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A doença de Chagas, considerações gerais 

A doença de Chagas, cujo agente etiológico é um protozoário 

hemoflagelado da ordem Kinetoplastidae, o Trypanosoma cruzi, 

constitui-se na quarta doença parasitária de maior importância da 

América Latina, depois das doenças respiratórias, diarréias e AIDS, 

segundo estimativas do Banco Mundial (JURBERG et. al, 2004; WHO, 

2002). 

O T. cruzi é transmitido aos seres humanos principalmente através 

das fezes contaminadas do inseto vetor, um triatomíneo, 

popularmente chamado de barbeiro, que tem o habito de defecar 

logo após o repasto. Quando pica um indivíduo, junto com as fezes o 

barbeiro libera formas epimastigotras (não infectivas) e formas 

tripomastigotas que infectam o hospedeiro vertebrado. Admite-se 

que 500 mil novos casos são detectados todos os anos, sendo que 

em 80% deles os indivíduos se contaminam através das fezes do 

barbeiro, 16% por transfusão sangüínea, 2% por transmissão 

congênita e o restante por via oral, transplantes de órgãos e 

acidentes de laboratório (SCHOFIELD, 1994). 
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Formas epimastigotas (seta vermelha) e tripomastigotas (seta preta) 

do T. cruzi em meio de cultura. O cultivo do T. cruzi “in vitro” 

reproduz o ciclo do parasito no invertebrado. 

 

Dados da Organização Mundial da Saúde mostram uma estimativa da 

ocorrência de 16 a 18 milhões de pessoas infectadas e outros 90 

milhões vivendo em áreas de risco. Os países da região neotrópica 

localizados entre as latitudes 42º Norte e 46º Sul são os mais 

afetados pela doença. 

O T. cruzi pode parasitar praticamente todos os tipos de células e a 

modulação desta invasão é principalmente dependente da resposta 

do hospedeiro (VIANNA, 1911; GONÇALVES DA COSTA et. al, 1984; 

2002; LENZI et. al, 1996). Após intensa multiplicação na célula 

hospedeira as formas amastigotas diferenciam-se em 

tripomastigotas que rompem as células parasitadas e são liberadas, 

as quais podem voltar à circulação ou invadir outros órgãos 

penetrando em outras células.  

Histologia do miocárdio de camundongo albino (Swiss) infectado com 

T. cruzi (Schizotrypanum) cruzi, Chagas 1909, no 12º dia da 

infecção. 

  

 

A B

C D
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Em A podemos observar ninhos de amastigotas no miocárdio (seta) 

com uma reação inflamatória mononuclear associada. Na figura B 

observamos um pseudocisto com amastigotas apresentando o 

cinetoplasto (seta) sem infiltrado inflamatório associado. C nesta 

figura as amastigotas se diferenciaram em tripomastigotas que 

começam a sair da fibra muscular cardíaca. D nota-se um intenso 

infiltrado inflamatório mononuclear perivascular sem a presença de 

ninhos do T. cruzi. 

