eficiente ou acidentalmente
de um veiculo, da existencia de um reservatorio e
de pessoas susceptiveis, como classicamente ocorre
com outras doengas dessa natureza.

Com o estabelecimento do conceito ecologico de

"nicho" por Ealton significando o comportamento de
um animal em sua comunldade ,e da doutrina de Pavlovsky
sobre a disseminacao das zoonoses ou dos "focos na
turais das doengas™, modernizaram-se os conhec1men
tos sobre a dinamica de transmissao das zoonoses,1ln
clusive da doenga de Chagas, que representa um excg
lente modelo nessa area. B

A revisao aqui apresentada por Zigman Brener
e Alvaro Romanha(l988)sobre "zimodemas" e outros
marcadores do T.cruzi em relacao a epidemiologia da
doenga de Chagas e por Joao Carlos Pinto Dias(1988)
sobre o controle de vetores da doenca de Chagas no
Brasil e os riscos de invasao dom1c111&rpor vetores
secundarios, bem demonstram a 1mportanc1a dessa doen
¢a em seu contexto eco- epldemlologlco.

Mais recentemente a nogao de "ocupagao do es
pago" seJa ele fisico, social, economico, cultural
ou politico tem tido uma grande repercussao no estu
do da epldemlologla, pr1nc1pa1mente das doencgas 1in
fecciosas e parasitarias. Em relacao 3 doengack:Cha
gas ,Aguilar (1988), desenvolvendo sua tese de mestra
do sob a nossa orientagao, em duas localidades do
Vale do Jequitinhonha, utiliza a nosso ver de uma
forma muito criativa o conceito de ocupagao do es
pago para explicar d1ferengas na evolucao e morblda
de da doenc¢a naquelas areas. _

Para efeito desta apresentagao discutiremos
alguns determinantes epidemiologicos da infecgao cha
gasica, da doencgae de sua morbi-mortalidade, princi
palmente com base em nossas observacoes nos ultimos
30 anos.

Determinantes da infecgao

A infec¢ao chagasica, inicialmente uma enzoo
tia silvestre, transformou—-se em uma antropozoonose auando
o homem,ao ocupar o espago fisico com sua acao pre
datoria invadiu o ecotopo silvestre,desmatando
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afastando os animais silvestres e construindo casas
e anexos de facil adaptacao para os triatomIneos que
passaram a utiliza-lo e a utilizar os animais domes
ticos como sua fonte alimentar, estabelecendo-se 3
ciclos que se intercomunicam: o ciclo silvestre, o
peridomestico e o domestico.

Alguns animais silvestres como o gamba,um dos
mais antigos reservatorios conhecidos do T. cruzi,po
de ter um papel importante na epldemlologla da 1n
fecgao chagasica, uma vez que circulam do ambiente
silvestre para o peridomestico e ate mesmo para o
domestico a procura de alimento. Esses animais,como
fol demonstrado recentemente por Deane et alii1(1984)
e Lenzi et alii (1984), alem de portadores de for
mas tripomastigotas do T.cruzl na corrente sangui
nea,podem albergar e eliminar pelas glandulas odoril
feras o parasito em todas as suas formas. B

De modo inverso, os animais domesticos como o
cao e o gato, podem invadir o ambiente silvestre pa
ra caga, infectando-se por via oral e trazendo a in
feccao para o domicilio e per1dom1c1110.

A adaptacao dos triatomineos ao domicilio hu
mano ,ao lado da circulagao do T.cruzi entre eles e
os animais silvestres e domesticos,sac certamente os
determinantes mais 1mportantes para o estabelecimen
to da infeccao humana. Embora tenha sido especulada
a possibilidade de uma transformagao genetica para
essa adaptacao, ela parece primariamente decorrente
da procura pelos triatomineos de uma nova fonte ali
mentar, quando a fonte original se reduz. Forattinl
et alii (1984) em interessante experimento de campo,
inserindo galinheiros em varios ecotopws extradomiciliares,
demonstraram claramente essa adaptacao.

