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RESUMO 

O perfil clínico com classificação das formas clínicas e a gravidade da doença de 

Chagas foram avaliados em indivíduos sororreativos para o Trypanosoma cruzi 

procedentes da mesorregião Oeste Potiguar. Neste estudo transversal foram 

incluídos 186 indivíduos adultos, entre 23 a 78 anos de idade. Todos os 

indivíduos foram submetidos à avaliação clínica, aplicado um questionário clínico-

epidemiológico e realizados eletrocardiograma de repouso, ecocardiograma 

transtorácico, radiografia simples de tórax e contrastadas de esôfago e cólon. O 

Holter foi realizado em 98 pacientes e aplicado escores de risco de acidente 

vascular encefálico isquêmico e morte. A forma clínica indeterminada foi 

detectada em 51,6% (96/186) dos pacientes, a cardíaca em 32,2% (60/186), a 

digestiva em 8,1% (15/186) e a cardiodigestiva em 8,1% (15/186). Dos pacientes 

com a forma clínica digestiva, 7,0% (13/186) apresentaram diferentes grupos de 

megaesôfago (I a IV) e 12,9% (24/186) apresentaram megacólon de grau 1 a 3. 

Destes, 29,2% (7/24) com ambos os órgãos afetados. As alterações 

eletrocardiográficas foram observadas em 48,9% (91/186) dos pacientes e a 

arritmia ventricular complexa presente em 41,8% (41/98). Desses pacientes, 

10,2% (19/186) apresentaram cardiomegalia, o aneurisma apical foi diagnosticado 

em 10,8% (20/186) e, as alterações da contratilidade miocárdica segmentar do 

ventrículo esquerdo em 33,9% (63/186). Em 7,5% (14/186) dos pacientes foi 

detectada insuficiência cardíaca com classes funcionais que variam de I a IV. A 

classificação da insuficiência cardíaca por estádios demonstrou que 36,4% 

(24/66), 30,3% (20/66), 15,2% (10/66), 13,6% (9/66) e 4,5% (3/66) dos pacientes 

apresentaram estágios A, B1, B2, C e D, respectivamente. O escore de 

estratificação de risco de acidente vascular encefálico isquêmico identificou 80,6% 

(150/186) dos pacientes em baixo risco, 15,6% (29/186) em moderado e 3,8% 

(7/186) em alto risco. O escore de risco de morte foi aplicado em 84 pacientes e 

69,0% (58/84) mostraram baixo risco, 25,0% (21/84) intermediário e 6,0% (5/84) 

alto risco. Os resultados demonstraram a existência das principais formas clínicas 

da doença de Chagas em diferentes estágios de evolução, inclusive o registro da 

forma digestiva isolada; observou-se que um quarto dos pacientes com a forma 

indeterminada deveria ser considerado cardiopatas subclínicos ou pelo menos, 

pacientes de maior potencial evolutivo para outras formas clínicas ou fase pré-

clínica, e confirmou-se a existência de correlação positiva entre o escore de risco 
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de morte e seus principais determinantes, insuficiência cardíaca, morte súbita e 

acidente vascular encefálico isquêmico, oferecendo mais um elemento para a 

tomada de condutas frente ao chagásico cardiopata. 

 

Palavras-chave: Trypanosoma cruzi, doença de Chagas, cardiomiopatia 

chagásica, megaesôfago, megacólon, acidente vascular encefálico isquêmico. 
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1 INTRODUÇÃO  

A tripanossomíase americana ou doença de Chagas (DC) ainda representa 

um importante problema de saúde pública. A prevalência atual da infecção pelo 

Trypanosoma cruzi na América Latina é de aproximadamente 5,7 milhões de 

indivíduos, com o maior número de pessoas infectadas na Argentina, Brasil e 

México, seguido por Bolívia e Colômbia. No Brasil estima-se que cerca de 1,2 

milhões de indivíduos estejam infectados pelo T. cruzi e ainda apresente cerca de 

230 mil casos de cardiomiopatia chagásica crônica (CCC) (1).  

A região Nordeste do país deve permanecer em alerta, pois seus vetores 

potenciais, espécies de triatomíneos nativas como, o Triatoma brasiliensis e o 

Triatoma pseudomaculata apresentam potencial invasivo de difícil controle (2). 

As manifestações clínicas da DC apresentam variações regionais, até em 

regiões endêmicas de um mesmo país, associadas a diferentes fatores e por isso, 

aceitou-se historicamente como justificativa o aparecimento da forma digestiva 

(FD) ser mais frequente na região central do Brasil (3), assim como a baixa 

prevalência da CCC ao norte da Linha do Equador em relação ao sul (4). 

A descrição das formas clínicas da DC tem sido geralmente estimada 

considerando a presença de sinais e sintomas, sem realização de radiografias 

contrastadas do esôfago e cólons, devido à dificuldade de executá-las. Por este 

motivo, na região Nordeste do Brasil, o acometimento intestinal da doença foi 

historicamente baseado em sinais e sintomas (5). 

Na fase crônica da DC, acredita-se que cerca da metade de indivíduos 

infectados em área endêmica não apresenta manifestações clínicas com 

eletrocardiograma (ECG), radiografia (Rx) simples de tórax e Rx contrastadas de 

esôfago e cólons normais, o que caracteriza a forma indeterminada (FI) (6). Cerca 

de 20-30% dos pacientes desenvolvem a forma cardíaca (FC), 5-8% a forma 

esofagiana e 4-6% a forma intestinal (7). A forma digestiva (FD) é caracterizada 

por sintomas digestivos provenientes do megaesôfago e/ou megacólon 

resultantes de inflamação e fibrose do esôfago e/ou cólons associada à 

destruição do sistema nervoso autônomo, e posterior disfunção do órgão (8). 

O principal responsável pelo alto índice de morte na DC é a CCC, 

caracterizada por manifestações como, arritmias complexas, insuficiência 

cardíaca (IC) e fenômenos tromboembólicos (9). Tais alterações cardíacas podem 
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aparecer após 10-20 anos da infecção chagásica (10). Mais de 80% dos 

mecanismos de morte encontrados na DC são de causas cardíacas: morte súbita, 

independente da fração de ejeção (FE); IC, em casos de FE inferior a 35% e em 

classe funcional (CF) III e IV, mesmo com tratamento clínico otimizado, e, o 

acidente vascular encefálico (AVE), presumivelmente embólico, significativo nos 

pacientes com função sistólica preservada ou discretamente deprimida (11). 

Estudos anteriores em áreas endêmicas demonstraram uma forte 

associação entre pacientes com lesões encefálicas isquêmicas e DC (12-18). 

Desta forma, a sorologia para DC, especialmente em áreas endêmicas, deveria 

fazer parte da rotina de exames dos pacientes com acidente vascular encefálico 

isquêmico (AVEi) (19). 

O aneurisma apical do ventrículo esquerdo (VE), alteração estrutural comum 

na CCC, apresenta-se como um fator de risco importante para o surgimento de 

eventos cardioembólicos (20). Tal alteração estrutural, disfunção sistólica do VE, 

idade maior que 48 anos e alteração primária de repolarização ventricular ao ECG 

são fatores independentes para AVEi. Estas variáveis compõem um escore para 

determinação do risco de AVE embólico no paciente chagásico, estratificando-o 

em baixo, moderado e alto risco, com fins de propor medidas adequadas para 

profilaxia de tal desfecho mórbido (21). 

Do mesmo modo para AVEi, a identificação das variáveis: IC, CF III ou IV da 

New York Heart Association (NYHA) (22), cardiomegalia ao Rx de tórax, alteração 

da contratilidade miocárdica global ou segmentar, taquicardia ventricular não 

sustentada (TVNS) à monitorização eletrocardiográfica ambulatorial de 24h 

(Holter), baixa voltagem do QRS ao ECG e sexo masculino, permitiram 

determinar um escore capaz de identificar pacientes de baixo, intermediário e alto 

risco de morte em 10 anos, naqueles com CCC ou com acometimento típico da 

doença ao ecocardiograma, tornando-se útil a adoção de estratégias terapêuticas 

e acompanhamento (23). 

A primeira descrição científica de infecção pelo T. cruzi no estado do Rio 

Grande do Norte (RN) foi realizada em estudo de soroprevalência com 15,5% de 

positividade (24). O RN foi incluído em inquéritos de abrangência nacional como, 

o primeiro inquérito sorológico, realizado entre 1975 e 1980 em população rural 

com a estimativa da prevalência nacional de 4,22% e a do RN, 1,78% (25); no 

segundo inquérito realizado de 1989 a 1997, em 18 estados brasileiros, entre 
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escolares de 7 a 14 anos, a prevalência geral foi de 0,14%, no RN foi de 0,2% 

(26). No último inquérito nacional, de 2001 a 2008, entre crianças de até cinco 

anos de idade, estando em foco, casos de transmissão congênita do T. cruzi, a 

prevalência foi 0,1%, correspondendo a 104 sororreativos, sendo uma criança 

encontrada com sorologia reativa no RN, mas de provável transmissão vetorial, 

uma vez que a sorologia de sua mãe fora negativa (27).  

Dados recentes demonstraram a estimativa de soroprevalência do T. cruzi 

em 6,5% na mesorregião Oeste Potiguar, sem, contudo nada descrever sobre 

aspectos clínicos da doença (28). Com base especialmente neste inquérito 

soroepidemiológico, nosso estudo teve como intuito detectar as diferentes formas 

clínicas da DC crônica em indivíduos sororreativos do oeste do estado do RN e 

avaliar o peso médico social, com aplicação de escores de riscos de AVEi e 

morte, além de determinar as variáveis clínicas, radiológicas, eletrocardiográficas 

ou ecocardiográficas correlacionadas à gravidade da doença, tendo como 

hipótese que se encontraria diferentes formas clínicas e gravidade, tal como se 

observara isoladamente em ambulatórios e pronto-socorros da região. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

Há 106 anos, o médico e pesquisador brasileiro, Carlos Chagas, elucidava 

de forma inédita na medicina: uma nova enfermidade humana – posteriormente 

conhecida como doença de Chagas; o agente etiológico - o protozoário 

Trypanosoma cruzi; seu principal vetor - inseto hematófago que transmite o 

parasito ao homem, além de reservatórios silvestres e domésticos, fechando todo 

o ciclo biológico da doença (29). Pesquisas paleoparasitológicas posteriores 

descrevem que esta infecção vitimava latino-americanos há milhares de anos. 

(30). 

A DC é globalmente a terceira mais importante doença parasitária em 

termos de relevância epidemiológica, atrás apenas da malária e da 

esquistossomose (31). Historicamente restringia-se a áreas rurais de muito baixo 

desenvolvimento social, em praticamente todos os países da América Latina. 

Entretanto com os movimentos sociais cada vez mais frequentes, a DC passa a 

ser considerada como um sério problema nos Estados Unidos da América e 

Europa (32). 

2.1 Transmissão do T. cruzi 

A transmissão vetorial ainda se apresenta como a mais importante via de 

infecção para os seres humanos pelo T. cruzi, que ocorre pela penetração do 

parasito através da pele lesada ou mucosa íntegra a partir da hematofagia 

exercida pelo triatomíneo, o inseto vetor. (1). A segunda forma de transmissão do 

T. cruzi é a via transfusional, com possível subestimação de sua prevalência (33) 

e, atualmente a principal fora da América Latina especialmente, nos Estados 

Unidos, Canadá, Europa, Austrália e Japão pela crescente migração de latino-

americanos infectados para estes países e pela ausência de um controle 

sorológico mais eficaz nos bancos de sangue (34). A transmissão vertical do T. 

cruzi pela via transplacentária, incide desde 1% no Brasil até 7% em países como, 

Paraguai e Bolívia (35). Entretanto, existem outros mecanismos de transmissão, 

denominados ocasionais tais como, manipulação de animais infectados; acidentes 

em laboratório e transplante de órgãos (36). Todavia, com a efetivação dos 

programas de controle aos principais vetores na América Latina, a via oral passou 

a ser a forma de transmissão mais comum em países como o Brasil, contraída em 

surtos de infecção a partir da ingestão de alimentos contaminados, usualmente 
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durante a preparação de alguns alimentos, como moagem de cana-de-açúcar e 

açaí (37, 38). 

Para ocorrência da infecção chagásica por via vetorial são necessárias a 

suscetibilidade dos indivíduos, a presença de triatomíneos infectados, o 

percentual de formas tripomastigotas do T. cruzi nas fezes e urina dos 

triatomíneos e sua capacidade de penetração. As variáveis dependentes do vetor 

são o grau de antropofilia, intervalo de tempo entre o repasto e a defecação e, o 

número de formas infectantes eliminadas nas fezes e urina. Em condições 

naturais, o tamanho do inóculo do T. cruzi na infecção inicial e nas reinfecções é 

pequeno e contribui para explicar a maioria dos quadros infecciosos, 

assintomático ou oligossintomático. Outro determinante importante da gravidade 

da doença é a reinfecção, uma vez que os pacientes de área não endêmica, que 

não são expostos a reinfecções, praticamente não apresentam evolução da FI 

para as diferentes formas clínicas, ao contrário de áreas endêmicas, em que 2-5% 

desses pacientes nesta forma inaparente, evolui a cada ano, para uma das 

formas determinadas da doença (7, 39). Esta evolução também dependerá das 

diferenças biológicas de cepas ou genótipos do parasito, quanto a sua morfologia, 

antigenicidade, patogenicidade, composição genética evidenciada por isoenzimas 

e ainda, por marcadores moleculares que distinguem os diferentes grupos do T. 

cruzi (40, 41). 