Na transmissão vetorial o período de incubação varia de 5 a 12 dias 

e nos casos de transmissão por transfusão de sangue ou derivados, 

onde o período de incubação é mais longo, os primeiros sintomas 

ocorrem entre 25 e 45 dias (WENDEL & DIAS 1992; LUGONES et. al, 

1991). A doença de Chagas na sua fase aguda pode apresentar 

sinais patognomônicos muito característicos ou manifestações 

sistêmicas comuns em outras enfermidades. A doença de Chagas 

tem vários quadros de desenvolvimento clínico característico de uma 

doença com espectro vertical (TURK & BELEHU, 1974). A fase aguda 

da doença consiste de febre intermitente, associada com edema e 

inflamação palpebrar unilateral, conhecido como sinal de Romana, 

podendo-se detectar tripanossomas na corrente sanguínea. A morte 

pode ocorrer no período de duas a quatro semanas, sendo que a 

mortalidade atinge uma taxa de 10% ocorrendo principalmente em 

crianças (LARANJA et. al, 1956). Nesta fase da doença, pode-se 

observar uma miocardite aguda na qual as fibras cardíacas são 

desestruturadas por um infiltrado inflamatório com a predominância 

de células mononucleares. A resposta imunológica do hospedeiro 

está expressa pela linfoadenopatia e pela esplenomegalia. Não 

obstante, o nível de parasitas no sangue (parasitemia), é elevado e é 

possível detectar-se anticorpos precipitantes nesta fase (MUNIZ & 

FREITAS, 1944). Depois de 6-10 semanas o número de parasitos no 

sangue diminui e as crianças passam para uma fase assintomática, 

podendo durar 10, 20 ou mais anos. Nesta fase ocorre um equilíbrio 

entre a resistência do hospedeiro e o parasito. Este equilíbrio pode 

ser rompido por alguns fatores que diminuam principalmente a 

imunidade celular do hospedeiro, resultando no desenvolvimento de 

patologias cardíacas importantes, com alterações 

eletrocardiográficas, miocardite progressiva e formas digestivas da 

doença (RASSI et. al, 2007; LOPES, 2002). A forma cardíaca crônica 

se caracteriza entre outras coisas pela presença de um processo 

inflamatório intenso no miocárdio incompatível com a carga 

parasitária (MAGARINO TORRES, 1941; ANDRADE 1991), fato que 

pode ser observado também no modelo experimental quando os 

camundongos sobrevivem à fase aguda (GONÇALVES DA COSTA et. 

al, 1984). Este processo inflamatório é conseqüência de uma 

resposta imunológica T-dependente, tendo sido demonstrado que em 

camundongos atímicos a proliferação dos parasitos é intensa nos 

tecidos na ausência de reação inflamatória, proporcionando uma 

parasitemia extremamente elevada e determinando a morte dos 

animais com altos níveis de parasitos circulantes (GONÇALVES DA 

COSTA et. al, 1984; 2002). A ausência de linfócitos T determina uma 

deficiência da resistência dos camundongos em função, 

principalmente, da carência de macrófagos ativados.  

A perda desta resistência também pode ser rompida quando drogas 

imunossupressoras, como a ciclofosfamida (CY), por exemplo, são 

utilizadas durante o curso da infecção. Nestes casos observa-se uma 

redução na sobrevida dos animais infectados tratados com a droga 

(KUMAR et. al,. 1970; CALABRESE et. al, 1994). Foi observada 

também uma reativação da infecção, com ressurgimento da 

parasitemia quando camundongos em fase latente da infecção foram 
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submetidos ao tratamento com CY ou radiação gama (BRENER & 

CHIARI, 1971). 

 

Uma doença negligenciada 

Quase um século depois de sua descoberta, feita por Carlos Chagas 

em 1909, a doença de Chagas continua a se espalhar pelos 

continentes, apesar de não figurar nem mesmo na lista das doenças 

negligenciadas da Organização Mundial de Saúde (OMS). Como não 

era alvo de preocupações globais, a doença não podia ser enfocada 

pela OMS, mas apenas por um departamento da Organização Pan-

Americana da Saúde (OPAS). Entretanto, estimativas recentes 

indicam que existem no mundo cerca de 12 milhões de pessoas com 

a doença, que causa de 20 a 40 mil mortes por ano. Somente na 

América Latina são de 100 a 200 mil novos casos a cada ano. 

A doença de Chagas é uma doença endêmica que não apresenta 

variações cíclicas ou sazonais de importância epidemiológica. Antes 

de se iniciar o programa de controle da doença, a maioria dos casos 

ocorria na área rural dentro dos domicílios infestados por 

triatomíneos. Com a migração, estima-se que, hoje, muitos dos 

infectados residam em áreas urbanas e não endêmicas. Após o 

registro de casos em países considerados não endêmicos a OMS 

criou, em agosto de 2007, a Rede Global pela Eliminação da Doença 

de Chagas. Atualmente a transmissão da doença de Chagas por 

transfusão de sangue em áreas não endêmicas vem se ampliando. 

Os Estados Unidos da América em geral não são considerados como 

um pais que tenha áreas endêmicas, muito embora alguns casos 

autocnos tenham sido descritos (OCHS et. al, 1996; HERWALDF et. 

al, 1998). O número crescente de imigrantes de países onde a 

doença de Chagas é um problema importante para a Saúde Pública, 

tem causado problemas sérios tanto no Canadá com nos EUA. Tem 

sido estimado que de 50.000 a 100.000 imigrantes são pessoas com 

infecção assintomática pelo T. cruzi e como doadores de sangue, tem 

causado casos esporádicos de transmissão da doença (KIRCHHOFF 

et. al, 1987; 2006; LEIBY et. al, 2002). Em países onde a doença é 

endêmica, a transmissão por transfusão de sangue vem sendo 

controlada (GONÇALVES DA COSTA 1994). 

