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RESUMO: Atripanosomiase americana ou doenga de Chagas é uma endemia que afeta toda a América Latina, sendo considerada um
sério problema de salde publica, pois a morbidade é relativamente alta, apresentando os pacientes chagasicos cronicos graus variaveis
de miocardiopatia, megaestfago e megacolon. Adoenca de Chagas é uma doenga incapacitante, sendo considerada um grave problema
social e econémico em nosso pais. Ainfeccdo pelo T. cruzi promove a destruigao progressiva dos neurdnios de varios érgaos e sistemas,
causando inclusive a desnervacao intrinseca do Sistema Nervoso Entérico (SNE). Esta destruigdo ocorre com intensidade variavel no
sistema digestorio, afetando o controle da secre¢éo e 0s movimentos gastrintestinais dos individuos chagasicos crénicos. Como o0 SNE
¢ afetado pelo quadro infeccioso desencadeado pelo T. cruzi, o individuo chagésico pode apresentar-se desnutrido, devido a regurgitagao
de alimentos, 0 que causa um déficit alimentar. Outro problema enfrentado pelos pacientes chagasicos é o rapido esvaziamento gastrico,
principalmente nos primeiros cinco minutos, expondo o intestino delgado proximal a uma excessiva quantidade de monossacarideos e
acarretando uma répida absorcao dos aclcares. Esta rapida absorcdo também pode estar associada com as lesdes da inervacao
intrinseca pancredtica de individuos chagasicos, mostrando alguma relagéo dessas lesdes com distdrbios glicémicos como a hiperglicemia
ou a hipoglicemia. Em virtude dos graves distlrbios que afetam o sistema digestorio dos pacientes chagasicos crénicos, recomenda-se
arealizacdo de uma intervenc&o nutricional na dieta alimentar, visando & melhoria na qualidade de vida destes pacientes.

PALAVRAS-CHAVE: Trypanosoma cruzi; doenca de Chagas; sistema digestivo.

ALTERATIONS IN THE DIGESTIVE SYSTEM TRIGGERED
BY Trypanosome cruzi INFECTIOUS PICTURE

ABSTRACT: The American Trypasomiasis or Chagas disease is an endemia that affects the whole of Latin America, being considered a
serious public health problem, since its morbidity is relatively high, in which chronic patients present varied degrees of miocardiopathy,
megaesophagus, and megacolon. The Chagas disease is incapacitating, and is considered a serious social problem in our country. The
infection by the Trypanosome cruzi promotes the progressive destruction of the neurons of several organs and systems, as well as causing
the intrinsic unnerving of the Enteric Nervous System (SNE). This destruction occurs with variable intensities in the digestive system
affecting the control of secretion and the bowels movement of chronic individuals. As SNE is affected by the infectious picture triggered by the
T. cruzi, the individual may become undernourished due to food regurgitation that causes a feeding deficit. Another problem faced by patients
is the rapid gastric emptying, especially in the first five minutes, exposing the proximal small intestine to an excessive amount of mono-
saccarates leading to the rapid absorption of the sugars.This rapid absorption may also be associated to lesions of the pancreatic intrinsic
innerving of individuals with the Chagas disease, demonstrating some relation with glycemic disturbances such as hyperglycemia or
hypoglycemia. Due to the serious disturbances that affect the digestive system of chronic patients, a nutritional intervention in their diet is
recommended aiming atimproving the quality of living of these patients.
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INTRODUCAO

A descricdo da tripanosomiase americana ou doenca de Cha-
gas (CHAGAS, 1909) pode ser considerada como um dos aconte-
cimentos médicos mais importantes ocorridos no continente ameri-
cano. Esta enfermidade possui caracteristica autctone e tem como
agente etiol6gico o protozoario hemoflagelado Trypanosoma cruzi,
pertencente a familia Trypanosomatidae e a ordem Kinetoplastida
(HOARE & WALLACE, 1966).

Durante o seu ciclo evolutivo, o T. cruzi apresenta-se sob trés
formas evolutivas diferentes: tripomastigota, epimastigota e

amastigota. A diferenciacéo nestas formas evolutivas ocorre como
uma forma adaptativa necessaria para o desenvolvimento nos dois
hospedeiros: o invertebrado (triatomineo hematéfago) e o vertebra-
do (mamiferos, incluindo 0 homem) (BRENER, 1997).

Existem vérias cepas do T. cruzi que diferem em termos
bioquimicos, epidemioldgicos, patogénicos e da resposta ao trata-
mento. A auséncia de uma nomenclatura comum tem prejudicado
uma correlagdo com as manifestagdes clinicas e epidemioldgicas
dadoenca. Atualmente a tendéncia é distribuir todas as cepas isola-
das em dois grandes grupos do T. cruzi, definidos como T. cruzil e
T.cruzill. O grupo T. cruzi | esta extremamente difundido dentro do
ciclo silvestre e pode representar a forma original do T. cruzi. Este
grupo ndo é freqlientemente encontrado nos paises do Cone Sul
(Argentina, Brasil, Chile, Paraguai e Uruguai), mas é a forma en-
contrada nas infec¢Bes humanas ao norte da regido do Amazonas.
O grupo T. cruzi Il estd associado com roedores e com Triatoma
infestans. Estes dois grupos estéo associados com lesdes cardia-
cas eminfeccdes humanas, mas somente T. cruzi Il estd associa-
do com les@es do trato digestivo (SATELLITE MEETING, 1999;
PRATA, 2001).