2.2 Formas clínicas da doença de Chagas 

A infecção chagásica humana pode desenvolver quadros clínicos com 

características próprias, apresentando uma fase aguda, em geral sem 

sintomatologia, seguida de uma fase crônica assintomática, ou acompanhada por 

manifestações cardíacas, digestivas, cardiodigestivas ou neurológicas, com 

exarcebações agudas, dependendo da localização e intensidade das lesões (42). 

A fase aguda se instala após um período de incubação variável entre sete e dez 

dias e tem uma duração de um a dois meses e, na maioria dos casos apresenta 

evolução sem sintomatologia, ou envolvimento neurológico quase sempre fatal. É 

caracterizada pela intensa multiplicação do parasito no sangue e nos tecidos onde 

ocorrem processos degenerativos e inflamatórios multifocais, e 90% dos 

pacientes sobrevivem e evoluem para a fase crônica (43). Na fase crônica ocorre 

diminuição drástica da parasitemia tornando-se subpatente, e o parasito pode ou 

não ser detectado pelos métodos parasitológicos indiretos tais como, o 
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xenodiagnóstico e hemocultura e, ainda por métodos moleculares como, a reação 

em cadeia da polimerase (PCR) (36). A comprovação do diagnóstico na infecção 

chagásica é essencialmente pela pesquisa de anticorpos do isotipo IgG anti-T. 

cruzi, usando dois métodos sorológicos distintos tais como, Enzyme linked 

immunosorbent assay (ELISA) e imunofluorescência indireta (IFI) ou 

hemaglutinação indireta (HAI) que podem determinar o diagnóstico quase na 

totalidade dos casos (44).  

A maioria dos indivíduos permanece na fase crônica sem sintomas e/ou 

alterações clínicas eletrocardiográficas ou radiológicas, correspondendo à FI da 

infecção. Esses pacientes permanecem durante toda a vida neste estágio ou 

evoluem para formas clínicas definidas como as formas cardíacas e ou digestivas. 

Um estudo com 400 pacientes na FI na área endêmica de São Felipe, Bahia, 

durante 10 anos mostrou que 24% desenvolveram a FC em intensidade variável e 

5,2% a FD (45). As alterações cardíacas em indivíduos com a FI podem ser 

identificadas por métodos mais sensíveis, mas seu significado não está bem 

definido e até o momento não se conhece porque alguns pacientes infectados 

com o T. cruzi nunca desenvolvem a doença. Os fatores como, a virulência e 

diversidade genética do parasito, inóculo, perfil imunogenético do hospedeiro 

entre outros, talvez possam contribuir para o aparecimento das diversas 

manifestações da infecção chagásica. Outro fator que deve ser considerado é a 

possível infecção com o Trypanosoma rangeli, não patogênico para o homem e 

coexiste com o T. cruzi em áreas endêmicas para a DC em diversos países da 

América Latina, inclusive no Brasil e, provavelmente pode ser responsável pela 

positividade sorológica de alguns indivíduos considerados chagásicos na FI (46). 

As manifestações cardíacas são as mais frequentes (29, 43, 47), com 

grande tropismo do T. cruzi pelo miocárdio, determinando lesões em todos 

tecidos constitutivos do órgão, também resultante de inflamação e fibrose, com 

destruição do sistema de condução cardíaco, gerando sintomas cardiovasculares, 

alterações eletrocardiográficas e/ou cardiomegalia ao Rx simples do tórax (48). A 

CCC é a maior causa de morbidade da DC em cerca de 30-40% dos pacientes na 

faixa etária entre 20 e 50 anos, os quais podem apresentar prognóstico e 

evolução variáveis, desde quadros assintomáticos com pequenas alterações 

eletrocardiográficas, até IC avançada, fenômenos tromboembólicos, arritmias 

complexas ou morte súbita (43, 47, 49, 50). A IC apresenta-se geralmente, como 
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biventricular embora as manifestações do coração direito sejam as mais evidentes 

(51). A embolia pulmonar e sistêmica é uma complicação comum na CCC e surge 

a partir de trombos murais das câmaras cardíacas e de trombose venosa 

profunda (TVP), devido ao baixo débito cardíaco e a presença de aneurisma 

apical (52). 

Quanto à gravidade da arritmia ventricular, esta tende a correlacionar-se ao 

grau da disfunção ventricular esquerda, embora não seja raro, encontrar 

pacientes com CCC e taquicardia ventricular (TV) ou bloqueio atrioventricular total 

(BAVT) que tenham função ventricular global preservada (51,53). As 

extrassístoles ventriculares podem ocorrer em 15 a 55% dos indivíduos com 

sorologia reativa (51, 54), sendo geralmente isoladas, mas quando complexas e 

principalmente associadas a outras alterações eletrocardiográficas revelam maior 

correlação com a função e os diâmetros sistólico e diastólico ventricular esquerdo 

(54, 55). A TV pode ser registrada em ECG convencional, porém o caráter 

paroxístico faz com que este não seja o método ideal para sua detecção, sendo 

mais utilizado a monitorização eletrocardiográfica ambulatorial contínua - Holter 

24h (56). A morte súbita predomina em indivíduos do sexo masculino, entre 30 e 

50 anos, e pode ocorrer durante as atividades rotineiras (57). 

O ECG de 12 derivações fornece dados relevantes para o diagnóstico e 

prognóstico dos pacientes chagásicos, embora com baixa sensibilidade para 

detectar dano miocárdico quando comparado aos exames mais sofisticados (55). 

Entretanto, o indivíduo infectado com ECG normal tem excelente prognóstico em 

médio prazo (58, 59). As alterações eletrocardiográficas mais frequentes na CCC, 

embora inespecíficas, são as extrassístoles ventriculares, isoladas ou repetidas. 

O bloqueio de ramo direito (BRD) encontra-se presente em 13-35% dos pacientes 

e quando associado ao bloqueio divisional ântero-superior esquerdo (BDAS) do 

feixe de His, representa o padrão mais sugestivo da doença, principalmente em 

faixas etárias mais jovens (60). Outras alterações eletrocardiográficas estão 

representadas por baixa voltagem do complexo QRS, alterações primárias da 

repolarização ventricular, sendo marcadores potenciais para predizer risco de 

AVEi e/ou morte (21, 54, 61, 62). 

As manifestações digestivas da DC correspondem às alterações funcionais 

observadas no esôfago e intestino que levam à formação dos “megas” e 

apresentam uma prevalência em torno de 10,9% com divergências, dependendo 
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do tipo de estudo realizado. Estudos clínico-radiológicos mostram maior 

frequência do megaesôfago (50), no entanto, os anátomo-patológicos mostram 

que o megacólon seria a manifestação digestiva de maior frequência (63). A 

distribuição das formas digestivas apresenta diferenças regionais nítidas 

conforme o país ou região analisada. No Brasil existe uma maior incidência 

destas formas nos estados de Minas Gerais, São Paulo, Goiás e Bahia, sendo o 

megaesôfago a forma mais comum. Na Bahia predominam as formas cardíacas, 

em Goiás os “megas”, em Minas Gerais a forma cardiodigestiva (FCD), no Rio 

Grande do Sul e Rio de Janeiro a FI (50). A ocorrência do megaesôfago é mais 

comum na fase crônica da DC, porém o tempo necessário para o seu 

desenvolvimento após a fase aguda é variável, evoluindo rapidamente como 

justificado pela presença de megaesôfago em crianças, ou dentro de um a três 

anos em adultos (64) ou ainda, a evolução lenta demorando até 13 anos para se 

manifestar (65). Existe o consenso de que o tempo necessário para a evolução 

das alterações esofágicas é menor do que o necessário para desenvolver 

cardiomiopatia.  

O diagnóstico da FD da DC é realizado por meio de exames clínicos e 

radiológicos que avaliam a motilidade e dilatação do órgão. Esta forma é 

caracterizada, na presença ou não dos sintomas digestivos, quando se detecta 

alterações às radiografias contrastadas de esôfago, megaesôfago do grupo I ao 

IV (66) e/ou radiografias contrastadas de cólons, megacólon grau 1 ao 3 (67). 

Alguns fatores podem estar envolvidos na gênese das formas digestivas tais 

como, desnervação intrínseca desencadeada por T. cruzi ao longo do plexo 

nervoso do esôfago e intestino (68, 69), que afeta a função desses órgãos, 

especialmente esôfago e cólon sigmoide, que dependem de uma coordenação 

harmoniosa para impulsionar o seu conteúdo através de seus esfíncteres distais, 

os quais devem ser abertos por mecanismo reflexo, tendo como desfecho o 

megaesôfago e megacólon, chamada fase descompensada da doença (70). Tal 

desnervação pode ser desencadeada por tropismo de diferentes cepas do 

parasito (71) e por reação cruzada entre antígenos do T. cruzi e tecidos do 

hospedeiro (72).  

O megacólon é a segunda manifestação digestiva em frequência e 

importância, e pode ser isolado ou associado com dilatações de outras partes do 

tubo digestivo, principalmente com o megaesôfago. A frequência desta 
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manifestação na DC não é bem determinada devido à dificuldade com o seu 

diagnóstico, estimando-se que seja um terço em relação ao megaesôfago. Na 

fase inicial da dilatação intestinal o único sintoma é a constipação e os exames 

radiológicos são raramente realizados (50). O diagnóstico é realizado com o 

enema baritado quando o diâmetro do cólon for igual ou superior a 6cm, segundo 

Ximenes (73). 

A reativação aguda da DC crônica é considerada como outra forma clínica 

desta infecção, como sugerido por Chagas (74), observando os sintomas agudos 

ou sub-agudos em pacientes com CCC. Esta manifestação clínica ocorre devido a 

um desequilíbrio imunológico do hospedeiro induzido por drogas 

imunossupressoras ou infecções associadas. 

2.3 Etiopatogenia da doença de Chagas 

Os mecanismos que determinam as manifestações clínicas da DC ainda não 

foram completamente elucidados, porém duas principais hipóteses têm sido 

propostas para explicar a patogenia da doença. A primeira hipótese está baseada 

na persistência do parasito como o principal responsável pela patologia, sendo 

apoiado por evidências de que o T. cruzi encontra-se próximo ou no interior de 

áreas atingidas (75, 76). A segunda defende que o dano tecidual seria 

desencadeado por uma resposta imune do hospedeiro contra os seus próprios 

antígenos, autoimunidade (77), ou mesmo, ambos os mecanismos envolvidos (78, 

79). A ausência do parasito na fase crônica da infecção e a dificuldade para sua 

confirmação nos estudos histopatológicos em necrópsias de pacientes chagásicos 

têm sido descritas (80-82). Dados de imunohistoquímica por imunoperoxidase 

(83, 84) têm permitido visualizar o parasito ou seus antígenos em cortes 

histológicos (85, 86). 

O T. cruzi e seus produtos antigênicos no processo evolutivo da DC podem 

funcionar como estimuladores ou depressores da resposta imune. Dados têm 

sugerido a associação entre o processo inflamatório e a presença do parasito, de 

seus antígenos e/ou ácido desoxirribonucleico (DNA), considerando uma maior 

eficiência do sistema imune em destruir as células infectadas do que a 

participação de mecanismos autoimunes (87). A associação entre a presença do 

parasito e inflamação moderada ou severa tem sido relatada, mas sem 

estabelecer correlação direta entre o parasito e a intensidade de inflamação (88). 

O DNA nuclear do parasito também tem sido detectado em tecidos cardíacos de 



26 

 

 

 

pacientes chagásicos com lesões inflamatórias severas, por amplificação do DNA 

do parasito pela PCR e hibridização com sondas internas específicas e, não foi 

detectado em tecido cardíaco de pacientes assintomáticos ou soronegativos, o 

que reforça a importância deste ou de suas frações como estimulador das 

reações inflamatórias (89). Sequências do Ácido desoxirribonucleico do 

cinetoplasto (kDNA) dos minicírculos do T. cruzi foram amplificadas pela PCR em 

tecidos esofageanos de pacientes chagásicos com megaesôfago, mostrando uma 

forte correlação entre a forma clínica e a presença do parasito (90). A persistência 

do parasito no miocárdio também foi demonstrada por amplificação do seu DNA 

em biópsias miocárdicas de pacientes nas formas indeterminada e cardíaca da 

doença (91). 

A diversidade de formas clínicas da DC parece ser determinada por diversos 

fatores como, intensidade do parasitismo e o tropismo do parasito por diferentes 

tecidos que suscitaria diferenças na expressão de citocinas anti-inflamatórias e 

pró-inflamatórias, com respostas imunológicas específicas (92-95). Várias 

técnicas bioquímicas e moleculares têm demonstrado uma grande diversidade 

genética das populações do T. cruzi e permitiram a classificação das cepas do T. 

cruzi inicialmente em duas linhagens principais T. cruzi I e II (96) e, 

posteriormente por consenso foi recomendado que as cepas do parasito devem 

ser referidas por seis DTUs (Discrete typing units) T. cruzi I-VI. Esta nomenclatura 

unificada melhoraria a comunicação dentro da comunidade científica envolvida na 

investigação do T. cruzi (97) e o entendimento das questões biológicas básicas, 

características eco-epidemiológicas e patogenicidade dos grupos (98). 