Os mecanismos de adaptacao dos triatomineos
silvestres ao domicilio e per1dom1c1110 nao sao to
talmente esclarecidos. Caberia aqui a assertiva de
Democrito tao bem utilizada no classico livro de
Jacques Monod "O acaso e a necessidade'" (1970) quando
diz:"tudo o0 que existe no universo e fruto do acaso
ou da necessidade". De fato o mecanismo de adapta
cao dos triatomineos ao domicilio humano parece bem
adequado a este concelto. o do acaso, quando triato
mineos silvestres sao trazidos ao dom1c1110 e peril
domicilio, passivamente, em madeiras para constru
950, lenha, folhas de palmeiras para cobertura das
casas e anexos etc., e o da necessidade quando 0
homem invade o ecotopo silvestre, desmata, constroi
as suas casas e afasta os animais, obrigando os tria
tomineos a procurar "nichos artificiais" no domicl
lio e peridomicilio a procura de fontes alternati

vas de allmentagao no homem e animais domesticos.
Algumas especies como o Triatoma infestans estao ho
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jJe totalmente domiciliadas; outras,como o Panstron
gylus megistus, os Triatomas bra5111en51s, sordida
e pseudomaculata sao ubiquitarios, ora sao silves
tres, domiciliados ou semidomiciliados (silvestres
e domésticos)

Para que a 1nfecga0 ch33331ca humana ocorra
em condigcoes naturais € necessario em primeiro lu
gar o contacto de triatomineos infectados com o ho
mem, cabendo al uma série de variaveis que regulam
as chances de infecgao,entre as quais destacam-se:
a 1ntensidade do contacto, o grau de antropofilia,
os indices de infecgao, o tempo entre a picada e a
defecagao, o numero e a quantidade de evacuacoes na
unidade de tempo, o numero de parasitos eliminados,
o percentual de formas infectantes e sua capacidade
de penetracao, a intensidade do prurido causado du
rante a picada etc. Algumas especies, por exemploj
embora domiciliadas, vivem mais afastadas do homem,
na cobertura das casas, poroes etc., alimentando-se
de animais domesticos e ocasionalmente do homem; ou
tras vivem mais no quarto de dormir, com alta antro
pofilia. Os indices de infeccao natural dos triato
mineos pelo T.cruzi variam intensamente com a espe
cie e com sua intimidade com os reservatorios do pa
rasito; na maioria das vezes entre os triatomineos
domiciliados nao encontramos mais que 57 infectados.
Quanto ao tempo entre a plcada e a evacuagao tambem
ha uma grande variacac com a especie, com O sexo e

estagio evolutivo; esse assunto foi ploneliramente
estudado por Wood (1951) com triatomineos norte-ame
ricanos, por Zeledon et alii (1977) e por Emanuel

Dias (1956) em triatomineos sul-americanos, verifi
cando que o percentual de R. prollxus que evacuavam
logo depois ou durante a sucgao variava de 40 a 62,57,
com T.infestans de 10 a 54,47 ,com R.neglectus de 12
a 507, com P.megistus de O (zero) entre os machos a
407 das femeas, com o T.sordida de 0 (zero)entre as
ninfas para 23,1% entre os adultos machos; final
mente nenhuma das 11 ninfas do T.vitticepsestudadas
evacuou durante ou logo apos a alimentacao. Pereira
et alii (1988),em um interessante trabalho experi-
mental que esta realizando em nosso 1aborat8rio, ve

rificou em dejegaes durante alimentagao de 8 espe
cies de triatomineos infectados com T.cruzi uma mE
dia de 140 parasitos por dejecao; o percentual de

dejegoes positivas foi de 55,17 com media de 232 pa
rasitos para o P.megistus, 52,97 com 128 parasitos
para o R.prolixus, 47,1%Z com 76 parasitos para T.
vitticeps, 44,47 com media de 276 parasitos para o
R.neglectus, 34,97 com 87 parasitos para T.brasili-
ensis, 34,77 com media de 106 parasitos para o T.in
festans e 29,47 de dejegoes positivas com respecti
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vamente medias de 98 e 51 parasitos para os T.sordi
da e T.pseudomaculata. Isso indicaria uma grande
eficiencia vetora para o P.megistus, R.neglectus e
prolixus e T.infestans com menor eficiencia para as
demalis especies. Perlowagora Szumlewicz & Mllller,
em exaustivo e minucioso trabalho experimental(l979,
1982,1987) sobre a procura do melhor 1inseto para xe
nodiagnostico, com 9 espécies de triatomineos, veri
ficaram que o P.megistus & o mais eficiente para aque
le exame. Tambem verificaram importantes diferencas
entre o percentual de formas do T.cruzi no 1intesti