Até a primeira metade do século passado, a doenca de Chagas
era considerada como uma endemia rural de populagdes pobres e
de pouca cultura, cujos individuos moravam em casebres de ma
qualidade, considerados como um ambiente propicio para o domi-
cilio de algumas espécies do inseto vetor. No entanto, a partir dos
anos 1950 houve uma progressiva urbanizacdo desta endemia,
devido a emigragdo de muitos habitantes da zona rural para as
cidades. Esta emigracao contribuiu para que a doenca de Chagas
fosse enquadrada como um grave problema de satde publica
(SCHMUNIS, 2000; PRATA, 2001).

Aproximadamente um quarto da populagdo da América Latina,
ou seja, cerca de 100 milhdes de pessoas, vivem em regides onde
adoenca de Chagas é endémica e dados soroldgicos indicam que
15 milhdes de pessoas estéo infectadas pelo T. cruzi (WHO, 1991;
WHO, 2002).

Atransmissdo da doenca de Chagas ocorre principalmente por
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triatomineos (insetos hematdfagos), mas pode ocorrer também pela
transfusdo de sangue e pela transmissdo congénita (DIAS &
COURA, 1997; DIAS, 2000; PRATA, 2001). Apesar dos grandes
avancos no controle vetorial e da transmissao transfusional, princi-
palmente nos paises do Cone Sul, ainda existem muitos pacientes
que estdo infectados, 0 que contribui para um aumento na demanda
de atengdo médica (DIAS; SILVEIRA & SCHOFIELD, 2002; WHO,
2002).

No Brasil, ainda existem 12 regifes endémicas para a doenca
de Chagas, oito das quais apresentam a situa¢do controlada; mas
deve ser ressaltado que, além do controle desta doenca, é neces-
saria também uma aten¢ao especial para o atendimento médico e
previdenciério dos infectados remanescentes, cujo nimero € esti-
mado em torno de quatro milhdes (DIAS, 1997; 1998).

1. O PACIENTE CHAGASICO

A maioria dos pacientes chagasicos é cuidada por médicos da
clinica geral, aos quais compete confirmar o diagndstico e definir a

forma clinica (DIAS, 1994; PRATA, 1997). Na grande maioria das
vezes, a confirmacao do diagndstico etioldgico da doenga de Cha-
gas ¢é feita pelos exames soroldgicos (imunofluorescéncia,
hemaglutinagdo indireta, fixagdo de complemento ou ELISA); mas
também é importante a associagéo entre este resultado e as infor-
macdes epidemioldgicas, 0s antecedentes pessoais, 0 quadro cli-
nico e os exames complementares (eletrocardiografia e radiogra-
fia) (PRATA, 1997).

Apo6s a confirmagéo do diagndstico, 0 médico tem de conhecer
a situacao clinica do seu paciente, pois o T. cruzi pode acometer o
coracdo e 0s sistemas digestorio e nervoso. Do ponto de vista
pratico é necessario saber em qual fase estd a doenca e qual sua
forma clinica. A doenca de Chagas humana pode apresentar as
fases aguda e cronica. Afase aguda pode ser aparente ou inaparente.
Adoenca de Chagas aparente corresponde aos casos classicos,
detectados em criangas de baixa idade que desenvolvem uma
reacdo inflamatéria nos olhos, na forma de conjuntivite, edema
palpebral unilateral e adenopatia pré-auricular (sinal de Romafia). A
doenca de Chagas inaparente é aquela que ocorre em todas as
idades, e o individuo infectado freqlientemente apresenta um qua-
dro febril passageiro e inespecifico. Na fase aguda, o parasita esta
disseminado pelo organismo do individuo infectado, e pode ser vis-
to facilmente no exame direto do sangue (DIAS, 2000; PRATA,
2001).

A morbidade da doenga aguda é sempre maior em criangas de
baixa idade, com sinais e sintomas de cardiopatia aguda,
meningoencefalite e hepatoesplenomegalia. Amortalidade também
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€ maior na baixa idade (DIAS, 1984; 2000; PRATA, 2001). O trata-
mento especifico com nifurtimox ou benzonidazol consegue curar a
doenga de Chagas humana aguda entre 30 e 80% dos casos rela-
tados, sendo indicado em todos os casos agudos ou congénitos. O
tratamento mostra-se tanto mais efetivo quanto mais precoce for a
administracdo do medicamento (WHO, 1991; FRAGATA FILHO;
LUQUETTI; PRATA; RASSI; GONTIJO; FERREIRA; CANCADO;
COURA; ANDRADE; MACEDO; AMATO NETO; OLIVEIRA JR.
& BRENER, 1997; DIAS, 2000).