Em 2004, dez estados brasileiros receberam da OMS certificação do 

controle da transmissão vetorial pelo T. infestans. O fato de não 

haver relatos desde 2006 de transmissão da doença pelo T. 

infestans, isso não quer dizer que o inseto não exista mais no país. O 

que ocorreu é que os insetos encontrados não estavam infectados e 

isso não significa que não possam vir a se infectar novamente. Além 

disso, existem outras espécies de triatomíneos espalhadas por várias 

regiões do país. Mesmo sendo considerado o principal transmissor da 

doença, por ser a espécie mais bem domiciliada, o T. infestans não é 

o único vetor. Na Amazônia, por exemplo, são conhecidos 16 tipos 

de barbeiros, dos quais 10 já foram achados infectados. 

Isto determinou uma nova ação, desta vez por parte do Ministério da 

Saúde, que induziu uma retomada dos trabalhos com missão de 

manter a vigilância epidemiológica da doença, principalmente na 

Amazônia brasileira. 

O grande risco de termos o estabelecimento da doença de Chagas na 

Amazônia está principalmente na crescente onda de migração de 

habitantes de regiões endêmicas para esta região e destruição de 

áreas para exploração do comércio ilegal de madeiras causando de 
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forma indiscriminada a destruição de áreas de floresta. Este fato é 

também agravado com a introdução da agricultura, o que determina 

o desmatamento e o assentamento de trabalhadores rurais. A 

migração de grupos de pessoas que procuram novas perspectivas de 

vida nesta região pode transportar o ciclo de transmissão doméstico 

de uma área para outra. Assim com as bagagens podem transportar 

os vetores e os animais domésticos infectados que normalmente 

acompanham aqueles que migram. Além disso, o desflorestamento 

favorece a adaptação e domicialização de triatomíneos, antes 

silváticos, nas pequenas vilas de trabalhadores rurais próximas às 

regiões desmatadas. 

Desde a fase inicial dos estudos sobre a doença de Chagas, nos 

primeiros anos do século XX, tem-se conhecimento de que um 

grande número de hospedeiros/reservatórios da doença existiam em 

áreas silvestres e várias espécies de vetores ocorriam na região 

Amazônica (CHAGAS 1912; 1924; MATTA 1919). Somente em 1969, 

entretanto, foi relatado o primeiro caso autóctone nesta região, em 

um paciente de Belém do Pará (SHAW et. al, 1969). Um 

levantamento feito pela equipe do Instituto Evandro Chagas em 2000 

revelou a ocorrência de 205 casos de 1968 a 2000 o que permite 

levantar a hipótese de que a doença ocorria na região, mas 

provavelmente não era notificada pela ausência de diagnóstico. 

Neste levantamento sobre a Amazônia constata-se que a doença 

ocorre nos Estados do Pará, Amazonas, Maranhão e no Acre. Na 

Amazônia brasileira, cerca de 16 espécies de triatomíneos já foram 

catalogadas e o T. cruzi isolado em 16 espécies de barbeiro. Além do 

mais, foi observado a domicialização de novas espécies como o 

Panstrongylus geniculatus (VALENTE et. al, 1998). Isso fortalece a 

idéia de que a ocorrência de pequenos surtos de doença é uma 

realidade que deve determinar uma atenção maior das autoridades 

em termos vigilância sanitária. 

 

ransmissão oral 

 transmissão de doença de Chagas consideradas 

excepcionais podemos citar a oral, que ocorre pela ingestão de 

 

 

 
Representantes dos três gêneros de maior importância 
pidemiológica. a: Panstrongylus megistus; b: Triatoma infestans; 

c: Rhodnius nasutus 

B

A
C

 

T

Dentre as formas de

triatomíneos ou outros mamíferos infectados, sendo comum entre 

mamíferos que fazem parte do ciclo silvestre da tripanosomíase 

(DIAS, 2000). Apesar de casos recentes, a transmissão oral da 

doença de Chagas, tem sido demonstrada experimental, clínica e 

epidemiologicamente há algum tempo. Em 1921, a infecção oral foi 

comprovada quando animais inoculados com formas tripomastigotas 

sangüíneas desenvolveram a doença (NATTAN-LARRIER, 1921). Em 

1933, animais inoculados com formas metacíclicas também 

e
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desenvolveram a doença também causaram a doença (KOFOID & 

DONNAT, 1933). Em 1940, foi demonstrada a transmissão entre 

animais selvagens que se alimentaram de outros animais 

contaminados (DIAS, 1940).  