Todas as DTUs são capazes de desencadear a DC com distribuição 

geográfica distinta. A DTU I não favorece a forma digestiva, enquanto as DTUs II 

e V aparentemente seriam mais “patogênicas”, determinando as manifestações 

cardíaca e digestiva (98). A infecção humana por TcI está presente em pacientes 

com a FC e quadros de meningoencefalite em imunocomprometidos, no México, 

América Central, países do norte da América do Sul e Amazônia (99-101). O TcII, 

aparentemente mais patogênico, predomina nas regiões sul e central da América 

do Sul, portanto, em países abaixo da bacia amazônica e encontra-se associado 

à CCC e uma proporção substancial de megaesôfago e megacólon (102, 103). 

Infecções humanas pelo TcIII são raras e estão geralmente associadas com o 

ciclo silvestre no Brasil e países vizinhos, aparentemente, predominam em 
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pacientes na FI da doença, embora já descrita anteriormente na FCD (104, 105). 

O TcIV tem sido isolado com menos frequência, embora com pouquíssimos casos 

entre humanos (99, 106). Pouco se sabe sobre os hospedeiros silvestres do TcV 

e TcVI, que até agora, foram isolados principalmente de seres humanos ou de 

triatomíneos domiciliados em países como Bolívia, Paraguai, Chile e Argentina 

(99, 107, 108). 

Encontra-se bem documentada a existência de agregação familiar de casos 

de CCC, sugerindo o envolvimento de componentes genéticos de susceptibilidade 

no desenvolvimento da cardiomiopatia (109). 

2.4 Resposta imune da doença de Chagas 

A natureza da imunidade protetora adquirida contra a infecção pelo T. cruzi e 

os mecanismos pelos quais o parasita evade a resposta imune do hospedeiro não 

foram ainda totalmente esclarecidos, embora evidências mostrem a participação 

das respostas celular e humoral nesse processo. A indução rápida da imunidade 

contra patógenos como, T. cruzi, T. gondii, M. tuberculosis e outros (110) é um 

passo crítico para o estabelecimento do balanço da relação entre 

patógeno/hospedeiro, o qual permite que ambos sobrevivam à fase inicial da 

infecção e progridam para infecção latente. Na passagem do T. cruzi do 

hospedeiro invertebrado para o homem o parasito deve sofrer uma pressão 

seletiva do sistema imunológico do hospedeiro ocorrendo destruição de alguns 

clones menos resistentes, pois as subpopulações de linfócitos T CD4+ e CD8+ 

exercem um papel ativo no controle da infecção pelo T. cruzi (111). O tropismo 

tecidual parece ser determinado pelas subpopulações de linfócitos T presentes 

nos órgãos ou tecido. Em pacientes chagásicos crônicos, a caracterização do 

infiltrado inflamatório por fenotipagem das células e a análise de citocinas 

teciduais associados com a presença ou ausência de antígenos do parasito nas 

lesões, sugerem que a resposta de linfócitos T auxiliares do tipo 2 (Th2) estaria 

associada com a disseminação do T. cruzi e a resposta de linfócitos T auxiliares 

do tipo 1(Th1) com o controle do parasitismo tecidual, uma vez que a pequena 

quantidade de antígenos do T. cruzi foi relacionada com as elevadas taxas de 

interferon gama (IFN-γ) e a intensa concentração de antígenos com a citocina-IL-4 

(86, 88). 

Pacientes com a FC apresentam infiltrado inflamatório com predominância 

de células T CD8+, com reduzido número de células T CD4+ (112). O baixo nível 
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de CD4+ nas lesões cardíacas e a diminuição do CD4+ no sangue periférico de 

pacientes com formas avançadas de megaesôfago (113) sugerem que algum tipo 

de imunossupressão deve estar associado ao parasitismo sanguíneo e tecidual 

com consequente participação na evolução das formas sintomáticas da DC. Estes 

dados apontam que a persistência do parasito nos tecidos do coração e esôfago 

na fase crônica da DC parece estar fortemente associada com os processos 

patológicos desenvolvidos pelos hospedeiros nestes órgãos. Todavia, o papel 

preciso destas células nos animais e no homem ainda não está bem esclarecido, 

sendo necessárias outras investigações para verificar a importância da pressão 

imunológica do hospedeiro sobre o tropismo do parasito por diferentes órgãos.  

O IFN-γ é crítico no controle da replicação do patógeno e na ausência da 

resposta imune inata, o controle inicial da replicação do parasito dependente de 

IFN-γ é comprometido. A citocina ativadora de células NK, IL-12, é essencial para 

induzir resposta imune dependente de IFN-γ ambas inata e adaptativa, contra T. 

cruzi (114, 115, 116). IFN-γ ativa macrófagos infectados com T. cruzi a 

produzirem óxido nítrico (NO), o qual é responsável pelo controle do crescimento 

do parasito intracelular (117). Produção de IFN-γ é também implicada na indução 

da produção de TNF e IL-1β por macrófagos. TNF é produzido em quantidades 

significantes por macrófagos peritoneais e miócitos cardíacos in vitro quando na 

presença de T. cruzi e IFN-γ, e atua de maneira autócrina sobre os macrófagos e 

miócitos cardíacos infectados, desempenhando papel fundamental no controle da 

replicação intracelular do parasito e modulação da produção de quimiocinas por 

essas células. Isto sugere que no miocárdio essas citocinas pró-inflamatórias 

podem controlar o parasitismo e a formação da inflamação por mecanismos 

dependentes de quimiocinas. Os linfócitos T são as principais células na 

imunidade celular que se tornam sensibilizadas durante a infecção, quando 

estimulados com antígenos apropriados, secretam uma variedade de citocinas 

que modulam às respostas imune e inflamatória e, consequentemente migração 

celular para o local do estímulo antigênico. Hipersensibilidade do tipo tardia, 

ensaios de inibição da migração de macrófagos e resposta blastogênica são 

normalmente positivos em humanos e animais infectados com T. cruzi, deixando 

clara a participação da imunidade celular contra o parasito. Portanto, o controle da 

infecção por T. cruzi é dependente de um somatório de efeitos no qual participam 
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anticorpos, linfócitos T CD4+ e T CD8+, macrófagos, eosinófilos, neutrófilos, 

granulócitos e plaquetas, além da dependência genética do hospedeiro. 

A resposta imune contra a infecção pelo T. cruzi é considerada complexa e 

diferentes tipos de respostas ocorrem em compartimentos distintos do sistema 

imune, como a indução da proliferação de células B. A ativação policlonal de 

células B é uma característica de inúmeras infecções, onde uma forte indução 

policlonal destas células resulta em gama-hiperglobulinemia que, pode ser crucial 

para a defesa inicial do hospedeiro em resposta a um microorganismo devido à 

presença de anticorpos específicos em estruturas conservadas nos patógenos. 

Embora proteínas do parasito sejam capazes de induzir a expansão de células B, 

sua contribuição na resistência do hospedeiro ainda continua sendo motivo de 

discussão. 

Até o momento, os mecanismos imunopatogênicos envolvidos na gênese 

das lesões cardíacas, durante a fase crônica da doença, não estão 

completamente esclarecidos. O balanço entre a produção de citocinas pró-

inflamatórias, antiinflamatórias, quimiocinas e o perfil do infiltrado inflamatório são 

fatores importantes na patogenia ou na resistência a infecção pelo T. cruzi (118, 

119). Sabe-se que algumas citocinas modulam a expressão de quimiocinas que, 

por sua vez, agem sobre os mais diferentes tipos celulares: linfócitos, monócitos, 

células dendríticas, células natural killer (NK), eosinófilos e basófilos, através de 

receptores de quimiocinas expressos nos mesmos, direcionando assim o infiltrado 

inflamatório observado durante as fases aguda e crônica da infecção (120, 121). 

O principal suporte para o envolvimento de processos auto-imunes na 

patogênese da DC crônica foi durante muito tempo a dificuldade em detectar o 

parasitismo tecidual, sugerindo que os processos inflamatórios que ocorriam 

nesta fase não seriam induzidos pelo parasito ou contra o mesmo e sim por auto-

antígenos. Apesar de um grande número de componentes teciduais de 

hospedeiros vertebrados apresentarem reações cruzadas com antígenos do T. 

cruzi, muitos dos auto-anticorpos produzidos são de natureza heterófila (122) não 

relacionados com a patologia da DC (123). Outros fatores não concordantes com 

a presença de processos auto-imunes na DC são a variabilidade na faixa etária 

dos pacientes sintomáticos, a ausência de exacerbações e remissões de 

manifestações clínicas, ausência de auto-anticorpos típicos em níveis elevados e 

constantes, e o não envolvimento sistêmico de diferentes órgãos (124). 
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2.5 Tratamento etiológico e critérios de cura da doença de Chagas 

Atualmente há somente dois fármacos comprovadamente ativos contra o T. 

cruzi, disponíveis para uso clínico, o nifurtimox e o benzonidazol, ambos 

tripanomicidas contra as formas tripomastigotas e, em menor intensidade, 

também contra as formas amastigotas (125), sendo o benzonidazol o único 

disponível no mercado brasileiro. No entanto, ainda há necessidade de 

compostos ativos e de baixa toxicidade que possam substituí-los em triagens 

clínicas. Diante das dificuldades e controvérsias devido ao período de tratamento, 

pelo menos 60 dias, à toxicidade e efeitos colaterais advindos desses fármacos, 

além da escassez de métodos de diagnóstico que forneçam uma avaliação pós-

terapêutica segura, o tratamento tem sido questionado. Todavia, ele é indicado na 

fase aguda e infecção congênita, na fase crônica recente, nas formas clínicas 

indeterminada, nas formas cardíacas leves e digestivas, casos de transplantes de 

orgãos e reativação (44). 

O tratamento etiológico anti-T. cruzi na fase crônica parte do pressuposto 

que a DC é uma enfermidade essencialmente infecciosa e que o agente etiológico 

persiste em latência no organismo humano, sendo responsável por um estado 

inflamatório em tecidos como o miocárdio, esôfago e intestino, de baixa 

intensidade, mas de caráter incessante (60). O benzonidazol utilizado em 

tratamento de pacientes assintomáticos, presumivelmente na FI, demonstrou 

negativação de xenodiagnóstico e de provas sorológicas por queda dos níveis de 

anticorpos anti-T. cruzi circulantes (126, 127). Isto foi ainda mais evidente, quando 

os pacientes tratados foram crianças, com soroconversão e cura parasitológica 

em cerca de 60%, após seguimento de apenas 3-4 anos (128, 129). 

Em pacientes com CCC há evidências, a partir de modelos experimentais de 

infecção pelo T. cruzi, nos quais o tratamento específico retarda a evolução da 

cardiopatia, por redução da carga parasitária (130, 131, 132). Além disso, 

evidências com base em desfechos clinicamente relevantes demonstraram efeito 

positivo, alterando favoravelmente a história natural da doença (133-137). 

Portanto, à luz do conhecimento atual, o tratamento etiológico também deve ser 

direcionado para os pacientes com CCC, a não ser para condições muito 

avançadas de dano miocárdico e enquanto se aguarda por evidências conclusivas 

do estudo internacional, multicêntrico, randomizado, duplo cego e placebo 

controlado - Benznidazole Evaluation for Interrupting Trypanosomiasis (BENEFIT) 
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(138). Desta forma, embora ainda que seja objeto de controvérsia, o tratamento 

etiológico deve como regra, ser oferecido à maioria dos pacientes com a FI e 

determinadas da doença (139). 

A pesquisa de novos compostos com atividade tripanosomicida tem sido 

observada e estimulada, especialmente aqueles que sejam de baixa toxicidade e 

maior eficácia para o tratamento na fase crônica da doença de Chagas. Esses 

novos compostos tripanosomicidas se colocam como promissores, a partir de 

testes pré-clínicos em uso isolados ou associados aos fármacos já conhecidos e, 

destacam-se o posaconazol (140), o ravuconazol (141), e o fexinidazol (132). 

A avaliação pós-terapêutica na DC continua ainda um problema aberto, uma 

vez que a sorologia convencional persiste positiva por longos períodos, mesmo 

naqueles indivíduos com exames parasitológicos repetidamente negativos, o que 

dificulta a sua utilização (142, 143, 144). Os métodos usados para identificação do 

parasito permitem estabelecer a parasitemia no hospedeiro vertebrado e um 

melhor monitoramento dos ensaios terapêuticos, entretanto a baixa sensibilidade 

desses métodos, principalmente na fase crônica ainda é um fator limitante (145). 

Assim, não estão estabelecidos critérios clínicos que definam com exatidão a cura 

dos pacientes com DC. Conforme o critério sorológico, a cura é a negativação 

sorológica, mas dados na literatura demonstraram que o tempo necessário para a 

negativação é variável e também depende da fase da doença. Recomenda-se 

realizar sorologia (IgG) a cada seis meses ou anualmente, após o tratamento 

específico, devendo encerrar a pesquisa quando dois exames sucessivos forem 

não reagentes. Após o tratamento etiológico, o tempo necessário para a 

negativação é variável e depende da fase da doença, sendo um ano para a 

infecção congênita, três a cinco anos para a fase aguda, cinco a dez anos para a 

fase crônica de início recente e acima de duas décadas na fase crônica tardia. 

Todavia, a hemocultura e/ou a quantificação do parasitismo por PCR tem 

contribuído como critério de cura. Em qualquer momento do acompanhamento 

pós-tratamento a positividade dos métodos parasitológicos indica fracasso 

terapêutico (44). A cura espontânea de indivíduos infectados pelo T. cruzi tem 

sido relatada excepcionalmente, embora com casos bem documentados (146, 

147). 
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3 OBJETIVOS 

3.1 Objetivo geral 

Avaliar o perfil clínico de indivíduos sorologicamente reativos para a infecção 

pelo Trypanosoma cruzi procedentes da área rural na mesorregião Oeste do 

estado do Rio Grande do Norte. 