No periodo de dois a quatro meses apos as manifestagdes
clinicas da fase aguda, os sintomas desaparecem e 0s parasitas
raramente sdo detectados no sangue periférico, situacdo que indica
estar a doenga entrando na fase cronica. Os pacientes chagasicos
cronicos sdo, em sua maioria, provenientes dos casos agudos nao
tratados, que podem evoluir para a forma cronica indeterminada, a
qual consiste na presenca do parasita, mas com auséncia dos
sintomas. Os pacientes nesta forma clinica apresentam resultados
normais aos exames clinico, eletrocardiografico e radioldgico da
area cardiaca, do esdfago e do cdlon (RIBEIRO & ROCHA, 1998;
DIAS, 2000; PRATA, 2001).

Aformaindeterminada é a mais freqliente forma clinica da do-
enca de Chagas humana detectada na populacdo das areas
endémicas e entre doadores de sangue infectados. Esta forma cli-
nica apresenta excelente prognostico em médio e longo prazo, po-
dendo persistir por toda a vida em 40 a 50% dos casos. A evolugéo
da forma cronica indeterminada para as chamadas formas croni-
cas determinadas pode ocorrer de maneira insidiosa nas areas
endémicas. O prognostico da forma clinica indeterminada é consi-
derado muito bom para os primeiros 10 anos ap6s a realizagao do
diagndstico (WHO, 1991; MACEDO, 1997; RIBEIRO & ROCHA,
1998; DIAS, 2000; PRATA, 2001).

Muitos casos de formas crénicas determinadas apresentam
uma evolugao benigna e muito lenta, compativel com muitos anos
de vida. No entanto, h& um percentual significativo de cardiopatas
que evoluem para o 6hito em decorréncia da insuficiéncia cardiaca,
arritmias graves, e também por tromboembolismos. Das formas
digestivas, a pior evolugdo é para 0s casos mais graves do
megacotlon, em que a formagao de volvulos do sigmdide costuma
conduzir ao 6hito se ndo houver pronta intervencgao. Aresposta das
formas cronicas determinadas ao tratamento especifico é em geral
muito pobre em termos de cura (WHO, 1991; DIAS, 2000).

Metade dos pacientes chagasicos cronicos ainda € portadora
da forma indeterminada, em que 20 a 30% apresentam cardiopatia
leve, 15 a 20% as formas digestivas e cerca de 5% apresentam a
cardiopatia grave ou megaacentuado. Nestas situagdes, acredita-
se que um nimero significativo de pacientes ird necessitar de cui-

dados médicos em alguma época da vidas. Por isso, é necessario
estabelecer a forma clinica logo apés a realizagéo do diagndstico
etioldgico. Aforma clinica da doenca pode ser determinada pelo
exame clinico associado com o resultado do eletrocardiograma
convencional, radiografia do coracéo, es6fago e intestino grosso
(GONTIJO; ROCHA & OLIVEIRA, 1996; PRATA, 1997).

A alteracdo do eletrocardiograma indicara se o paciente é um
cardiopata, mas este pode ser assintomatico ou sintomatico. O prog-
ndstico na cardiopatia assintomatica é muito bom, no entanto, o
aparecimento de sintomas de insuficiéncia cardiaca piora o prog-
ndstico. Na cardiopatia sintomatica ocorre predominio de fenéme-
nos arritmicos ou de faléncia miocardica (PRATA, 1997). O exame
radioldgico do es6fago demonstra se hé retencéo do contraste, alte-
ragOes na motilidade ou do volume do 6rgéo. A esofagopatia podera
vir ou ndo acompanhada de ectasia. Nos pacientes portadores de
esofagopatia, a intensidade da sintomatologia nem sempre é pro-
porcional a extensdo das lesdes. A disfagia pode molestar mais o
paciente na fase em que 0 es6fago esta pouco dilatado, diminuido
de intensidade com a hipotonia e 0 aumento da capacidade do
6rgdo. O grau de dilatagdo pode ser avaliado pelo volume das
regurgitacdes. Por intermédio da radiografia simples do abdémen é
possivel visualizar o megacdlon, ou seja, alteragdes anatomicas
devidas a dilatacdo do cdlon (PRATA, 1997, COSTA-PINTO;
ALMEIDA & FIGUEIREDO, 2001).

2. 0 IMPACTO DA DOENCA DE CHAGAS NA AMERICA
LATINA

Sob o aspecto epidemioldgico, verifica-se que o controle vetorial
da doenca de Chagas € o principal responsavel pela diminuicéo da
incidéncia desta doenga na América Latina, pois as estimativas
demonstram que nessa regido ocorriam 700 000 novos casos por
ano em 1983, enquanto no ano de 2000 constatou-se uma reducéo
para 200 000 novos casos por ano. O nimero de mortes também
foi reduzido de 45 000 para 22 000 nestes mesmos anos, e 0
mesmo ocorreu no nimero de paises endémicos, que eram 18 em
1983 e foram reduzidos para 15 em 2000 (WHO, 2002; MONCAYO,
2003). Em termos clinicos, também foi detectada uma redugéo
significativa na morbidade e mortalidade entre os pacientes
chagasicos cronicos, sugerindo que esta diminuicao é devida a
auséncia da reinfecgéo (DIAS e cols., 2002).