no das diferentes especies de T.cruzi. Por outro la
do Soares & Marsden (1986) demonstraram que em ape
nas 247 dos animails (camundongos) o T.cruzi era ca
paz de penetrar pelo local da picada.Finalmente po
demos concluir que as chances de infecgao natural
do homem pelo T.cruzi nao seriam muito elevadas nao
fosse o longo e intenso contacto com triatomineos
infectados, acumulando ao longo da vida centenas
dessas oportunidades podendo em uma delas se infectar.
Outros mecanismos de infeccao como a transfu

sao de sangue, a ingestao de material infectado, 1in
clusive o leite materno e a infeccao acidental nao
serao aqui discutidos pela exigliidade de tempo e es

paco.

Determinantes da doenca

Tres aspectos de apresentagao da doenga de Cha
gas devem aqui serem discutidos: a fase aguda ou
inicial, a fase cronica com suas formas indetermi
nada, cardiaca e digestiva (megas) e a forma congE
nita que apresenta caracteristicas particulares.

Entre os determinantes da '"Doenga'" de Chagas
devem ser considerados o inoculo do T.cruzi na in
feccao inicial e a oportunidade de reinfeccoes, as
caracteristicas biologicas das cepas e clones infec
tantes,particularmente o seu histotroplsmo € a Tres
posta do hospedeiro a nivel celular e humoral.

0 inoculo na infeccao inicial deve ser um fa
tor de grande importancia no desenvolvimento da doen
ca chagasica. Tudo indica pelos estudos experimen
tais, que esse inodoculo e em geral balxo. Pereira et
alii (1988),em trabalho experimental ja citado,veri
ficaram uma variacao media de 51 a 276 T. cruz1 por
dejecao em estudo de 8 especies de triatomineos 1in
fectados, encontrando, entretanto, algumas vezes de
jecoes isoladas com mais de 1500 par331tos.Mesmo as
sim esse inoculo e infinitamente menor do que 0S
utilizados experimentalmente em animais de laborato
rio.

A grande maioria dos casos da forma aguda ou
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inicial da doenga de Chagas no Brasil & inaparente
e olingosintomatica. Em mais de 500 casos cronicos
de varios estados do Brasil POr nos acompanhados
nos ultimos 30anos (Coura et alii, 1983) encontramos
menos de 17 com historia de fase aguda. Teixeira(1977);
acompanhando 544 pessoas expostas 3 infeccao natu
ral pelo T.cruzi durante 16 meses, verificou que 14
(2,57%) se infectaram dos quals apenas um tergo apre
sentou sintomatologia compativel com a fase aguda
da doenga. Por outro lado Dias(1982),com um estudo
de quase 3 decadas de acompanhamento de casos com
fase aguda conhecida,em Bambui,verificou que os ca
sos cronicos mais graves eram originarios de casos
que tiveram forma aguda severa, podendo-se inferir-

que o inoculo inicial e/ou a cepa infectante do T.

cruzl tiveram influencia na evolucao da doenca.

Embora as reinfecgoes pelo T.cruzi devam ser
raras devido a imunidade concomltante induzida pela
infeccao primaria, elas ja tem sido comprovadas tan
to experimentalmente como em casos humanos. Macedo
(1973) faz um amplo estudo sobre a "influencia da
exP031gao a reinfeccao na evolucao da doenga de Cha
gas" e descreve um caso de reinfecgao comprovada que
evoluiu para o obito em fase aguda.

As caracteristicas biologicas das cepas e clo
nes do T.cruzi, principalmente o seu tropismo tissu
lar tem certamente fungao importante como determi
nante da doenga de Chagas e de sua forma clinica.
Andrade (1976) grupou diferentes cepas de T.cruzi de
acordo com suas caracteristicas bioldgicas e tropis
mo celular em camundongos em 3 grupos e Postan et
alii (1983)verificaram que "clones da mesma cepa pro
duziam lesoes de intensidade diferente experlmental
mente, embora Schlemper et alii (1983)tenham verifi
cado falta de correlacao entre os achados hlst0pato
loglcos experimentais em camundongo com cepas de T.
cruzl com a forma clinica da doenca humana.