 

3.2 Objetivos específicos 

� Classificar as diferentes formas clínicas da doença de Chagas dos 

pacientes estudados; 

� Determinar as alterações clínicas, radiológicas cardíacas, 

eletrocardiográficas e ecocardiográficas em pacientes com 

cardiomiopatia chagásica crônica; 

� Determinar a ocorrência dos grupos de megaesôfago nos pacientes 

com a forma clínica digestiva de acordo com o acometimento deste 

órgão; 

� Avaliar os diferentes graus de comprometimento do sigmoide em todos 

os pacientes com doença de Chagas;  

� Classificar a insuficiência cardíaca em todos os pacientes com 

cardiomiopatia chagásica crônica; 

� Estratificar o risco de acidente vascular encefálico isquêmico usando  

escore preditor específico em todos os pacientes com doença de 

Chagas; 

� Estratificar o risco de morte usando escore preditor de mortalidade em 

pacientes com cardiomiopatia chagásica crônica e/ou com alterações 

ecocardiográficas sugestivas do comprometimento cardíaco. 
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4 MÉTODO 

4.1 Área de estudo 

O estado do RN está localizado na região Nordeste do Brasil, possui uma 

área de 53.077,3 km², limitado ao norte e a leste com o Oceano Atlântico, ao sul 

com o estado da Paraíba e ao oeste com o estado do Ceará. Politicamente está 

dividido em 167 municípios, agrupados em quatro mesorregiões: Oeste Potiguar, 

Central Potiguar, Agreste Potiguar e Leste ou Litorânea. A população é de 

3.121.451 habitantes, sendo que 702.694 (22,2%) vivem em área rural. Este 

estudo se concentrou na mesorregião Oeste Potiguar (Figura 1), que 

compreende mais de 40% do estado, a segunda em população e importância 

econômica. A mesorregião Oeste Potiguar engloba 62 municípios, agrupados em 

sete microrregiões. A vegetação predominante nestes locais é do tipo caatinga, 

solos do tipo neossolos são bastante frequentes, com aparecimento constante de 

pedregosidade e rochosidade na superfície, sendo comumente encontrados 

afloramentos das rochas, também conhecidos como serrote ou lajedo. O clima 

predominante é o semiárido tropical, com temperaturas médias que variam de 27-

31°C (148, 149).  

Figura 1 – Mapa do Brasil, mostrando a região Nordeste e destacando em cinza o estado 

do Rio Grande do Norte, a mesorregião Oeste e os municípios estudados. 
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4.2 Seleção dos indivíduos  

Trata-se de um estudo transversal, onde 215 indivíduos procedentes de 

áreas rurais de 15 municípios da mesorregião Oeste Potiguar, de ambos os sexos 

e sororreativos para o T. cruzi por dois métodos com princípios distintos (ELISA, 

IFI e HAI) passaram a ser acompanhados, sendo 94 (43,7%) deles procedentes 

do inquérito soro-epidemiológico prévio (28) e 121 (53,3%) por demanda 

espontânea ao “Ambulatório de Doença de Chagas” da Universidade do Estado 

do Rio Grande do Norte, ADOC-UERN. No período de 2011 a 2013, 186 

pacientes com idade variando entre 23-78 anos foram selecionados e passaram a 

ser sujeitos desta pesquisa, após a adoção dos critérios de exclusão - 

impossibilidade ou ausência de disponibilidade para a realização dos exames; 

comprometimento digestivo clinicamente significante de outra etiologia e 

cardiopatia não chagásica, tais como: isquêmica, valvar e hipertensiva. 

4.3 Considerações éticas 

Antes da inclusão no estudo, todos os pacientes leram ou ouviram a leitura e 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade do Estado do Rio Grande do Norte 

(CEP-UERN), sob o número 027/11 e Certificado de Apresentação para 

Apreciação Ética do Sistema Nacional de Ética em Pesquisa (CAEE - SISNEP), 

número 0021.0.428.000-11 (Anexo 1). Os princípios éticos das diretrizes da 

resolução 466/2012 do Conselho Nacional de Saúde (CNS) do Brasil sobre 

pesquisas envolvendo seres humanos foram cumpridos. Os procedimentos 

executados estavam de acordo com os padrões éticos do comitê responsável e 

com a Declaração de Helsinki de 1975, revisada em 1983. 

4.4 Avaliação clínica 

Um protocolo clínico-epidemiológico foi aplicado (Apêndice A), abordando 

desde a procedência do paciente, seus hábitos de vida e doenças concomitantes, 

até a presença de sinais e sintomas gerais ou específicos aos sistemas 

cardiovascular e gastrointestinal, e realização de um minucioso exame físico. 

Neste estudo foi adotada a classificação de IC, segundo a New York Heart 

Association (NYHA) (22) e, posteriormente a classificação da American College of 

Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) adaptada para a DC (44). 

Todos os pacientes foram submetidos à aplicação de escore de risco de AVEi, 

sendo classificado em baixo, moderado e alto risco, de acordo com a avaliação de 
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quatro variáveis independentes: disfunção sistólica, aneurisma apical, alteração 

primária da repolarização ventricular e idade > 48 anos (21). 

Em indivíduos com idade abaixo de 70 anos, apresentando alterações 

eletrocardiográficas (61) ou ecocardiográficas características da DC (150), não 

portadores de marca-passo cardíaco e que não tenham apresentado episódios de 

taquicardia ventricular sustentada (TVS) ou fibrilação ventricular (FV), foi aplicado 

o escore de risco de morte de Rassi, sendo subdivididos em três grupos: baixo, 

intermediário e alto (23). 

4.5 Exames radiográficos 

4.5.1 Radiografia simples de tórax 

A Rx simples de tórax foi realizada nas incidências póstero-anterior e perfil, 

considerando a silhueta cardíaca, sinais de congestão pulmonar e medida do 

índice cardiotorácico de Danzer. A silhueta cardíaca foi avaliada pela análise 

subjetiva, e a congestão pulmonar pela presença de cefalização de trama 

vascular, infiltrado intersticial e/ou derrame pleural. Consideramos anormal para 

fins de classificação da forma clínica, a Rx de tórax com índice cardiotorácico 

superior a 0,5 (151). 

4.5.2 Radiografia contrastada do esôfago 

A Rx contrastada de esôfago foi realizada em posição oblíqua anterior direita 

após a ingestão de 75mL de sulfato de bário a 100% (Bariogel®, Laboratório 

Cristália, Brasil) imediatamente à ingestão e um minuto após, classificando o 

esôfago em quatro grupos (I a IV) (66).  

4.5.3 Radiografia contrastada dos cólons 

A realização do exame contrastado de cólons foi sem preparo prévio 

intestinal ou uso de duplo contraste, com infusão via retal de solução composta de 

900mL de água com 300mL de sulfato de bário 100% (Bariogel ®, Laboratório 

Cristália, Brasil). Para cada indivíduo foram realizadas três radiografias, decúbito 

dorsal, ventral e lateral direito (73). A aplicação do contraste foi executada pelo 

mesmo pesquisador. As maiores medidas foram tomadas em centímetros, do 

diâmetro do reto em posição de decúbito lateral direito e do sigmoide 

preferencialmente em posição de decúbito dorsal e, quando não foi possível, em 

decúbito ventral, segundo sistemática preconizada por Castro et al. (152), com 

modificações. Estes autores realizaram pequenas alterações como, uma das 

incidências em decúbito lateral esquerdo. O sigmoide foi classificado em quatro 
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graus (zero a três), conforme padronizado por Silva et al. (67), com algumas 

adaptações, uma vez que estes autores realizaram preparo intestinal prévio e 

mediram o diâmetro do sigmoide sempre em nível da borda superior da crista 

ilíaca. 

O processamento, escolha do contraste e densidade para obtenção das 

imagens radiográficas e revelação foram realizadas por um único técnico de 

radiologia, com experiência nesses exames. A avaliação das imagens 

radiográficas foi responsabilidade de um dos pesquisadores, subsidiado por um 

médico radiologista, colaborador e Professor da UERN. 

Os exames radiográficos foram realizados em equipamento de radiologia, 

com tecnologia para penetração de raios X em partes profundas (VMI®, Brasil). 

4.6 Eletrocardiograma 

Os pacientes realizaram ECG de repouso de 12 derivações, após um 

período de descanso, de pelo menos 10min. Antes de iniciar os registros do dia, o 

aparelho foi calibrado com velocidade do papel de 25mm/s e um padrão de 1mV = 

10mm. Os exames foram realizados em eletrocardiógrafo portátil EP3 2008 

(Dixtal®, Brasil), com três canais e de 12 derivações, impressão em papel 

milimetrado, não termossensível e caneta comum. A leitura do registro 

eletrocardiográfico foi baseada no Código de Minnesota modificado, adaptado 

para DC (61).  

4.7 Ecocardiograma  

Os exames de ecocardiograma transtorácico foram realizados em todos os 

pacientes, por um único observador, com execução dos cortes convencionais, 

paraesternal, supraesternal, apical, subcostal e, suas variações, principalmente 

do corte apical, e teve como objetivo identificar alterações da contratilidade 

segmentar, incluindo, pequenos aneurismas vorticilares. As medidas lineares das 

câmaras cardíacas foram obtidas de acordo com as recomendações da 

Sociedade Americana de Ecocardiografia (153). A fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo (FEVE), embora tenha sido calculada por estimativa visual, sempre 

houve um cálculo por método quantitativo, de acordo com a presença de 

alteração da contratilidade miocárdica segmentar-método biplanar de discos ou 

regra de Simpson modificada (154) ou pela fórmula de Teichholz na ausência 

destas alterações (155). Os exames foram realizados utilizando equipamento de 
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ultrassom “Vivid e®” uni e bidimensional com Doppler colorido, dupla harmônica e 

transdutor setorial 1,5 a 4,0 MHz (General Electric, USA).  

4.8 Holter 24 horas  

Os pacientes que apresentaram pelo menos um dos seguintes sintomas 

relacionados ao comprometimento cardíaco, cardiomegalia à Rx de tórax, 

alterações eletrocardiográficas e/ou ecocardiográficas sugestivas da DC foram 

submetidos à realização de monitorização eletrocardiográfica ambulatorial de 24 

horas - Holter 24h. Os exames foram realizados usando um gravador Digital, 

Cardiolight® (Cardios, São Paulo, Brasil), com três canais e analisado o ritmo 

cardíaco, a frequência cardíaca (máxima, média e mínima), as arritmias cardíacas 

supraventriculares e ventriculares: frequência e complexidade (isoladas, 

polimórficas, acopladas e taquicardias sustentada e não-sustentada). A presença 

de pausas e bloqueios atrioventriculares ou intraventriculares também foi 

observada, além da adoção da classificação de Lown para as arritmias 

ventriculares (156). 

4.9 Análise estatística  

A análise estatística foi realizada pelo Programa Statistical Package for the 

Social Sciences (SPSS), versão 20 (Chicago, IL, USA). Em virtude da forma que 

foram recrutados os sujeitos desta pesquisa, nossa amostragem foi realizada por 

conveniência. Para verificar a significância na associação de variáveis foi utilizado 

o teste Qui-quadrado de Pearson e, em casos com valores esperados menores 

que cinco, o teste de Fisher. Para mensuração dos dados associados foi utilizada 

a razão de prevalência (RP), com seus respectivos intervalos de confiança (IC). O 

teste para comparação de duas proporções foi aplicado na percentagem estimada 

de formas clínicas, antes da realização das radiografias contrastadas de cólons e 

após a realização das mesmas. O teste t de Student foi utilizado para verificar a 

diferença entre as médias do reto e sigmoide entre os sexos. A correlação de 

Sperman foi utilizada para verificar a relação entre os escores de risco de morte 

de Rassi com AVEi, estágios de IC adaptada para DC e classificação de Lown 

para arritmia ventricular. A tabela de análise de variância (ANOVA) foi utilizada 

para identificar as estimativas significantes a compor o modelo de regressão 

linear entre o escore de risco de morte de Rassi com o escore de AVEi, estágios 

da insuficiência cardíaca adaptada para DC e a classificação de Lown das 
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arritmias ventriculares. Em todos os casos, os resultados foram considerados 

significativos quando a probabilidade de erro foi menor que 5% (α<0,05). 
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5 RESULTADOS 

Os pacientes foram oriundos predominantemente, de área rural, moradores 

atuais ou pretéritos de casas propícias ao abrigo de triatomíneo (taipa) e a 

atividade agrícola prevaleceu entre as profissões, com proporções semelhantes 

entre os sexos (49,5% masculino e 50,5% feminino). A média e a mediana da 

idade foram 49 ± 12 anos. Mais de 70% dos pacientes não foram alfabetizados ou 

tiveram acesso apenas ao ensino fundamental (Tabela 1).  

 

Tabela 1 - Variáveis epidemiológicas de 186 indivíduos sororreativos para o T.  cruzi residentes na  

área rural do oeste do estado do Rio Grande do Norte. 