A doenca de Chagas tem provocado um grande impacto social,
principalmente com relagdo a capacidade laboral dos individuos
chagasicos na forma indeterminada. Apesar de estes individuos
apresentarem o mesmo potencial em relagéo aos individuos ndo
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chagésicos, eles tém sido equivocadamente rejeitados ao procura-
rem emprego, simplesmente por apresentarem uma sorologia po-
sitiva para o T. cruzi (DIAS, 1993; 2000). No entanto, quando 0s
individuos infectados se encontram nas formas cronicas determi-
nadas da doenga de Chagas é que ocorrem 0s maiores impactos
econdmicos e médicos. A cardiopatia cronica € uma das principais
formas determinadas da doenca de Chagas, e nesta fase é respon-
savel pela perda de produtividade, devido ao absenteismo ou impe-
dimento para o trabalho e também pelos elevados custos médico-
previdenciarios. A esofagopatia e a colopatia causam desconforto,
além de exigirem complicadas e caras cirurgias (SUCAM, 1987;
WHO, 1991; DIAS, 2000; MONCAYO, 2003).

Considerando-se que cerca de 30% dos individuos infectados
irdo desenvolver severas lesfes cardiacas e digestivas, pode-se
estimar que a cada ano surgirdo cerca de 75 000 casos de arritmia,
45000 casos de megaesdfago e 30 000 casos de megacélon. O
custo estimado para a implanta¢do de marca-passos e de cirurgias
corretivas € de 5 000 ddlares, representando um custo de 750
milhdes de délares por ano. Este valor, somado aos 237 milhdes de
ddlares decorrentes do absenteismo no trabalho, & aposentadoria
precoce e as mortes prematuras, representa o prejuizo anual que a

doenca de Chagas acarreta nos paises endémicos (SCHUMUNIS,
1997; MONCAYO, 2003).

3. A FORMA CRONICA DETERMINADA DA DOENCA
DE CHAGAS NO SISTEMA DIGESTORIO

As formas cronicas digestivas estao presentes notadamente
nas regides abaixo da linha equatorial, principalmente na Regido
Central do Brasil. A esofagopatia ocorre em aproximadamente 7 a
10% dos casos e a colopatia em 3 a 7%. Estas ocorréncias clinicas

tém conduzido ao estabelecimento de possiveis relagdes entre o
comportamento de cepas de diferentes procedéncias geograficas e
as implicacdes clinicas e epidemioldgicas da doenca de Chagas
(GUILLEN-PERNIA; LUGO-YARBUH & MORENO, 2001). No
campo da evolucdo clinica, a esofagopatia é bastante precoce, en-
quanto a colopatia é a mais tardia das formas determinadas croni-
cas da doenca de Chagas humana, aparecendo quase sempre
depois dos 30 anos de idade (DIAS, 1992; DIAS & COURA, 1997).

Ainfeccdo pelo T. cruzi promove a destruicao das células ner-
vosas do sistema nervoso entérico (SNE), e como conseqliéncia,
surgem alteracdes no trato digestivo, pois 0 SNE tem a funcéo de
integrar e coordenar as diferentes fungdes viscerais, uma vez que
esta localizado nas paredes do trato gastrintestinal, sendo constitui-
do por cerca de 100 milhdes de neurdnios, desde o esdfago até o
anus, demonstrando a importancia deste sistema nervoso para o
controle da funcdo gastrintestinal (GUYTON & HALL, 1998;
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KUTCHAI, 2000). O SNE é dividido em dois plexos o mientérico ou
de Auerbach e 0 submucoso ou de Meissner. O primeiro situa-se
entre as camadas musculares longitudinal e circular do tubo diges-
tivo, controlando principalmente os movimentos gastrintestinais; e 0
Ultimo é encontrado na submucosa e controla a secre¢do
gastrintestinal local e o fluxo sangtiineo corporal (GUYTON & HALL,
1998; KUTCHAI, 2000).

Embora o SNE possa funcionar sozinho, as fibras simpaticas e
parassimpaticas podem se conectar com os plexos deste sistema
nervoso, ativando ou inibindo as funcdes digestivas. Além disso, as
terminacGes nervosas de diferentes tipos de neurdnios entéricos
liberam varios neurotransmissores (acetilcolina, norepinefrina,
serotonina, dopamina, colecistocinina, oxido nitrico, substancia P e
outras), que sdo capazes de inibir ou estimular as atividades
gastrintestinais (GUYTON & HALL, 1998). O plexo de Auerbach é
a estrutura mais atingida pelo processo inflamatério desencadeado
pela infecgdo pelo T. cruzi, pois esta localizado na parede das
visceras, acarretando uma redugéo acentuada no numero de célu-
las nervosas (REZENDE, 1997; REZENDE & MOREIRA, 2000;
GUILLEN-PERNIA e cols., 2001).