Dois mecanismos patogenlcos sao conhecidos na
infeccao pelo T.cruzi: o primeiro, ja descrlto des
de 1911 por Gaspar Vianna, consiste na reacao 1nfla
matoria local, com necrose, destruigao tissular e
cicatrizacao com fibrose; o segundo, mals complexo
no seu entendimento e comprovacao, € o mecanismo ou
mecanismos imunologicos. Anticorpos anti EVI (endo
cardlo, vasos e intersticio), anti-nervos e neuro
nlos anti-musculo e miocardio, anti-laminina, etc.,
ja foram demonstrados exPerlmentalmente na 1nfecgao
chagasicay entretanto, essa auto-imunidade nao e su
ficiente para expllcar toda a patogenla da doenga

de Chagas. A sen31blllzagao de linfocitos T auxilia
res pelo T.cruzi com desenvolvimento de linfocitos

"~

antimiocardio, associados & migracao e ativacao ma
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crofaglca com liberacao de fatores de agregacao pla
quetarla, 1ndu21ndo respectlvamente a miocardite
chagasica cronica e a lesoes isquemicas miocardicas,
poderiam expllcar as lesoes encontradas na cardlopa
tia chagasica cronlca. Por outro lado a destrulgao
neuronal do coragao, esofago, colons e outras visce
ras ocas, poderia ser explicado tanto pelos fenome
nos inflamatorios diretos anteriormente aventados,
resultando na cardiopatia, no megaesofago, no mega
colon e em outros megas que ocorrem na doenga de
Chagas ., como pelos eventos imunologicos.

As lesoes da fase aguda da doencga se caracte
rizam pela presenga de reagoes inflamatorias locali
zadas, com predominio de celulas mononucleares nos
focos de ruturas dos pseudocistos, ocaslionalmente
com formagao de granulomas localizados pr1nc1palmen
te em tecido muscular e cardiaco. Em certos casos
pode haver uma hiperplasia linforeticular em gEE
glios linfaticos, figado e bago e a presenga de ma
crofagos invadidos por celulas parasitarias. Em ou
tros ou concomitantemente podem ¢ ser encontradas
miocardite aguda difusa, com edema intersticial, hi
pertrofia de fibras miocardicas e dllatagao das ca-

vidades cardiacas. A destru1gao dos neuronios car
diacos e dos plexos mioentéricos,com redugcao neuro-—
nal,inicia-se na fase aguda e contlnua na cronici

dade da doenca(Koberle,1961).

Na fase cronica indeterminada (assintomatica)
praticamente nao se encontra tradugao anatomopatolo
gica, exceto ocasionalmente focos inflamatorios
isolados no miocardio e reducao limitada de neuro
nios cardiacos e dos plexos mioentericos,insuficien
te para produzir manifestagaes clinicas. Ja na for
ma cardiaca da fase cronica podemos encontrar flbro
se miocardica extensa, destrulgao do sistema de con
dugao e grande reducao dos neuronios cardiacos. E
interessante assinalar nesses casos a presenca oca
sional de focos 1solados de reagao inflamatoria agu
da como se fosse uma reativacao do processo. E fre
qUente encontrarmos nos casos de cardlopatla chaga
sica cronica, a hipertrofia de fibras miocardicas,
a dilatacgao das cavidades com a presenga de tnmmos,
a fibrose e o afinamento da ponta dos ventriculos,
principalmente do esquerdo, caracterizando-se algu
mas vezes como verdadeiros aneurismas de ponta, qua
se sempre atapetados 1internamente com trombos san
guineos organizados. Ainda na fase cronica encon
tra-se com freqllencia uma grande redugao dos neuro

nios dos plexos mioentericos,principalmente no eso
fago e nos colons, levando a uma disperistalse e di

latagcao desses orgaos caracterizada pelo megaesofg

go ,megacolon e outros ''megas" de visceras ocas, como a
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bexiga, o ureter, a vesicula biliar e outros menos
freqllentes.

A forma congenita da doengca de Chagas parece
ocorrer exclusivamente em mulheres gravidas que te
nham uma lesac de placenta que favorega a penetra
cao do T.cruzi ate as vilosidades corionicas, onde
as formas amastigotas se multiplicam, provavelmente
nas celulas de Hofbauer, invadindo posteriormente
a circulacao fetal.