Variáveis  Nº % 

Sexo 
Masculino 92 49,5 

Feminino 94 50,5 

Escolaridade 

Não alfabetizado 12 6,5 

Fundamental incompleto/completo 126 67,7 

Médio incompleto/completo 34 18,3 

Superior incompleto/completo 14 7,5 

Profissão 

Agricultor/pecuarista 121 65,1 

Do lar 20 10,8 

Comerciante 1 0,5 

Outros 44 23,6 

Conhece o triatomíneo 
Sim 163 87,6 

Não 23 12,4 

Moradia em casa de taipa* 
Sim 140 75,3 

Não 46 24,7 

Transfusão sanguínea 
Sim 9 4,8 

Não 177 95,2 

Doador de sangue 
Sim 26 14,0 
Não 160 86,0 

N°: Número de pacientes; %: Percentagem de pacientes;*Residência construída de barro e 
madeira (pau-a-pique) 

 

Com relação à forma clínica, 51,6% (96/186) dos pacientes foram 

classificados com a FI, 32,2% (60/186), com a FC, 8,1% (15/186) FD e 8,1% 

(15/186) com a FCD (Tabela 2). Se a classificação fosse estimada, considerando 

os sintomas digestivos e sem a realização das radiografias contrastadas, teríamos 

59,1%, 33,3%, 3,3% e 4,3% dos pacientes, com as formas clínicas, 

indeterminada, cardíaca, digestiva e cardiodigestiva, respectivamente. Isto 
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demonstrou uma diferença significativa no percentual da forma clínica digestiva, 

ao comparar antes e após a realização das radiografias contrastadas (p=0,03), 

uma tendência para a diferenciação do percentual das formas clínicas 

cardiodigestiva (p=0,06) e indeterminada (p=0,07) e nenhuma diferença para a FC 

(p=0,41). 

A Rx simples de tórax mostrou cardiomegalia em 10,2% (19/186) dos 

pacientes, com uma sensibilidade de 25,3% (19/75) para identificação de 

envolvimento cardíaco nas formas clínicas cardíacas e cardiodigestiva. 
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Tabela 2 - Distribuição das formas clínicas por faixa etária de 186 pacientes na fase crônica da doença de 

Chagas. 

 

Faixa Etária              

10 anos 

Formas clínicas 

Indeterminada** Cardíaca  Digestiva  Cardiodigestiva  Total 

Nº %  Nº %  Nº %  Nº %  Nº % 

20-29 
6 3,2  4 2,2  1 0,5  1 0,5  12 6,4 

30-39 
21 11,3  11 5,9  2 1,1  0 0,0  34 18,3 

40-49 
28 15,1  18 9,7  4 2,2  2 1,1  52 28,0 

50-59 
22    11,8  16 8,6  4 2,2  3 1,6  45 24,2 

60-69 
17 9,1  8 4,3  3 1,6  5 2,7  33 17,7 

 70-79 
   2     1,1        3     1,6     1 0,5   4       2,2     10     5,4 

 Total   96    51,6       60 32,3    15 8,1  15       8,1    186 100,0 

         No: Número de pacientes; %: Percentagem de pacientes. 
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A Rx contrastada de esôfago demonstrou megaesôfago em 7,0% (13/186) 

dos pacientes. Destes, 53,8% (7/13) foram classificados como grupo I, 30,8% 

(4/13) do grupo II, 7,7% (1/13) do grupo III e 7,7% (1/13) do grupo IV, sem 

diferença entre os sexos (p=0,27) (Figura 2A). A disfagia foi relatada em 6,5% 

(12/186) dos pacientes, e aqueles com megaesôfago dos grupos II e III 

apresentaram disfagia como um sintoma limitante. Este sintoma não discriminou 

pacientes com Rx contrastada de esôfago normal e com disfagia e, outros 

apresentando megaesôfago grupo I, sem disfagia (p = 0,07). Cerca de 5,0% dos 

pacientes com o exame contrastado do esôfago sem alterações, queixavam-se de 

disfagia ocasional. No entanto, os pacientes com as formas clínicas, digestiva e 

cardiodigestiva, em comparação com pacientes da FI apresentaram maior 

probabilidade de disfagia (RP=3,2; IC95=2,07-4,33, p=0,006). A figura 2B mostra 

as radiografias contrastadas de esôfago em pacientes com forma clínica 

digestiva, apresentando os quatro grupos de megaesôfago (I a IV).  

B  

                       (I)             (II)                         (III)                      (IV)               

 

Figura 2 - Apresentação dos pacientes com doença de Chagas crônica. Percentual de pacientes 

com diferentes grupos de megaesôfago (A) e radiografias contrastadas de esôfago em pacientes 

com forma clínica digestiva, mostrando os quatro grupos de megaesôfago (I a IV) (B). 

A 
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As radiografias contrastadas de cólon demostraram que a técnica aplicada 

mostrou-se adequada, sem qualquer complicação clínica, e detectou 12,9% 

(24/186) dos pacientes com megacólon. Destes, 70,8% (17/24) foram 

classificados como grau 1, 25,0% (6/24) grau 2 e 4,2% (1/24) grau 3, com 

distribuição semelhante entre os sexos (p = 0,42) (Figura 3A). A constipação foi 

detectada em 8,6% (16/186) dos pacientes com diferentes formas clínicas. Este 

sintoma não discriminou pacientes com sigmoide grau zero daqueles com grau 1 

(p=0,23). Cerca de 7,0% dos pacientes com sigmoide grau zero também 

apresentou constipação intestinal. Por outro lado, os pacientes com formas 

clínicas, digestiva e cardiodigestiva, quando comparados com aqueles na FI, 

mostraram alta probabilidade de apresentar constipação intestinal (PR=2,56; 

IC95=1,24-3,87, p=0,001). Quatro pacientes com fecaloma foram diagnosticados 

por meio da palpação abdominal e confirmado constipação e megacólon graus 2 

e 3. A menor medida do sigmoide foi de 2,5cm e a maior 19,0cm, com média de 

4,9 ± 1,8cm; a menor medida do reto foi de 3,0cm e a maior 15,0cm, com média 

de 5,7 ± 1,4. Não houve diferença entre o diâmetro médio da alça sigmoide 

( =4,98 ± 0,17 e 4,85 ± = 0,21, t=0,215, p=0,644) e do reto ( =5,74 ± 0,12 e 5,79 

± = 0,18, t=0,056, p=0,813), entre homens e mulheres, respectivamente. Dos 

pacientes com diferentes graus de megacólon sete deles também apresentaram 

megaesôfago em diferentes grupos. Na figura 3B se observa radiografias 

contrastadas de cólon em pacientes com a forma digestiva e apresentando 

diferentes graus de megacólon (1 a 3). 
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   B  

                    (1)                                  (2)                               (3) 

 

Figura 3 - Apresentação dos pacientes com doença de Chagas crônica. Percentual de pacientes 

com diferentes graus de megacólon (A) e radiografias contrastadas de cólon em pacientes com a 

forma digestiva, mostrando os diferentes graus de megacólon 1 a 3 (B). 

 

A classificação funcional de IC pela NYHA mostrou que 7,5% (14/186) dos 

pacientes apresentaram algum grau de dispneia. Destes, 57,1% (8/14) em CF I, 

14,3% (2/14) classe II, 7,1% (1/14) e 21,5% (3/14), classes funcionais III e IV, 

respectivamente. Em relação à classificação por estádio (AHA/ACC), adaptada 

para a DC, 36,4% (24/66) apresentaram estádio A, 30,3% (20/66) em B1, 15,2% 

(10/66) B2, 13,6% (9/66) e 4,5% (3/66) em estádios C e D, respectivamente 

(Figura 4A).  

A 



45 

 

 

 

Os sintomas de palpitações em repouso foram identificados em 15,0% 

(28/186) dos pacientes e 16,7% (31/186) relataram ter apresentado pelo menos 

um episódio de síncope, sem etiologia definida. A figura 4B mostra a imagem de 

ecocardiograma em corte apical modificado e aneurisma apical do VE em um 

paciente com cardiomiopatia chagásica e IC, estádio C. 

 

 

 

Figura 4 - Apresentação dos pacientes com doença de Chagas crônica. Percentual de pacientes 

com diferentes estádios da insuficiência cardíaca (A) e aneurisma apical do ventrículo esquerdo 

ao ecocardiograma, em corte apical modificado (B). 

As alterações eletrocardiográficas, embora nem sempre sugestivas de CCC 

foram detectadas em 48,9% (91/186) dos pacientes sem associação com 

sintomas cardíacos específicos. O bloqueio de ramo direito (BRD) esteve 

A 

B 
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presente em 30,8% (28/91). A baixa amplitude do complexo QRS foi identificada 

em 27,5% (21/91) e a associação de BRD e bloqueio divisional ântero-superior 

(BDAS) em 17,6% (16/91) dos pacientes (Figura 5). 

 
Figura 5 - Distribuição das dez alterações eletrocardiográficas mais frequentes em 91 pacientes 

chagásicos. BRD, bloqueio de ramo direito. BDAS, bloqueio divisional ântero-superior. BRE, 

bloqueio de ramo esquerdo. EV, extrassístole ventricular. AV, atrioventricular. TV, taquicardia 

ventricular. 

 

O ecocardiograma demonstrou que o aumento de átrio e ventrículo 

esquerdos, respectivamente, predominou em pacientes com a FC, quando 

comparado aqueles com a FI (RP=2,03; IC95=1,4-2,94; p=0,002) e (RP=1,88; 

IC95=1,12-3,14; p=0,05). A função sistólica global dos ventrículos esquerdo e 

direito foram deprimidos em 14% (26/186) e 7% (13/186) dos pacientes, 

respectivamente. A disfunção sistólica do VE foi discreta em 42,3% (11/26) dos 

pacientes, moderada em 50,0% (13/26) e grave em 7,7% (2/26). Os pacientes 

com a FC apresentaram um maior número de disfunção sistólica dos ventrículos 

esquerdo e direito, respectivamente, em comparação com aqueles em FI, (RP = 

2,99; IC95 = 2,21-4,05, p <0,001) e (RP = 2,13; IC95 = 1,35-3,36, p = 0,002).  

As alterações da contratilidade segmentar do VE foram observadas ao 

ecocardiograma em 33,9% (63/186) dos pacientes, destes 46,7% (28/60) 

apresentaram a FC, 66,7% (10/15) a cardiodigestiva, 22,9% (22/96) a 

indeterminada e 20,0% (3/15) a FD. O segmento mais afetado do VE foi o ápice, 

em 49,2% (31/63), póstero-inferior em 33,3% (21/63) e envolvimento global em 
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6,3% (4/63). Alterações da contratilidade segmentar foram mais observadas em 

pacientes com FC que na FI (RP=1,84; IC95=1,13-3,0; p=0,023). O aneurisma 

apical do VE foi identificado em 10,8% (20/186) dos pacientes. Destes, 55,0% 

(11/20) com a FC, 20,0% (4/20) cardiodigestiva, 20,0% (4/20) indeterminada e 

5,0% (1/20) FD. O aneurisma da ponta do ventrículo direito (VD) foi encontrado 

em 5,4% (10/186) dos pacientes. Os pacientes com formas clínicas 

cardíaca/cardiodigestiva quando comparados com os da FI, demonstraram, 

respectivamente, maior probabilidade de apresentar aneurisma apical do VE 

(RP=6,4; IC95=5,0-7,8, p=0,005) e do VD (RP=9,6; IC95=7,8-11,4; p=0,036) 

(Tabela 3). 

O Holter 24h foi realizado em 45,2% (84/186) dos pacientes, destes, 45,2% 

(38/84) apresentaram arritmia ventricular complexa, 18,4% (7/38) com a FI, 52,6% 

(20/38) com a FC, 7,9% (3/38) com a FD e 21,1% (8/38) com a FCD. Os 

pacientes que apresentaram arritmia ventricular complexa foram 

significativamente superiores no grupo com disfunção sistólica do VE, quando 

comparados a pacientes que não apresentavam tal disfunção (p=0,04). 

O risco de AVEi foi baixo em 80,6% (150/186), moderado em 15,6% (29/186) 

e alto em 3,8% (7/186) dos pacientes. Todos os pacientes de alto risco 

apresentaram acometimento cardíaco, 71,4% (5/7) deles com a FC e 28,6% (2/7) 

com a FCD. Houve forte associação entre moderado/alto risco de AVEi e estágios 

B2, C e D da ACC/AHA adaptada para DC. A dilatação do átrio esquerdo (AE) e 

do VE ao ecocardiograma aumentou cerca de três a cinco vezes, 

respectivamente, a probabilidade do paciente se encontrar em moderado/alto 

risco de AVEi. A alteração da contratilidade segmentar do VE também aumentou 

aproximadamente sete vezes a probabilidade do paciente se encontrar em 

moderado/alto risco de AVEi (Tabela 4). 
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              Tabela 3 - Frequência de anormalidades ecocardiográficas em pacientes com diferentes formas clínicas da doença de Chagas crônica. 

Alterações ecocardiográficas* 

Formas clínicas 

p-valor Indeterminada**  Cardíaca  Digestiva  Cardiodigestiva 

Nº %  Nº %  Nº %  Nº % 

Aumento do AE 7 7,3  12 25,0  0 0,0  3 20,0 0,030 

Aumento do VE 3 3,1  6 10,0  0 0,0  3 20,0 0,046 

Aumento do VD 5 5,2  5 8,3  1  6,7  4 26,7 0,046 

Disfunção sistólica do VE 2 2,1  17 28,3  0  0,0  7 46,7 <0,001 

Disfunção sistólica do VD 2 2,1  6 10,0  1  6,7  4 26,7 0,004 

Contratilidade do VE alterada 22     22,9  28 46,7  3    20,0  10 66,7 <0,001 

Contratilidade do VD alterada 21     21,9  15 25,0  2 13,3  3 20,0 0,073 

Aneurisma apical do VE 4  4,2  11 18,3  1  6,7  4 26,7 0,005 

Aneurisma apical do VD 2  2,1  4  6,7  1  6,7  3 20,0 0,036 

Trombo intracardíaco 0  0,0  2  3,3  0  0,0  0  0,0 0,215 

        No: Número de pacientes; %: Percentagem de pacientes; *O mesmo paciente pode ter mais que uma alteração. **A forma clínica indeterminada foi 

usada para comparação com as outras formas. AE: Átrio esquerdo; VE: Ventrículo esquerdo; VD: Ventrículo direito. 
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Tabela 4 - Previsão de risco de acidente vascular encefálico isquêmico em 186 pacientes com doença de 

Chagas crônica. 