Do ponto de vista microscdpico, as lesBes mais caracteristicas
ocorrem na camada muscular e as alteragdes do sistema nervoso
autbnomo intramural s&o evidentes, principalmente nos plexos de
Auerbach, onde se desenvolve a inflamag&o dos ganglios e dos
nervos, com intensos fendémenos degenerativos dos neurdnios,
acarretando destruicdo completa. Na camada muscular, ha focos
de miosite de intensidade variavel, com degeneragao e necrose de
fibrocélulas e fibrose intramuscular focal ou difusa relacionada direta
ou indiretamente com os focos de miosite (ADAD; ANDRADE;
LOPES & CHAPADEIRO, 1991; SOUZA; ANDRADE; BARBOSA
JR.; SANTOS; ALVES & ANDRADE, 1996; LOPES &
CHAPADEIRO, 1997; GUILLEN-PERNIA e cols., 2001).

A desnervacdo intrinseca repercute na fisiologia dos 6rgéos
atingidos, principalmente do eséfago e do colon distal, que necessi-
tam de perfeita coordenacdo motora para propelir o seu contetido
semi-sdlido e possuem ambos um esfincter distal que deve abrir-
se por mecanismo reflexo (REZENDE, 1997; REZENDE &
MOREIRA, 2000; GUILLEN-PERNIA e cols., 2001).

A auséncia da acdo moderadora do plexo mientérico no ms-
culo liso torna-o hiper-reativo, promovendo incoordenagéo motora,
acalasia esfincteriana, retencdo de alimentos no eséfago e de fezes
no reto e no colon sigmdide, além da hipertrofia muscular seguida
de dilatacdo. As visceras com megas mostram-se permanente-
mente dilatadas e 0 aumento do didmetro é proporcional ao quadro
evolutivo da infeccdo (LOPES; ROCHA & MENESES, 1989). A
dilataco do 6rgdo é o resultado final da desnervagdao do sistema
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nervoso entérico (REZENDE & MOREIRA, 2000; REZENDE &
MENEGHELLI, 2001; MENEGHELLI, 2004). O aumento na es-
pessura das camadas musculares e as alteragdes da mucosa
(leucoplasias e Ulceras) sdo alteragdes secundarias, devido a estase
do bolo alimentar estagnado ou ao fecaloma. Entretanto em alguns
casos, a parede pode apresentar a espessura normal ou ser me-
nor em razdo da dilatacdo da luz (ADAD e cols., 1991; LOPES &

CHAPADEIRO, 1997; LOPEZ; LIDID; SANCHES; ZULANTAY &
APT, 2001).

4. ESOFAGOPATIA CHAGASICA

A esofagopatia chagasica é semelhante ao megaesoéfago
idiopatico ou a acalasia, pois em todos os casos ocorre uma dificul-
dade no relaxamento do esfincter inferior do es6fago durante a
degluticao (acalasia) ou uma perda do peristaltismo no corpo do
esbfago (aperistalse). O termo megaestfago ndo é ideal, pois ndo é
emtodos os casos que se tem a dilatagdo do érgdo. No entanto, este
termo continua a ser utilizado pela falta de outro melhor e também
pela analogia com as expressdes ja consagradas como megactlon
e megaduodeno (REZENDE, 1997; REZENDE & MOREIRA, 2000;
DANTAS; DEGHAIDE & DONADI, 2001).

0 quadro de megaesbfago chagasico afeta aproximadamente 8
milhGes de pessoas. E um sério problema endémico de saude, que
pode surgir em qualquer idade, mas a maioria dos casos € obser-
vada entre 20 e 40 anos. Amaior incidéncia ocorre no sexo mascu-
lino, sendo frequiente na zona rural endémica (TORRES, 1997,
REZENDE & MOREIRA, 2000; LOPEZ e cols., 2001; LANA &
TAFURI, 2002; CREMA; CRUVINEL; WERNECK; OLIVEIRA &
SILVA, 2003)

0 megaestfago chagasico ¢ definido como uma dilatagéo pato-
I6gica do es6fago, com o didmetro aumentado e parede espessada
devido & hipertrofia da tdnica muscular. Amucosa apresenta-se re-
dundante, com pregueado transversal e longitudinal, em decorrén-
ciadairritacdo causada pelos alimentos estagnados. A alteracéo
mais constante consiste na coloracéo pélida, devida a acantose e a
paraqueratose; raramente sdo encontradas &reas de leucoplasia ou
esofagite ulcerada. No megaesofago, ndo ha uma ordenacéo har-
mdnica caracteristica do movimento peristaltico, mas sim, ocorrem
ondas sincronicas de pressao por todo o esdfago, impossibilitando a
conducdo do bolo alimentar da boca ao estdbmago (TORRES, 1997,
REZENDE & MOREIRA, 2000; LOPEZ e cols., 2001; CREMA e
cols., 2003).