Em 1965, foi registrada a pri

ocorreu em Teutônia, RS simul

meira microepidemia no Brasil. O surto 

taneamente em 17 pacientes após a 

ingestão de refeição contaminada com secreções de animais 

silvestres servida em uma escola agrícola da região (COURA et. al, 

2002; SILVA, 1968). A segunda microepidemia foi registrada em 

Belém (PA), em uma família. Os estudos epidemiológicos sugeriram 

a hipótese de transmissão por alimentos contaminados com fezes de 

triatomíneos (SHAW et. al, 1969). A terceira microepidemia ocorreu 

em 1986 em Catolé da Rocha (PB) num grupo de 26 pessoas pela 

ingestão de caldo de cana contaminado servido durante um almoço 

em uma fazenda da região. As possibilidades aventadas nessa época 

foram que, durante a moagem da cana, alguns insetos teriam sido 

triturados ou de que a cana estivesse contaminada com secreções de 

animais silvestres, dentre eles o gambá (MARCONDES et. al, 1987; 

SHIKANAI-YASUDA et. al, 1991). As mais recentes microepidemias, 

fora da Amazônia, ocorridas no Brasil foram registrada em Santa 

Catarina em 2005 quando 31 pessoas foram contaminadas após 

ingestão de caldo de cana vendidos em quiosques situados às 

margens da BR - 101, em Navegantes (SC), conforme nota técnica 

do ministério da saúde (www.saude.gov.br/svs). 

Ao contrário das outras microepidemias já registradas as que vêm 

ocorrendo na Amazônia Brasileira apresentam freqüência regular e a 

ratos e camundongos inoculados 

oralmente com formas metacíclicas obtidas de fezes de triatomíneos 

contaminação está associada principalmente ao consumo de açaí, 

bacaba e babaçu palmeiras conhecidas por abrigar triatomíneos na 

região Norte do Brasil (VALENTE et. al, 2001). Segundo o Instituto 

Evandro Chagas entre 1968 e 2005 ocorreram 442 casos autóctones, 

destes, 437 agudos (11 fatais) e 5 indeterminados ou crônicos. 

Apesar da contaminação oral da doença ser rara, quando esta forma 

de transmissão ocorre, tende a desenvolver em humanos infecções 

agudas e graves (ANDRADE, 1996). Algumas evidências têm 

mostrado que as suspeitas de transmissão oral ocorrem quando 

episódios epidêmicos de infecção oral são observadas em áreas onde 

não ocorrem vetores com hábitos domiciliares. Assim, estudos sobre 

biodemas e cepas de T. cruzi de ciclo silvestre e aquelas que estão 

evoluindo em ciclos domésticos, tem sido realizados visando um 

melhor conhecimento sobre os episódios de transmissão oral 

(CAMANDAROBA et. al, 2002). 

Estudos experimentais com 

tiveram uma infecção mais grave do que os animais inoculados com 

tripomastigotas sangüícolas (CALVO et. al, 1992). Outra linha de 

investigação aborda se a barreira do suco gástrico pode realmente 

atuar como barreira. A possibilidade do T. cruzi invadir e multiplicar-

se no epitélio da mucosa gástrica murina, foi observada por alguns 

pesquisadores como uma possibilidade para o desenvolvimento de 

uma vacina (HOFT et. al, 1996). Também já foi descrito, 

experimentalmente, que formas tripomastigotas sangüícolas não são 

capazes de iniciar infecção a partir da mucosa, mesmo com inóculos 

grandes, a menos que a mesma esteja lesionada. Por outro lado, a 

administração oral de tripomastigotas metacíclicas, mesmo em 

inóculos menores são muito infectantes (HOFT, 1996). Em outro 

experimento os autores utilizaram camundongos inoculados com as 

cepas Colombiana e Peruana do T. cruzi para comparar as vias de 

inoculação oral e a intraperitoneal (CAMANDAROBA et. al, 2002). A 

cepa Colombiana teve alta infectividade pelas duas vias, enquanto a 
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Peruana mostrou infectividade alta somente pela via intraperitoneal. 