Características 

Risco de AVEi*  Razão de Prevalência (RP) 

Baixo Moderado Alto p- 

valor 

IC (95%) 

Nº % Nº % Nº % RP 
Limite 

inferior 

Limite 

superior 

 150 80,6 29 15,6 7 3,8     
Sexo  

masculino 69 46,0 16 55,2 5 71,4 0,341 0,894 0,711  1,124 
feminino 81 54,0 13 44,8 2 28,6     
Forma clínica**           

Indeterminada  89 59,3 7 24,1 0 0,0     

Cardíaca 41 27,3 14 48,3   5 71,4 <0,001 4,343 1,943   9,707 
Digestiva 14  9,3 1  3,4   0 0,0  0,705 0,914 0,121   6,916 
Cardiodigestiva 6  4,0 7 24,1   2 28,6 <0,001 8,229 3,609  18,764 
Diâmetro diastólico-Eco           

Aumento do AE 12 8,0 10 34,5 2 28,6 <0,001 3,220 1,858   5,582 
Aumento do VE 3 2,0 7 24,1 2 28,6 <0,001 4,750 2,951   7,645 
Alteração segmentar-Eco           

Anormalidade do VE 35  23,3 21 72,4   7 100,0 <0,001 6,667 3,232  13,753 
Anormalidade do VD 30 20,0 7 24,1   4 57,1  0,139 1,524 0,821   2,828 
AHA/ACC-DC           

Normal  108 72,0 12 41,4   0 0     

Estádio A 23 15,3 1  3,4   0 0   0,363 0,417 0,057   3,055 
Estádio B1 15 10,0 3 10,3   2 28,6 <0,057 2,500 0,987   6,334 
Estádio B2 0 0,0 8 27,6  2 28,6 <0,001 10,000 5,846  17,105 
Estádio C 3 2,0 3 10,3  3 42,9 <0,001 6,670 3,284  13,535 
Estádio D 1 0,7 2  6,9   0 0   0,002 6,667 2,544  17,473 

*Para a análise estatística, os riscos de AVEi moderado e alto foram analisados em conjunto, e comparados com o 
baixo risco de morte; **A forma clínica indeterminada foi comparada com as outras formas clínicas; Nº: Número de 
pacientes; %: Percentagem; AE: Átrio esquerdo; VE: Ventrículo esquerdo; VD: Ventrículo direito; Eco: 
Ecocardiograma; IC: Intervalo de confiança. 
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Dos 186 pacientes avaliados, 45,2% (84/186) apresentaram critérios para 

estabelecer o escore de risco de morte de Rassi. Destes, 69,0% (58/84) 

apresentaram baixo risco, 25,0% (21/84) risco intermediário e 6,0% (5/84) alto 

risco de morte. Houve uma forte associação entre aumento das câmaras 

cardíacas esquerdas ao ecocardiograma e risco moderado/alto de AVEi e risco 

intermediário/alto de morte, e deste último com estágios B2 e D da ACC/AHA 

adaptada para DC (Tabelas 4 e 5). 
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Tabela 5 – Previsão de risco de morte em 84 pacientes com doença de Chagas crônica. 

Características 

Risco de morte*  Razão de Prevalência (RP) 

Baixo Intermediário Alto p- 

valor 

IC(95%) 

Nº % Nº % Nº % RP 
Limite 

inferior 

Limite 

superior 

 58 69,0 21 25,0 5 6,0     

Forma clínica**  

Indeterminada 23 39,7 2  9,5 0 0,0     

Cardíaca 27 46,6 14 66,7 5 100,0 0,003 5,163 1,308 20,384 

Digestiva 3 5,2 0  0,0 0 0,0 0,794 1,087 0,968 1,220 

Cardiodigestiva 5 8,6 5 23,8 0 0,0 0,012 6,250 1,442 27,093 

Diâmetro diastólico -Eco   

Aumento do AE 3 5,2 5 23,8 2 40,0 0,008 2,726 1,555 4,778 

Aumento do VE 0 0,0 4 19,0 2 40,0 0,001 3,900 2,673 5,691 

AHA/ACC-DC  

Normal 21 36,2 5 23,8 1 20,0     

Estádio A 18 31,0 1  4,8 0 0,0 0,122 1,218 0,970 1,530 

Estádio B1 16 27,6 6 28,6 2 40,0 0,283 0,857 0,606 1,213 

Estádio B2 0 0,0 4 19,0 0 0,0 0,007 4,500 2,220 9,113 

Estádio C 3 5,2 5 23,8 1 20,0 0,022 0,042 0,160 1,103 

Estádio D 0 0,0 0  0,0 1 20,0 0,078 4,500 2,222 9,113 

*Para a análise estatística, os riscos intermediário e alto foram analisados em conjunto, e comparados com o baixo risco de 

morte. **A forma clínica indeterminada foi utilizada para comparar com as outras formas clínicas. Nº: Número de pacientes; %: 

Porcentagem; AE: Átrio esquerdo; VE: Ventrículo esquerdo; Eco: Ecocardiograma; IC: Intervalo de confiança. 
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Dos pacientes que foram estabelecidos os escores de risco de morte de 

Rassi, 69,0% (58/84) apresentaram baixo risco e, destes, 87,9% (51/58) 

mostraram baixo risco de AVEi. Do total de pacientes de intermediário/alto risco 

de morte, 46,2 (12/26) foram de moderado/alto risco de AVEi. Os pacientes em 

baixo risco de AVEi quando comparados aos de alto risco, apresentaram 79,0% 

de chance de não se encontrar em alto risco de morte de Rassi (RP=0,21; IC95: 

0,05-0,82; p=0,02). E aqueles de moderado risco de AVEi quando comparados 

aos de baixo risco, apresentaram aproximadamente a probabilidade seis vezes 

maior de se encontrar em alto risco de morte (RP=6,01; IC95:2,23-16,14; p=0,003). 

Os riscos moderado/alto de AVEi e os estágios de IC da AHA/ACC adaptada para 

DC mostraram correlações positivas com risco intermediário/alto de morte, 

respectivamente, R²=0,3375 e R²=0,2103 (Figura 6 A e C). 

A arritmia ventricular complexa foi detectada em 32,7% (19/58) dos 

pacientes de baixo risco de morte, em 47,6% (10/21) daqueles de risco 

intermediário e em 100,0% (5/5) dos pacientes de alto risco. A TVNS esteve 

presente em 14,3% (12/84) pacientes, sendo que 3,4% (2/58) deles apresentaram 

baixo risco, 28,6% (6/21) risco intermediário e 80,0% (4/5) alto risco de morte. A 

aplicação da classificação de Lown para as arritmias ventriculares mostrou 

correlação positiva (R²= 0,2635) e o aumento no escore de risco de morte (Figura 

6B). 
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Figura 6 - Correlação positiva entre escore de risco de morte e seus principais 

determinantes, em pacientes com cardiomiopatia chagásica crônica. Escore de risco de 

acidente vascular encefálico isquêmico (A). Classificação de Lown para extrassístoles 

ventriculares (B). Classificação de insuficiência cardíaca de acordo com o American 

College of Cardiology/American Heart Association, adaptada à doença de Chagas (C). 

AVEi, acidente vascular encefálico isquêmico. EV, extrassístole ventricular. 
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6 DISCUSSÃO 

O padrão de evolução da DC ainda não está totalmente definido, devido à 

morbimortalidade variar consideravelmente de uma área para outra e, entre 

outras, às diferenças de grupos genéticos do parasito. Então, áreas endêmicas 

em países como, Venezuela, Colômbia, Panamá e México, onde ocorre a CCC, 

raramente se encontra a FD, a qual é observada predominantemente ao sul da 

bacia amazônica, especialmente no Brasil, Argentina, Chile e Bolívia (157). 

Neste estudo, o perfil clínico e epidemiológico de indivíduos sororreativos 

para T. cruzi foi avaliado em uma área endêmica no Nordeste do Brasil com 

poucos indivíduos abaixo de 30 anos de idade, devido, especialmente, à melhoria 

das habitações rurais, ocorrida nos últimos anos, substituindo as casas de “taipa” 

e aos programas de controle ao vetor domiciliado (158), adicionando ainda o 

crescente êxodo rural ocorrido nesta região. Já a redução no número de 

pacientes acima de 60 anos pode ser explicada pela evolução da FI da doença 

para uma das formas determinadas da doença, especialmente a FC, quando 

aumenta o risco de complicações fatais, com o aparecimento dos principais 

mecanismos de morte (53, 57). 

Os critérios metodológicos utilizados para a definição de formas clínicas da 

DC demonstraram que cerca da metade dos pacientes apresentaram a FI, e 

contrário a pesquisa desenvolvida com pacientes provenientes de diferentes 

áreas endêmicas (159). Em geral, os autores da maioria da literatura pertinente 

não realizaram o exame baritado de cólon, partindo do princípio que o tratamento 

das manifestações digestivas de etiologia chagásica seria direcionado para as 

formas sintomáticas e mais avançados da doença (160). Conforme observado em 

nosso estudo, essa conduta poderá erroneamente diagnosticar a FI da doença e 

subestimar o diagnóstico da FD. Assim, sintomas como, disfagia e constipação 

não são suficientes para discriminar pacientes em estágios iniciais das formas 

digestiva e cardiodigestiva de outras formas clínicas. Portanto, entendemos que a 

identificação precoce das lesões digestivas, poderá prevenir o desencadeamento 

do quadro clínico específico, mediante a prescrição de mudança de estilo de vida, 

como hábitos higienodietéticos, e o acompanhamento por equipe 

multiprofissional, especialmente por entendermos que uma parcela considerável 

de indivíduos assintomáticos poderá seguir a história natural de doença e evoluir, 

inexoravelmente, para uma das formas determinadas da doença (7, 43).  
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A frequência de megaesôfago foi encontrada em diferentes níveis de 

envolvimento do órgão, apoiando dados descritos em diferentes regiões do Brasil 

(161, 162), incluindo a região Centro-Oeste e de outros países da América do Sul 

onde a prevalência da FD é historicamente superior (157, 163). O megacólon 

chagásico foi diagnosticado em graus 2 e 3, mas principalmente em grau 1, com 

diâmetro do sigmoide superior a 5,0cm. No entanto, outros pesquisadores usando 

a mesma técnica, mas considerando megacólon chagásico com sigmoide maior 

ou igual a 7,0cm, encontrou baixa prevalência de megacólon (164). Assim, todos 

os pacientes com graus 2 e 3 são realmente portadores de megacólon, e 

pacientes com grau 1 pode ter ou não envolvimento intestinal causado pela DC.  

A CCC é a forma clínica mais importante da DC e detectada neste estudo 

em percentuais semelhantes aqueles descritos em diferentes áreas endêmicas do 

Brasil e de outros países como a Colômbia (159, 165-167) e superior a outras 

regiões endêmicas da América Latina (4, 168, 169). A identificação de 

cardiomegalia atribuída exclusivamente a FC e FCD foi concordante com os 

dados da literatura (159, 161, 170), mas a baixa sensibilidade da Rx de tórax em 

identificar o acometimento cardíaco da DC reside no fato de que o ventrículo 

direito é uma das câmaras cardíacas mais afetadas na CCC (109). Como esta é a 

câmara mais anterior do coração, o seu alargamento, não aumenta o índice 

cardiotorácico em curto prazo, portanto, não se identificando a cardiomegalia. 

A classificação funcional e estádios da IC demonstraram a existência de 

pacientes em todos os estádios desta síndrome clínica, com predominância de 

classe funcional I e estádio A, característica de amostra de pacientes 

ambulatoriais. Além disso, o aparecimento de pacientes graves, classes 

funcionais III e IV e estádios C e D, indica uma maior gravidade da DC nesta 

região, em comparação aos achados na região norte brasileira (4). A CCC tem um 

pior prognóstico, com metade da taxa de sobrevivência, quando comparada à 

cardiomiopatias de etiologia não inflamatória como, a cardiomiopatia dilatada e a 

cardiopatia isquêmica (56, 171). Estudos realizados no Brasil e na Venezuela 

demonstraram que quanto maior a classe funcional da insuficiência cardíaca, 

maior será a mortalidade em pacientes com CCC (150, 172), o que levaria aos 

principais mecanismos de morte na DC: IC, morte súbita e AVEi (11, 173). 

A presença de alterações eletrocardiográficas, como BRD e a alta 

prevalência de BRD com BDAS estão de acordo com a literatura, sendo as 
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alterações mais características da doença em áreas endêmicas (60, 174). A maior 

prevalência de BRD, quando comparado ao BRE, observada em nosso trabalho 

está apoiada na própria anatomia do sistema de condução cardíaco, como 

sugerido em descrição clássica (175). Uma vez que o ramo direito do feixe de His-

Purkinje é mais longo, delgado e apresenta um grande trajeto intramiocárdico, 

enquanto que o ramo esquerdo é ramificado e tem um caminho subendocárdico 

ao longo de toda sua extensão (176). A presença de arritmia ventricular ao ECG 

foi semelhante como previamente descrita (54, 55) e, possivelmente causada por 

lesões do sistema de condução cardíaco, relacionada ao grau de disfunção 

ventricular e consequente aumento do risco de morte de etiologia cardiovascular 

(53, 177). Soma-se a estas conclusões, a identificação de bradicardia, como 

indicativa de doença do nó sinusal, além de alterações da repolarização 

ventricular e atrasos na condução atrioventricular, decorrentes de substrato 

anatomopatológico semelhante ao encontrado no miocárdio: processo 

inflamatório, fibrose e degeneração de fibras miocárdicas (178, 179). 