Ainfeccdo pelo T. cruzi desencadeia uma resposta inflamatdria
no plexo mientérico do esdfago, seguida de degeneragao dos ganglios

e dos nervos, com conseqilente reducdo no nimero dos neurdnios
intrinsecos (APRIGLIANO, 1991; DANTAS; APRILE; ABEN-
ATHAR & MIRANDA, 2002; REZENDE & MOREIRA, 2000;
LOPEZ e cols., 2001). A desnervacdo encontrada em chagasicos
é extremamente variavel e irregular, sendo encontrada até mesmo
em casos assintomaticos (REZENDE & MENEGHELLI, 2001). A
variabilidade e a irregularidade da desnervacéo podem estar relaci-
onadas com as caracteristicas peculiares das cepas responsaveis
pelo quadro infectivo, pois existem cepas com pequena capacida-
de destrutiva no plexo mientérico (MACHADO; CAMILO JR.; PI-
NHEIRO; LOPES; FERNANDES; DIAS & ADAD, 2001). Aforma-
¢ao do megaesofago ocorre quando a desnervagdo atinge mais de
90% dos neurbnios, 0s remanescentes tornam-se escassos e 0
plexo encontra-se substituido por tecido fibroso cicatricial (REZENDE,
2002). Adisfungéo na motilidade esofagica também est4 relaciona-
da com a destrui¢do dos neurdnios que constituem o SNE, pois
estes sdo responsaveis pela liberagdo de neurotransmissores
excitatorios e inibitérios, responsaveis pela harmoniosa coordena-
¢&o no peristaltismo esofagico (GUYTON & HALL, 1998; DANTAS,
2000; DANTAS, 2003).

Outro fator que promove a disfungao na motilidade esofagica é o
relaxamento parcial ou ausente do esfincter esofagico inferior, pois o
controle da pressdo do esfincter esofagico inferior € dado pela agao
propria da musculatura, devido a inervagéo colinérgica, ao efeito de
outros neurotransmissores e a agdo de horménios. Na doenca de
Chagas ocorre hipossensibilidade do esfincter esofagico inferior a
gastrina, reforcando a idéia de comprometimento da inervagao
excitatdria, embora os niveis de gastrina circulantes estejam au-
mentados (REZENDE & MOREIRA, 2000; LOPEZ e cols., 2001;
DANTAS e cols., 2002; DANTAS, 2003).

Em todos os tipos de megaeséfago, independentemente de sua
origem, a alteracdo no transito do bolo alimentar produz actimulo de
alimentos, &gua e ar no es6fago, resultando em uma dilatagao pas-
siva do 6rgdo. Por outro lado, a parada do alimento provoca uma
fermentac&o dos nutrientes, agravando a dilatagéo e gerando um
processo inflamatério ao nivel da parede esofagica (REZENDE,
1997; TORRES, 1997; LOPES; CHAPADEIRO; TAFURI & PRA-
TA, 2000). O estadiamento do comprometimento esofagiano na
doenca de Chagas pode ser realizado pelo estudo radiolégico, que
constitui o método mais importante no diagnéstico da esofagopatia
chagasica, sendo necesséria avaliagdo dinamica por meio de
intensificador de imagem para ideal configura¢do morfofuncional
(FIGUEIREDO; CARVALHO; NOBREGA; RIBEIRO; TEIXEIRA
& XIMENES, 2002).

A sintomatologia da esofagopatia chagasica € caracterizada por
transtornos na motilidade do es6fago, que provocam disfagia,
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regurgitacéo, dor epigastrica ou retroesternal, pirose, solugo, tosse,
constipacao, sialose (salivagéo excessiva), desnutricdo e hipertrofia
das glandulas salivares (TORRES, 1997; REZENDE & MOREIRA,
2000; LOPEZ e cols., 2001; CREMA e cols., 2003).

A disfagia é freqlientemente o primeiro sintoma e 0 mais cons-
tante, sendo uma conseqiéncia do aumento no didmetro do eséfago
(DANTAS, 2000). Na maioria das vezes, ocorre uma obstrugao do
segmento justacardico por alimento sélido que néo foi suficiente-
mente mastigado. Em alguns casos, consegue-se a desobstrucdo
pela ingestéo de bebida efervescente, como sal de fruta ou pela
passagem de uma sonda de mercUrio que promove a passagem
do bolo alimentar para o estdmago sem dificuldades. Caso estas
medidas sejam ineficazes, indica-se a retirada do alimento por
endoscopia. Os extremos de temperatura (5° € 50°C) aumentam a
atividade motora incoordenada do eséfago. Atemperatura melhor
tolerada é a de 35 °C, ou seja, proxima da temperatura corporal
(REZENDE, 1997).

A dor esofagiana pode ocorrer durante a ingestdo de alimentos
(odinofagia), principalmente em pacientes submetidos a tratamento
por dilatag&o ou cirurgia, estando associada a presenca de esofagite.
A dor esofagiana espontanea esta presente em cerca de 60% dos
casos e pode manifestar-se como primeiro sintoma da esofagopatia,
precedendo inclusive a disfagia. Esta dor pode ser em cdlica ou
urente, inicia-se atras do esterno e propaga-se em dire¢do ascen-
dente; possui carater subito e constritivo e pode ser atenuada ou
cessada com aingestdo de gua ou outro liquido (REZENDE, 1997).