Nos casos humanos, a influência da cepa durante a transmissão oral 

ainda não foi comprovada, mas provavelmente também é 

importante. Nos trabalhos experimentais o encontro de parasitas nas 

mucosas gástrica e esofágica não é uma constante. Em alguns os 

autores descrevem apenas um grande infiltrado inflamatório (HOFT, 

1996).  

Outra preocupação em relação à contaminação oral diz respeito à 

ingestão de carne de caça crua ou mal cozida por algumas 

ransmissão congênita 

o T. cruzi pode ocorrer em qualquer fase 

da doença materna: aguda, indeterminada ou crônica e em qualquer 

do causar aborto, 

prematuridade, crescimento intra-uterino retardado e lesões 

Diagnóstico clínico 

O diagnóstico da doença de Chagas deve ser apoiado pelos dados 

 clínica, e por dados laboratoriais através da 

observação de sintomatologia característica, eletrocardiogramas e 

populações do interior do Brasil, principalmente indígenas (PRATA, 

2001). 

 

T

A transmissão congênita d

época da gestação, sendo mais provável no último trimestre, ou 

ocorrer durante a passagem do feto no canal vaginal, pelo contato 

das mucosas do feto com o sangue da mãe infectada. Fatores como 

o grau de parasitemia, características relacionadas ao parasito, 

fatores placentários, obstétricos, imunitários e de nutrição materna 

podem estar relacionados com esse mecanismo de transmissão 

podendo a mãe transmitir o parasito em uma gestação e não 

transmitir na gestação seguinte. A prevalência da infecção por T. 

cruzi em gestantes, principal fator de risco para a infecção congênita, 

varia de 5 a 40% dependendo da área geográfica. A taxa de 

transmissão da doença de Chagas congênita varia de 1 a 18,5% na 

maioria dos estudos (SCHENONE et. al, 2001). 

A infecção materna pelo T. cruzi pode afetar o crescimento e a 

maturidade dos fetos infectados, poden

orgânicas no feto. Não há um perfil clínico único da doença de 

Chagas congênita, indicando que os sinais clínicos não são bons 

marcadores da infecção, reforçando a necessidade do diagnóstico 

laboratorial. Os recém-nascidos infectados podem apresentar um 

espectro clínico que varia desde ausência de sintomas (50-90% dos 

casos) até quadros graves inclusive ocorrendo a morte antes ou após 

o nascimento. Uma pequena parte das crianças infectadas pode 

apresentar um quadro clínico comum a outras infecções congênitas, 

sendo mais freqüentemente encontrados: hepatoesplenomegalia, 

sepse, miocardite, hepatite, meningoencefalite, edema, febre, 

anemia e icterícia. Mais raramente ocorrem pneumopatias, 

coriorretinite e opacificação do corpo vítreo (BITTENCOURT 1992; 

FLORES-CHÁVEZ et. al, 2008). 

 

epidemiológicos, pela

estudos radiológicos do coração, esôfago e cólon, além da presença 

dos sinais de porta de entrada (Sinal de Romaña e ou Chagoma de 

inoculação). Estes dados devem então ser confirmados pelo 

diagnóstico laboratorial onde devemos observar a fase da infecção, 

já que a parasitemia difere consideravelmente durante a evolução da 

doença. 
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Diagnóstico laboratorial 

Para demonstração do parasito, habitualmente utiliza-se sangue 

atorial, embora outros líquidos orgânicos 

como o líquor (HOWARD, 1976), urina (KATZIN et. al, 1989), líquido 

croscópio durante as seis 

primeiras semanas da doença; o processo mais simples consiste na 

   

venoso no diagnóstico labor

pericárdico (LOPES et. al, 1976) ou materiais de punções e biópsia 

de tecido como de gânglio linfático (MAZZA, 1936) ou de músculo 

esquelético (PRATA & PORTO 1966), possam ser utilizados para a 

investigação parasitológica ou sorológica. 