Os achados ecocardiográficos, como alterações da contratilidade miocárdica 

segmentar, predominam no ápice e segmento basal posterior do VE, presentes 

inclusive em pacientes com a FI, conforme previamente demonstrados (150, 180, 

181). Os pacientes que preencheram critérios para serem classificados com a FI 

assim foram considerados, seguindo o método científico, mesmo que estes 

apresentassem alterações da contratilidade segmentar ao ecocardiograma. 

Todavia, acreditamos que na presença de tais alterações, estes pacientes 

deveriam ser classificados dentro da FC, pois certamente seria útil na adoção de 

medidas profiláticas e/ou terapêuticas mais eficazes. O aneurisma apical do VE 

foi diagnosticado com frequência maior que a encontrada na região Centro-Oeste 

(170) e menor que a região Sudeste do país (182). Embora não seja 

patognomônica da FC, foi mais frequentemente encontrada em pacientes com 

esta forma clínica, o que estaria relacionado com a sua gravidade e envolvido no 

aumento do risco de AVEi e, possivelmente, morte (21, 23).  

Do total de pacientes com a FI, uma parcela não desprezível desses 

apresentou risco moderado de AVEi, podendo ser necessárias adoções de 

estratégias profiláticas para AVEi, em nível de antiagregação ou anticoagulação, 

mesmo na FI da doença (21). Por outro lado, mais de 90,0% dos pacientes 

apresentaram baixo risco de morte, que está de acordo com o bom prognóstico 
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nesta forma clínica (61). Na casuística deste trabalho, a arritmia ventricular 

complexa detectada ao Holter 24h, aumentou gradativamente em pacientes com 

baixo risco de morte para pacientes de moderado e alto risco, corroborando com 

a gravidade da doença já demonstrada na literatura (51, 53). 

A aplicação da classificação de Lown para as arritmias ventriculares mostrou 

que de acordo com o aumento ou diminuição desta arritmia, o escore de risco de 

morte aumenta ou diminui, respectivamente. Embora esta classificação tenha sido 

utilizada originalmente em grupo específico de pacientes com coronariopatia 

associado ao risco de morte súbita (156), também já foi descrito na DC o 

predomínio de formas mais avançadas de arritmias ventriculares com um maior 

comprometimento cardíaco (183). 

Na avaliação da função ventricular, observamos que nenhum paciente com 

disfunção moderada se encontrava em baixo risco de morte e/ou AVEi. Isto nos 

remonta a ideia de que a FEVE apresenta influência decisiva na sobrevida dos 

pacientes com cardiomiopatia chagásica (56,184), além de contribuir para 

ocorrência de eventos embólicos cerebrovasculares (185). 

A arritmia ventricular complexa aumenta proporcionalmente o risco de morte, 

passando de um terço, em pacientes de baixo risco, para a totalidade naqueles de 

alto risco, corroborando os dados que têm sido descritos sobre a gravidade da 

doença (51,186). Dos pacientes que apresentaram tal complicação, mais de 

85,0% estão em moderado ou alto risco para AVEi, o que sugere maior 

probabilidade da presença de arritmias ao ECG, isto justificaria maior risco de 

AVE cardioembólico (185). 

Os determinantes da variabilidade das formas clínicas da DC, a patogenia e 

o padrão evolutivo ainda não estão esclarecidos em sua plenitude, assim se 

preconiza também que podem estar associados à grande dispersão geográfica de 

genótipos homogêneos do T. cruzi, de diferentes fontes e grupos do parasito, 

assim como identificados em municípios do RN (187), sugerindo a distribuição de 

clones principais circulando entre vetores e seres humanos em diferentes regiões 

endêmicas, incluindo o Brasil (188, 189). Assim, parece indiscutível aceitar que a 

diversidade de apresentações clínicas da DC pode ser determinada por diversos 

fatores, conforme descrito por diferentes autores (93-95,190,191). 

A partir desses resultados, estão abertos os caminhos para se atender as 

exigências que são necessárias e urgentes nesta área endêmica, tais como, 
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estudos de coorte, especialmente para aqueles pacientes que se encontram em 

FI, para comprovar ou não a “benignidade” desta forma clínica, ou mesmo a 

descrição de potenciais marcadores clínicos, imunológicos e/ou genéticos (ligados 

ao parasito ou hospedeiro) que contribuiriam na evolução para uma forma 

determinada da doença; estudos de intervenção, tanto do ponto de vista de 

tratamento etiológico da infecção pelo T. cruzi quanto do tratamento aos agravos 

determinados pela DC, especialmente os referentes aos aparelhos 

cardiovasculares e digestivos, utilizando-se definitivamente de ferramentas à luz 

da medicina baseada em evidência, em busca de se intervir favoravelmente na 

evolução natural da doença. 

Embora já se tenha mais de um centenário da descoberta da DC e mais de 

meio século da descrição da infecção no RN, nenhum estudo clínico tinha sido 

desenvolvido neste estado para se identificar ou não a existência de diferentes 

formas determinadas da doença e sua gravidade. No mesmo sentido, fazia-se 

necessário a descrição das formas clínicas da doença e não apenas sua 

estimativa, como fora realizado em estados circunvizinhos anteriormente (5, 161, 

165, 166, 192). Além disso, aplicamos em áreas de campo, escalas de 

estratificações de risco de AVEi com fins à determinação de grupos que melhor se 

beneficiariam com a antiagregação ou anticoagulação. Ainda relacionamos o 

escore de risco de morte aos seus principais determinantes (IC, morte súbita e 

AVEi), tendo como alvo a adoção de medidas terapêuticas mais ou menos 

“agressivas” e, em última análise, minimizar a morbimortalidade de pacientes com 

a doença de Chagas em nossa região, tão dependente do Sistema Único de 

Saúde (SUS). 

A concretização deste trabalho de pesquisa científica nos estimula a seguir 

adiante e procurar intrigantes elos faltantes na construção do conhecimento sobre 

a doença de Chagas... “Doutor, por que Dai (meu irmão) apresentou uma doença 

tão grave que lhe matou tão cedo e eu continuo, como diz o senhor, na forma 

indeterminada? também posso ficar grave?”. Então,...por vocês, a pesquisa tem 

que continuar! 

Um leque de necessidades aponta as limitações deste trabalho e mostra que 

novas abordagens deverão ser tomadas: um estudo longitudinal que permita 

extrapolar os achados de morbimortalidade para outras populações de indivíduos 

sororreativos; o isolamento de diferentes isolados do T. cruzi que circulam nesta 
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região, relacionando-as às formas clínicas e gravidade da doença; a expressão 

gênica do hospedeiro no desenvolvimento de acometimento cardíaco e/ou 

digestivo na doença de Chagas; um trabalho de intervenção e prospectivo com 

análise da resposta imune do hospedeiro ao tratamento etiológico e, o mais 

importante, que estes estudos ofereçam mais um elemento para a tomada de 

conduta diante do paciente chagásico e, consequentemente proporcione uma 

melhoria na qualidade de vida das pessoas infectadas. 
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7 CONCLUSÕES 

1. As formas clínicas da doença de Chagas crônica foram classificadas em 

diferentes estágios de evolução em indivíduos de diferentes municípios da 

mesorregião Oeste do estado do Rio Grande do Norte; 

2. Cerca da metade dos pacientes encontram-se na forma indeterminada 

da doença e apresentam, na maioria das vezes, baixa probabilidade de 

complicações, mas não necessariamente, o que motiva a busca de 

marcadores de maior sensibilidade para determinar diferentes padrões 

evolutivos da doença; 

3. Em torno de um quarto dos pacientes com a forma indeterminada 

deveriam ser considerados potenciais cardiopatas ou mesmo cardiopatas 

subclínicos ou silenciosos, o que diminuiria o percentual desta forma clínica 

e, sobretudo aumentaria a abordagem terapêutica nestes pacientes com 

consequente diminuição das complicações da doença;  

4. Os sintomas apresentados pelos pacientes podem não ser suficientes 

para determinar ou excluir a forma cardíaca e/ou envolvimento digestivo da 

doença de Chagas crônica; 

5. Registramos a forma digestiva isolada e a cardiodigestiva em pacientes 

sintomáticos ou não, apresentando diferentes graus de comprometimento 

do sigmoide e grupos de megaesôfago, achados historicamente 

considerados praticamente “restritos” ao Brasil Central e em alguns países 

da América do Sul, sugerindo aos profissionais da saúde uma nova visão 

do paciente chagásico e sendo este, talvez, mais um novo paradigma no 

estudo da doença de Chagas nesta região endêmica; 

6. Um terço dos pacientes apresentou a forma cardíaca, com diferentes 

tipos e graus de bloqueios atrioventriculares e ventriculares, arritmias 

ventriculares simples e complexa, diversas alterações da contratilidade 

segmentar, além de graus variados de insuficiência cardíaca, o que justifica 

ser esta a forma da doença crônica, a mais relevante e responsável pelos 

desfechos clínicos mais graves; 

7. O escore preditor de mortalidade mostrou-se exequível e confirmou que 

este aumenta ou diminui, respectivamente, de acordo com o aumento ou 

diminuição do escore preditor de acidente vascular encefálico isquêmico, 
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estádios de insuficiência cardíaca e complexidade da arritmia ventricular, 

proporcionando mais um elemento para na tomada de condutas frente ao 

chagásico cardiopata. 
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APÊNDICE 1 – Protocolo aplicado a todos os sujeitos da pesquisa 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Universidade Federal do Rio Grande do Norte – UFRN 

Universidade do Estado Rio Grande do Norte – UERN 

Programa de Pós-graduação em Ciências da Saúde – PPGCSa 

Programa de Doutorado Interinstitucional- DINTER 

Título 

Morbidade da doença de Chagas e avaliação do perfil imunológico de 
indivíduos soro reativos procedentes de área endêmica no oeste potiguar 

1. Identificação  

N° de Registro: D.N.:__/ __/ ___ Idade___ 

Sexo: ( ) M ( ) F Cor: ( ) Branco ( ) Negro ( ) Pardo   

Telefone: Escolaridade: 

Protocolo de pesquisa 

Profissão:  

2. Anamnese     

Palpitação? (  ) S (  ) N Se sim, em que ocasião? 

 Lipotímia ( )S ( )N  Síncope ( ) S ( ) N 

Dispnéia? (  )S (  ) N    Se sim, NYHA I ( )  NYHA II ( )  NYHA III ( )  NYHA IV ( ) 

Edema de MMII ( ) S ( ) N 

HAS ( ) S ( ) N DM ( ) S ( ) N DLP ( ) S ( ) N TAB ( ) S ( ) N SED ( ) S ( ) N 

Obesidade ( ) S ( )N 

AVEI ou H ( )S ( ) N Recebeu transfusões? ( )S ( ) N Número de transfusões: 

Contato com o barbeiro?  (  ) S ( ) N Morou ( ) S ( ) N ou Mora ( )S ( )N em casa de taipa?  

Fadiga? (  ) S (  ) N 

Realizou ttt etiológico p/ doença de chagas (  ) S ( ) N 

Endereço: Rua: Nº: 

Bairro: Cidade: 

 Dose habitual? ( ) S ( ) N 

Alcoolismo? ( ) S ( ) N Já fez doação de sangue? (  ) S ( ) N 

Se IC : estágio A  ( )  estágio B ( )  estágio C ( )  estágio D ( ) 

Número de doações: 

Há armazém ou galinheiro no peridomicílio (  ) S (  ) N 

  

Medicamentos em uso:  IECA (  ) BRA (  ) Betabloqueador (   ) Amiodarona  (   ) Espironolactona (  )  Digoxina (  )  

Furosemida (  )  Outros (   ) ___________________________________________________________________    

Obs:  

 

 Disfagia ( )S ( ) N tipo:_________ Constipação ( )S  N ( )  Duração:________________  
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3. Exame Físico     

AC: 

Abdome: 

Outros: 

4. Laboratório   
Elisa: ( ) R ( ) ÑR. Tit:______ IFI: ( ) R ( ) ÑR. Tit:_______ HI: ( ) R ( ) ÑR. Tit:_______ 

5. Eletrocardiograma 

Ritmo: FC:  SâQRS:  QRS (mv): PRi(ms): 

QTc (ms):  BRD: ( ) S ( ) N BRE: ( ) S ( ) N  

ESV: ( ) S ( ) N EV: ( ) S ( ) N  

BAV:  

6. Radiografia de Tórax: 

Índice cardiotorácico: Congestão pulmonar: ( ) S ( ) N 

Derrame pleural: (  ) S ( ) N Outros: 

EG: ( ) Bom ( )Regular ( )Ruim  PA:                 mmHg FC: Pulso: 

AP: 

BDAS: ( ) S ( ) N  

Sobrecargas:  AD: ( ) S ( ) N  VD: ( ) S ( ) N  AE: ( ) S ( ) N  VE: ( ) S ( ) N  

Outros: 

7. Exames contrastados: 

Esôfago:  

Sigmóide:____ (cm) grau___ 

8. Forma clínica:__________________________________________________ 

Reto:____ (cm) Outros:________________________ 

Hemocultura: PCR: 

Outros:______________________________________________________________________
____________________________________________________________________________
____________________________________________________________________________
____________________________________________________________________________ 
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9. Ecocardiografia   

Ao/AE: 

Contratilidade global do VE: 

Contratilidade segmentar do VE: 

VE: AD/VD: 

Aneurisma apical (  )S (  ) N Trombo: (  )S  (  )N 

Contratilidade global do VD: 

Contratilidade segmentar do VD: 

FEVE: 

Índice de Tei: 

10.  Holter 24 h                                                                                   

FC: máx._____med. _____mín. _____ Ritmo:__________
__ 

Pausa: S( ) N ( ) dur._______ 

EV: S ( ) N ( ) /complexidade ( )S ( )C freq.:_______________ 

TVNS: S( ) N ( ) ___________ ESV: S ( ) N ( ) / freq.:________________________________ 

Classificação de Lown para EV_________ 

                                             Grau Extra-sístole 

0 

1 

2 

3 

4A 

Sem extra-sístoles 

< 30 extra-sístoles por hora 

> 30 extra-sístoles por hora 

Extra-sístoles polimórficas 

Extra-sístole acopladas 

T V ( > ou = 3 extra-sístoles) 4B 

5 Fenômeno R sobre T 

Outros:  _________________ 

EV simples (e) EV complexa (e/ou) 

Raras (< 20/h) 

Monomórfica  

Meso ou telediast 

Freq (> 20/h) 

Polimórfica  

Protodiastólica  

Bigeminada  

Repetit. (2ou + consec.) 