Aregurgitacdo surge mais tarde que a disfagia e a dor esofagiana.
Aregurgitacdo tem inicio ocasional e 0 material regurgitado é cons-
tituido de liquido de cor esbranquicada e espumoso, com contelido
elevado de gordura em suspensdo, ar deglutido e saliva. A
regurgitacdo pode ocorrer logo apos as refeicdes (ativa) ou ao pa-
ciente deitar-se (tardia). Esta (iltima é encontrada nos pacientes em
que o esbfago se comporta passivamente como uma bolsa
intratorécica, e neste caso as regurgitacdes podem conter residuos
alimentares em abundancia, alterados pelos processos de fermen-
tacdo e putrefacdo que refluem para a faringe e para a boca e
podem ser aspirados, pertubando o sono pela tosse e sufocacdo
causados pela broncoaspiracdo de alimentos regurgitados
(REZENDE, 1997; REZENDE & MOREIRA, 2000; CREMA e cals.,
2003).

Outros sintomas - como pirose, solugo, sialose, obstipagéo e
emagrecimento - podem se manifestar, principalmente em pacien-
tes que apresentem regurgitacao.

A pirose, comumente referida como ardor ou queimagao, é
menos freqliente que a dor esofagiana. Normalmente ocorre apds
tratamento por dilatac&o instrumental ou por cirurgia e esta associ-
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ada a ocorréncia de refluxo gastroesofégico pela reducéo da barrei-
ra esfincteriana. A dor esofagiana, odinofagia e pirose em pacientes
portadores de megaesofago freqiientemente estdo associadas.

0 solugo pode ser um sintoma precoce da esofagopatia e qua-
se sempre surge quando o paciente esta se alimentando, acompa-
nhado da disfagia. Este sintoma se atenua ou desaparece apds a
corre¢éo da disfagia, seja pela dilatagao instrumental seja pelo trata-
mento cirdrgico.

Atosse é um sintoma fregiiente em pacientes com megaeséfago,
surgindo habitualmente a noite, durante 0 sono. Atosse é devida a
irritacéo reflexa proveniente do acimulo de alimentos no eséfago ou
aaspiracdo do contetido esofagiano. A ocorréncia de pneumopatias
em associagdo com 0 megaesofago tem sido relatada, pois a estase
alimentar favorece a proliferagdo bacteriana na luz do es6fago. Sabe-
se que esses individuos apresentam pneumonia de repeti¢éo, além
de maior incidéncia de complicacdes infecciosas pos-operatdrias,
principalmente pulmonares, mediastinais e da ferida cirdrgica (CRE-
MA; MADUREIRA; LIMA; CASTRO; SILVA & JUNQUEIRA,
2002).

A salivacao excessiva ou sialose é devida a hipertrofia acinar
das glandulas salivares, associada ao reflexo esofagossalivar, pois
qualquer obstéculo ao livre trénsito de alimentos no es6fago deter-
mina por via reflexa um estimulo secretor das glandulas salivares,
sendo sintoma freqliente nos pacientes com megaesdfago
chagésico, manifestando-se durante a alimentag&o ou nos momen-
tos em que o paciente é acometido de dor esofagiana.

O portador de megaesoéfago apresenta-se desnutrido quando a
regurgitacao causa um déficit alimentar; 0 emagrecimento € lento e
progressivo, podendo levar o paciente ao estado de caquexia. Nos
casos em que 0 megaesdfago surge desde a infancia, € comumo
atraso de desenvolvimento somético, encontrando-se déficit tanto
no peso como na altura de criangas com idade de seis a doze
anos.

A constipacdo intestinal, encontrada em portadores de
megaesofago, obedece a dois mecanismos distintos: nos casos
em que a regurgitacdo € sintoma predominante, isto pode resultar
em uma menor utilizacdo dos alimentos e insuficiente formag&o do
bolo fecal. O segundo mecanismo decorre da presenca
concomitante da colopatia chagasica.

O tratamento das esofagopatias pode ser feito pela dilatagéo
pneumatica, para melhorar a qualidade de vida do paciente, pois
visa somente facilitar o transito do bolo alimentar, reduzindo a resis-
téncia oferecida pelo esfincter acalasico (REZENDE & MOREIRA,
2000; DANTAS, 2003). Neste caso, 0 paciente deve alimentar-se
sem pressa, em ambimente tranquilo, mastigando bem os alimen-
tos e auxiliando, se necessario, na descida do bolo alimentar com
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goles d’agua. Deve evitar substancias irritantes para a mucosa do
esodfago, como bebidas de elevado teor alcodlico e condimentos
picantes ou acidos, e também alimentos excessivamente frios, que
agravam a disfagia (REZENDE & MOREIRA, 2000).

A ingestdo de alimentos ou medicamentos a noite é
desaconselhavel, pois podem ficar retidos no eséfago, ocasionan-
do dor ou regurgitagio noturna durante o sono. E recomendavel, no

entanto, o uso de bebida gasosa, alcalina, a fim de promover a
limpeza do esbfago antes de o paciente deitar-se.