Dentre os métodos mais utilizados podemos citar a microscopia 

direta, com o sangue examinado em mi

análise de uma gota de sangue a fresco entre lâmina e lamínula ou 

exame da gota espessa de sangue, a qual aumenta a chance do 

diagnóstico, pela possibilidade de examinar um volume sanguíneo 

três a cinco vezes maior tanto no homem quanto dos reservatórios 

domésticos e silvestres. O esfregaço de sangue corado pelo May-

Grünwald-Giemsa é outro recurso muito empregado. Além disso, o 

xenodiagnóstico, que se baseia na multiplicação dos parasitas no 

tubo digestivo do inseto vetor após sua alimentação com o sangue 

de paciente contaminado e o hemocultivo onde eventuais parasitas 

presentes na amostra de sangue do paciente são crescidos em meios 

de cultura também são utilizados. Entretanto, detectar o T. cruzi 

durante a fase crônica da doença é difícil tendo em vista a baixa 

incidência de formas tripomastigotas circulantes, sendo a 

positividade do xenodiagnóstico observado em um número limitado 

de pacientes (CASTRO et. al, 2002).  

 

 

Em  observamos o xenodiagnóstico realizado de forma natural, 

de s insetos vetores são postos a se alimentar diretamente sobre 

a pele do paciente. Em B está representado o xenodiagnóstico de 

ireto da doença 

de Chagas desde a sua introdução em 1913 por Guerreiro e 

o Hospital Evandro Chagas, Instituto Oswaldo Cruz 

(MUNIZ & FREITAS, 1944). Na fase crônica, nas formas 

A

B A B 

A,

 oon

forma artificial, quando o sangue do paciente foi coletado e posto em 

uma “mamadeira” onde os insetos irão se alimentar 

A evidenciação de anticorpos séricos para componentes do T. cruzi 

tem sido um dos principais meios de diagnóstico ind

Machado. Os anticorpos tanto da classe IgM quanto IgG podem ser 

detectados no soro dos pacientes assim que os primeiros sintomas 

da fase aguda da tripanosomíase americana se manifestam (FREITAS 

et. al, 1976).  

No início, durante a fase aguda, o teste de precipitina foi utilizado 

com sucesso n

indeterminadas, cardíacas e digestivas, é possível detectar 

anticorpos da classe IgG através de métodos sorológicos 
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(KIRCHHOFF, 1993). Em alguns casos, quando os níveis de 

anticorpos são baixos e flutuantes, os resultados podem ser falso-

negativos (RASSI et. al, 1969).  

Os testes de fixação de complemento empregando extratos do T. 

cruzi como antígenos são altam

95% a 98% de positividade, podend

ente sensíveis, com resultados de 

o alcançar 100% na fase crônica 

cos, são realizados com cepas diferentes do T. cruzi e este 

fato pode explicar resultados de sensibilidade variáveis. Foi visto que Imunofluorescênci  T. 

ruzi como antígenos 

izada com componentes antigênicos solúveis 

do T. cruzi previamente adsorvidos, seguido de incubação com o 

ariedade de testes. Além disso, a utilização de 

antígenos recombinantes e peptídeos sintéticos proporcionaram 

da doença (ALMEIDA, 1968; FREITAS, 1951). Devemos salientar que 

tanto as formas amastigotas quanto as formas tripomastigotas do 

parasito são mais reativas que as formas epimastigotas, entretanto, 

estas são amplamente empregadas em função da facilidade de seu 

cultivo. 

Um aspecto que deve ser considerado é que em cada pais os testes 

sorológi

a cepa Y do T. cruzi, deu bons resultados quanto testada com soros 

de pacientes oriundos de varias regiões da América Latina incluindo 

Brasil, Peru, Venezuela, Paraguai, Colômbia e Argentina, quando o 

teste indireto de hemoaglutinação foi empregado (NEAL & MILES, 

1970). Tendo em vista os dados conflitantes entre diferentes 

laboratórios, a OPAS concentrou seus estudos visando à 

estandardização do diagnóstico na fixação do complemento 

(ALMEIDA & FIFE, 1976). Mais tarde com a introdução de novas 

técnicas, incluindo aglutinação indireta, hemaglutinação, 

imunofluorescência e ELISA novos esforços foram desenvolvidos 

visando a padronização dos testes sorológicos na doença de Chagas 

(GUIMARÃES, 1984). Concomitantemente a OMS financiou um amplo 

programa de colaboração visando esta padronização e maior 

segurança no controle da transmissão da doença pelos bancos de 

sangue (CAMARGO et. al, 1986). As reações cruzadas decorrentes, 

entre epítopos comuns entre T. cruzi e Leishmania, por exemplo, 

sempre constitui um problema em várias regiões do Brasil (NERY-

GUIMARÃES et. al, 1969; CAMARGO, 1992; GONÇALVES DA COSTA, 

1994). 