Morbi—qortalidade

Na fase cronica a infecgao chagasica pode se
apresentar em uma forma indeterminada, quando apro
ximadamente 407 dos individuos infectados permane
cem totalmente assintomaticos, apresentam o exame ra
diologico do coragao e esofago anatomica e fisiolo
gicamente normais e eletrocardiograma semalteragoes.
Apesar de assintomaticos esses pacientes apresen
tam reagoes sorologlcas positivas para infeccao cha
gdsica e o xenodiagnostico pode ser positivo repetida
mente durante anos em grande parte deles, mostrando
um verdadeiro equilibrio entre o parasito e o hospe
deiro.

A forma cardiaca cronica e a mals expressiva
manifestacao clinica da doenca de Chagas, seja pela
sua freqllencia como pela gravidade. Ela aparece em
geral da 2a a 4a decada da vida, apos 5 a 15 anos da
infecgao inicial. Os sinais e sintomas da cardiopa
tia chagasica cronica sao decorrentes da arritmia,
da insuficiencia cardiaca, dos bloqueios auriculo-
ventriculares e de ramos e do tromboembolismo. Em
nossa primeira serie de 100 casos estudados (Coura,
1965)encontramos as seguintes manifestacoes:dispneia
de esforco 65%, palpitacoes 547, extrasistolia 517,
sopro sistolico de ponta 477, vertigens e/ou 1ipot£
mia 377, edema de membros 1inferiores 357, dor precor
dial 247, desdobramento de P2 247, hepatomegalia 197 -,
desdobramento de M1l 187, bradicardia 177%, taquicardia 157, hi
pofonese de bulhas 107, ritmo de calope 67, anasarca
67 e convulsoes em 57.

Na forma digestiva cronica da doenga as mani
festacoes clinicas decorrem da disperistalse do eso
fago e dos colons, devido a destruicao dos plexos
mioentericos, elevando conseqlientemente ao megaesofa
go e megacolon. Embora casos isolados de disturbios
autonomicos do esofago tenham sido descritos na fa
se aguda da doenga,a sua maloria ocorre na fase cro
nica, quando a dlsperlstalse e o cardioespasmo se
acompanham de alargamento do esofago.

O prognostlco da doenga de Chagas depende da
forma clinica e das complicacoes durante a sua evo

lucao. Na fase aguda depende da idade do paciente,



Mem. Inst. Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro, Suppl. I Vol. 83, November, 1988/Page 399

da intensidade e localizagao das manifestagoes cl1i
nicas. Em geral a fase aguda & muito grave em crian
cas menores de 2 anos de idade e quase sempre fatal
naquelas com 1nsuf1c1enc1a cardlaca e meningoencefa
lite. O prognostico e tambem muito grave na forma
congenita; nesses casos somente a minoria sobrevive
e entre eles muitos apresentam seqllelas neurologi
cas e deficiencia mental. -

Na forma cronica cardiaca o prognostico varia
consideravelmente de caso para caso. Pacientes com
lesoes minimas como bloqueio de ramo direito 1sola
do,. extrasistoles auriculares ou ventriculares uni
focais, tendema ficar estaveis e a maloria sobrevi-
ve durante um longo tempo, vindo a falecer multas
vezes de outras causas. Pacilientes com arritmias com
plexas, extrasistoles multifocais, taquicardia paro
xistica, fibrilacao auricular, bloqueio A-V de 39
grau, insuficlencia cardiaca, tem um prognostico
muito grave. Um tercelro grupo de pacientes com dis
creto aumento da area cardiaca, mutabilidade eletrg

cardiografica e de manlfestagoes clinicas tem  um
prognostico muito incerto.

Estudos realizados por Abreu (1977), Coura et
2alii(1985) e Pereira et alii (1985) em areas de

campo de Minas Gerais mostram que a mortalidade por
cardiopatia chagasica aumenta progressivamente dos
30 a 39 anos de idade. Coura & Pereira (1984) e Pe
reira et alii (1985) mostraram que a letalidade po?
cardiopatia chagasica foi respectivamente de 8,97%
em pacientes acompanhados durante 6 anos e 177 em
outro grupo acompanhado durante 10 anos. Os mesmos
autores verificaram que a morte subita ocorreu em
2/3 dos casos e que o outro 1/3 faleceu de insufi
ciencia cardfaca.

0 prognostlco das formas digestiva e indeter
minada e em geral bom, exceto naqueles casos da for
ma digestiva com compllcagoes. Nenhum caso das f0£
mas digestiva e indeterminada observados por Perel
ra et alii (1985) durante 6 anos e por Coura e Pe
reira (1984) durante 10 anos evoluiu para o obito.
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