OBS:___________
_______________
_______________ 

11. Escore de risco de AVE  (ref.)    (Pte)      Escore    I (AVE)     Recomendação 

Disfunção sistólica do VE 

Aneurisma apical do VE 

ARV Primária (ECG) 

Idade > 48 anos 

 

  

 

  

2 

1 

1 

1 

Total  0-5  

0 0% s/ profilaxia  

1 

2 

3 

4-5 

0,1% 

1,22% 

4,4% 

2,14% 

 s/ profilaxia 

 AAS ou nada 

AAS /Warfarina 

Warfarina  

Conduta:____________________________________________________________________
____________________________________________________________________________ 
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12. Escore de Rassi                                              pontos (ref.)           pontos (pte) 

NYHA classe III ou IV 

Cardiomegalia (Rx de tórax) 

Disfunção contrátil do VE global ou segmentar (Eco) 

T V Não Sustentada (Holter de 24 h) 

Baixa voltagem do QRS (ECG) 

Sexo masculino 

 

  

 

  

 

  

Total de pontos   

13. Risco de morte (10 anos) 
(   ) Baixo  (0-6)                                   (   ) Intermediário (7-11)                     (   ) Elevado (12-20) 

 10. Risco de mortalidade 

 

5 

5 

3 

3 

2 

2 

0-20 

14. Conduta: 
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________ 
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APÊNDICE 2 – Produção Intelectual no período do Doutorado 

 

1 Orientação de Monografias: 

1.1 BRAÚNA, MB; MEDEIROS, MM; BRITO, ZC. Forma digestiva da Doença de 

Chagas em pacientes da mesorregião Oeste Potiguar. Trabalho de Conclusão 

de Curso (Graduação em Medicina)-Universidade do Estado do Rio Grande 

do Norte, 2013–2015. 

1.2 MOURA, AC; MARQUES, V; CARDOSO, AB. Função diastólica na Doença de 

Chagas em pacientes da mesorregião Oeste Potiguar. Trabalho de Conclusão 

de Curso (Graduação em Medicina) - Universidade do Estado do Rio Grande 

do Norte, 2013–2015. 

1.3 CHAGAS AF; OLIVEIRA PD; ROCHA TR. Riscos de morte e acidente 

vascular encefálico em chagásicos da mesorregião Oeste Potiguar. Trabalho 

de Conclusão de Curso. (Graduação em Medicina)-Universidade do Estado 

do Rio Grande do Norte. 2011-2012. 

 

2 Artigos científicos publicados 

2.1 NUNES, D. F.; GUEDES, P. M. M.; ANDRADE, C. M.; CÂMARA, A. C.J.; 

CHIARI, E.; GALVÃO, L. M. C. Troponin T autoantibodies correlate with 

chronic cardiomyopathy in human Chagas disease. Trop Med Int Health, v.18, 

p. 1190-1192, 2013. 

2.2 NASCIMENTO, M. S. L; ALBUQUERQUE, T. D. R.; DO-VALLE-MATTA, M. 

A.; CALDAS, I.; DINIZ, L. F; TALVANI, A.; BAHIA, M. T.; ANDRADE, C. M.; 

GALVÃO, L. M. C.; CÂMARA, A. C. J.; SILVA, J. S.; GUEDES, P. M. M. 

Naturally Leishmania infantum-infected dogs display an overall impairment of 

chemokines and chemokine receptors during visceral leishmaniasis. Vet 

Immunol Immunopathol, v. 153, p. 202-208, 2013. 

 

3 Apresentação de trabalhos científicos em congressos no período do 

doutorado 

3.1 MEDEIROS, A. C.; BARRETO, M. A. F.; ANDRADE, C. M.; OLIVEIRA, L. O. 

S.; NUNES, R. F. F.; OLIVEIRA, J. C; CÂMARA, A. C. J. ; PEREIRA, W. O. 

Soroprevalência da Infecção Chagásica no Município de Felipe Guerra na 

Mesorregião Oeste do Rio Grande do Norte. In: Congresso Brasileiro de 
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Hematologia, Hemoterapia e Terapia Celular. CentroSul, Florianópolis/SC. 6-

9/11/2014. 

3.2 BARRETO, M. A. F.; MEDEIROS, A. C.; ANDRADE, C. M.; BESSA, N. A. D.; 

CÂMARA, A. C. J.; PEREIRA, W. O. . Testes Sorológicos Como uma 

Ferramenta para o Rastreio da infecção por T. cruzi em gestantes de Áreas 

Endêmicas da Mesoregião Oeste do Rio Grande do Norte. In: Congresso 

Brasileiro de Hematologia, Hemoterapia e Terapia Celular, p. 336-336. 

CentroSul, Florianópolis/SC, 6-9/11/2014.  

3.3 ANDRADE, C. M.; NUNES, D. F.; CÂMARA, A. C. J.; CHIARI, E.; GUEDES, 

P. M. M.; GALVÃO, L. M. C. IL-10 and FoxP3 expression in patients with 

chronic chagasic cardiomyopathy is correlated with death and cerebral 

vascular accident risk. Resumo BM019, p. 117, XXIX Annual Meeting of the 

Brazilian Society of Protozoology/XL Annual Meeting on Basic Research in 

Chagas’ Disease. Hotel Glória, Caxambu/MG, from September 30th to October 

2nd, 2013. 

3.4 NUNES, D. F.; GUEDES, P. M. M.; ANDRADE, C. M.; CÂMARA, A. C. J.; 

CHIARI, E.; GALVÃO, L. M. C. Autoantibodies anti-troponin T and anti-myosin 

are correlated with development of chagasic cardiomyopathy. Resumo 1701, 

XXIII Congresso Brasileiro de Parasitologia e III Encontro de Parasitologia do 

Mercosul, Tema do Evento: “Emergência, expansão e diagnóstico: os desafios 

da Parasitologia”. CentroSul, Florianópolis, SC, 22-26/10/2013. 

3.5 MARTINS, K.; CHIARI, E.; ANDRADE, C. M.; BARBOSA-SILVA, A. N.; 

NUNES, D. F.; NASCIMENTO, G. B.; GALVÃO, L. M. C.; CÂMARA, A. C. J. 

Trypanosoma cruzi I and III populations in northeastern Brazil causing chronic 

Chagas disease in humans. Resumo 1961, XXIII Congresso Brasileiro de 

Parasitologia e III Encontro de Parasitologia do Mercosul, Tema do Evento: 

“Emergência, expansão e diagnóstico: os desafios da Parasitologia”. 

CentroSul, Florianópolis, SC, 22-26/10/2013. 

3.6 ANDRADE, C. M.; DINIZ, R. V. Z.; PEREIRA, W. O.; CÂMARA, A. C. J.; 

CHIARI, E.; GALVÃO, L. M. C. Doença de Chagas: morbidade da 

enfermidade no semiárido do Rio Grande do Norte. Apresentação Oral do 

trabalho na Sessão de Temas Livres da XXIX Reunião Anual de Pesquisa 

Aplicada em Doença de Chagas e XVII Reunião Anual de Pesquisa Aplicada 

em Leishmanioses, UFTM, Uberaba/MG, 08-09/11/2013. 
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3.7 ANDRADE, C. M.; DINIZ, R. V. Z.; NUNES, D. F.; GUEDES, P. M. M.; 

CÂMARA, A. C. J.; PEREIRA, W. O.; CHIARI, E.; GALVÃO, L. M. C. Doença 

de Chagas: morbidade da enfermidade no semiárido do Rio Grande do Norte. 

In: XXIX Reunião em Pesquisa Básica em Doença de Chagas e XVII Reunião 

em Pesquisa Aplicada em Leishmanioses, 2013, Uberaba/MG. 

3.8 MARTINS, K.; CHIARI, E.; ANDRADE, C. M.; BARBOSA-SILVA, A. N.; 

NUNES, D. F.; NASCIMENTO, G. B.; GALVÃO, L. M. C.; CÂMARA, A. C. J. 

Trypanosoma cruzi and populations in northeastern Brazil causing chronic 

Chagas disease in humans. In: XXIX Reunião em Pesquisa Básica em 

Doença de Chagas e XVII Reunião em Pesquisa Aplicada em Leishmanioses, 

2013, Uberaba/MG. 

3.9 BARRETO, M. A. F.; MEDEIROS, A. C.; NUNES, R. F. F.; ANDRADE, C. M.; 

CÂMARA, A. C. J.; PEREIRA, W. O. Aspectos epidemiológicos dos 

triatomíneos na zona rural do semiárido do oeste potiguar. In: XXIX Reunião 

em Pesquisa Básica em Doença de Chagas e XVII Reunião em Pesquisa 

Aplicada em Leishmanioses, 2013, Uberaba/MG. 

3.10 MEDEIROS, A. C.; BARRETO, M. A. F.; NASCIMENTO, E. G. C.; 

ANDRADE, C. M.; CÂMARA, A. C. J. ; PEREIRA, W. O. Inquérito sorológico 

da prevalência da Doença de Chagas no município de Felipe Guerra. In: XXIX 

Reunião em Pesquisa Básica em Doença de Chagas e XVII Reunião em 

Pesquisa Aplicada em Leishmanioses, 2013, Uberaba/MG. 

3.11 MEDEIROS, A. C.; NUNES, R. F. F.; SOUZA, M. A.; BARRETO, M. A. F.; 

ANDRADE, C. M.; PEREIRA, W. O. Avaliação do conhecimento da população 

residente de áreas endêmicas sobre a doença de Chagas. In: XXIX Reunião 

em Pesquisa Básica em Doença de Chagas e XVII Reunião em Pesquisa 

Aplicada em Leishmanioses, 2013, Uberaba/MG. 

3.12 MOURA NETO, A. C.; MEDEIROS, M. M.; CARDOSO, A. B.; RIBEIRO, V. 

M.; ANDRADE, C. M. Ambulatório de doença de Chagas: Atenção integral aos 

pacientes da mesorregião Oeste potiguar. VI Colóquio de Extensão da UERN, 

2013. 

3.13 NUNES, D. F.; GUEDES, P. M. M.; ANDRADE, C. M.; OLIVEIRA, P. I. C.; 

CÂMARA, A. C. J.; CHIARI, E.; GALVÃO, L. M. C. Troponin T autoantibodies 

correlated with chronic cardiomyopathy in human Chagas disease. Resumo 

IM020, p. 166, XXVIII Annual Meeting of the Brazilian Society of Protozoology 
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and XXXIX Annual Meeting on Basic Research in Chagas’ Disease, Hotel 

Glória, Caxambu/MG, 1-3, October 2012. 

 

4 Manuscritos submetidos à publicação 

4.1 Trypanosoma cruzi III causing indeterminate clinical form of Chagas disease in 

semiarid region of Brazil. 

Autores: Kiev Martins, Cléber de Mesquita Andrade, Andressa Noronha 

Barbosa-Silva, Gerson Barbosa do Nascimento, Egler Chiari, Lúcia Maria da 

Cunha Galvão, Antonia Claudia Jácome da Câmara 

4.2 Chagas disease: morbidity profile in an endemic area in northeastern Brazil.  

Autores: Cléber de Mesquita Andrade; Antônia Cláudia Jácome da Câmara; 

Daniela Ferreira Nunes; Paulo Marcos da Matta Guedes; Wogelsanger 

Oliveira Pereira; Egler Chiari; Rosiane Viana Zuza Diniz; Lúcia Maria da 

Cunha Galvão 

 

5 Manuscrito em preparação 

5.1 IL-10 and FoxP3 expression in patients with chronic chagasic cardiomyopathy 

is correlated with death and cerebral vascular accident risk. 

Autores: Cléber de Mesquita Andrade; Paulo Marcos da Matta Guedes; 

Antonia Claudia Jácome da Câmara; Daniela Ferreira Nunes; Egler Chiari; 

Lúcia Maria da Cunha Galvão 



87 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



88 

 

 

 

Anexo 1 - Parecer Consubstanciado do Comitê de Ética em Pesquisa 

 

 