 

 

 

 

 

a indireta empregando formas de cultura do

c

O teste de ELISA é um teste imunoenzimático que utiliza placa de 

microtitulação sensibil

soro do paciente e um conjugado enzimático. A reação é revelada 

com um substrato que libera uma cor e a intensidade da cor é 

proporcional à quantidade de anticorpos presentes no soro e medida 

espectrofotometricamente. O ELISA é um teste sensível e 

dependendo do antígeno empregado pode ter uma boa 

especificidade.  

A grande diversidade de antígenos presentes no parasita proporciona 

uma grande v
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grande impulso no emprego do teste de ELISA no diagnóstico da 

doença de Chagas. Os antígenos recombinantes mais empregados 

nestas pesquisas são: B13, JL7, JL8, CRA, FRA, H49, TcD, TcE, 

TCR39, FI-160, H49, rK-39, FcaBP entre outros (SILVEIRA et. al, 

2001; CASTRO et. al, 2002; CHIARI, 1999).  

A associação destes antígenos elevou os níveis de sensibilidade e 

especificidade, como podemos observar com a associação dos 

antígenos CRA e FRA índices de 98% sensibilidade e 100% 

especificidade, respectivamente (KRIEGER et. al, 1992) ou 

H49/JL7/A13/B13/JL8/IF8 com 79% sensibilidade e 96,2% 

especificidade (UMEZAWA & SILVEIRA, 1999). 

   

Placa de ELISA onde é possível observar algumas amostras positivas 

para T. cruzi, em amarelo. 

iagnóstico, sendo que a técnica de 

rase (PCR) tem se difundido cada 

vez mais devido à sua alta especificidade e sensibilidade (ROLFS et. 

A detecção do DNA dos parasitas tem se mostrado cada vez mais 

eficiente para fins de d

amplificação em cadeia pela polime

al, 1992). A etapa mais crítica nestes procedimentos é a escolha de 

seqüências-alvo a serem amplificadas. Porém, a literatura nos revela 

que esta fase está praticamente concluída. Basicamente, os 

iniciadores propostos amplificam seqüências de DNA genômico de 

188 pb (MOSER et. al, 1989), fragmentos do DNA do cinetoplasto de 

330 pb (STURM et. al, 1989) ou região do genoma de 692 pb 

(SILBER et. al, 1997). Estes iniciadores vêm demonstrando 

sensibilidade de até 100% no diagnóstico da forma crônica 

(PORTELA-LINDOSO & SHIKANAI-YASUDA 2003). Vários 

aprimoramentos foram introduzidos, tais como a coleta de sangue 

com guanidina-EDTA, fervura, hot-start, etc, facilitando assim a 

utilização da técnica em pesquisa no campo. Este método permite 

identificar diferentes amostras de T. cruzi,o que se torna importante 

para investigações clínicas e epidemiológicas. Assim, o PCR no 

sangue ou soro humano tem sido considerado como técnica 

alternativa para o diagnóstico parasitológico (BRITO et. al, 1995; 

2001; CASTRO et. al, 2002). 
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Gel de agarose apresentando os resultados da amplificação pela PCR 

do DNA de T. cruzi presente em amostras de sangue de pacientes 

(Britto et al, 1995). 

 

Tratamento 

O tratamento da doença de Chagas, não obstante as inúmeras 

pesquisas que buscam novas substâncias, visando a quimioterapia, 

estão baseado em drogas que acarretam efeitos colaterais e 

ofurano (3-metil-4-5-nitrofurfurilideno) teve sua 

produção no Brasil interrompida. A outra droga é o Benzinidazol (N-

enzil-2-nitro-1-imidazol-acetamida), Rochagan, um derivado 

imidazólico lançado pela Roche em 1972 é empregado até hoje. O 

 um potencial de cura de 60 a 80% nos casos agudos 

e uma ação muito limitada nos casos crônicos. A produção deste 
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