5. GASTROPATIA CHAGASICA

A gastropatia chgasica cronica ocorre com uma freqiiéncia
bem menor do que a esofagopatia e a colopatia, e quase sempre
em associacao com uma destas. O comprometimento do estéma-
go é descrito como alteracBes de forma, tonus e motricidade gastri-
ca, hipoperistaltismo e esvaziamento retardado (FIGUEIREDO e
cols., 2002). O diagnostico da gastropatia chagésica é dado pelos
exames radiogréficos, pela endoscopia e pela determinacéo da
hiper-reatividade da musculatura gastrica ao estimulo colinérgico,
pois isto & um indicio de desnervagdo, além de acarretar em dimi-
nuicao da acidez gastrica (VASCONCELLQS, 1996; DIAS, 2002).

Ao contrario do que ocorre no esdfago e no colon, a gastropatia
chagésica crénica raramente é identificada pela dilatacéo do est6-
mago. Aauséncia de dilatagéo provavelmente é devida a prépria
fisiologia géstrica, pois o piloro difere de outros esfincteres do tubo
digestivo, encontrando-se normalmente entreaberto e fechando-se
pela contracdo peristaltica do antro (REZENDE & MOREIRA, 2000;
FIGUEIREDO e cols., 2002).

Apo6s a introdugéo do liquido no estdmago, o ritmo do esvazia-
mento gastrico em pacientes portadores da gastropatia chagasica
encontra-se acelerado nos primeiros cinco minutos, provavelmen-
te pela menor habilidade do estdmago chagasico em acomodar a
distensdo (MENEGHELLI, 2004). Nas fases mais tardias, o ritmo
apresenta-se semelhante ao dos individuos normais, mesmo na
presenca de solucdo hipertdnica (TRONCON; OLIVEIRA;
ROMANELLO; ROSA-E-SILVA; PINTO & IAZIGI, 1993; REZENDE
& MOREIRA, 2000; DIAS, 2002; FIGUEIREDO e cols,, 2002).

Quanto as particulas solidas, o esvaziamento gastrico € mais
lento em chagésicos, devido ao maior nimero de episodios de
retropulsdo do antro ao corpo gastrico, sendo sugestivo de uma
maior dificuldade de transposig&o do piloro. Um aumento nainci-
déncia de Ulcera gastrica em pacientes com gastropatia chagasica
cronica pode ser uma conseqiéncia da hipotonia e estase gastrica

(REZENDE & MOREIRA, 2000).

6. ENTEROPATIA CHAGASICA

Outras manifestacdes digestivas, como o megaduodeno,
megajejuno e megaileo, podem ocorrer com menor freqliéncia,
durante a fase cronica da doenca de Chagas (DIAS, 2002;
MENEGHELLI, 2004). Ainfecgdo pelo T. cruzi no intestino delgado
pode ser denominada enteropatia chagasica, e ocorre nas formas
dilatada ou ndo dilatada (MENEGHELLI, 2004).

A duodenopatia é mais freqliente em pacientes com claro
envolvimento de outros segmentos do sistema digestorio afetados
pela doenca de Chagas e raramente ocorre de forma isolada
(MENEGHELLI, 2004). Ainfecgdo pelo T. cruzi, no duodeno provo-
ca uma redugdo do nimero de neurdnios dos plexos que com-
pdem o SNE, principalmente o plexo de Auerbach. Amusculatura
duodenal apresenta-se hiper-reativa a acetilcolina in vitro e a
desnervacdo intramural causa a hipersensibilidade aos estimulos
colinérgicos e alteracfes motoras (REZENDE & MOREIRA, 2000;
MENEGHELLI, 2004).

Aduodenopatia chagasica apresenta as seguintes alteracdes:
hipotonia, diminui¢&o do peristaltismo, transito retardado e estase
(VASCONCELLOS, 1996; REZENDE & MOREIRA, 2000;
FIGUEIREDO e cols., 2002). Também ocorre aumento de calibre
e espessamento das pregas mucosas, devido as alteragdes motoras
e & estase alimentar; e o arco duodenal dilatado é denominado
megaduodeno, que pode ser classificado em 3 tipos: megaduodeno
sem megabulbo, megabulbo e megaduodeno total (REZENDE &
MOREIRA, 2000; FIGUEIREDO e cols., 2002).

A sintomatologia clinica dos pacientes portadores de
megaduodeno ndo é caracteristica, podendo ser confundida com
dispepsia gastrica. O diagnostico pode ser realizado pelo exame
radiolégico ou pelo teste farmacol6gico de desnervacéo. Aconduta
terapéutica ainda € discutida entre varios autores, alguns dos quais
afirmam que é sempre cirdrgico e outros restringem a indicacéo
operatdria somente a casos com sintomatologia exuberante
(REZENDE & MOREIRA, 2000; DIAS, 2002).

O jejuno e o ileo de casos humanos da doenca de Chagas
também apresentam uma reducao neuronal dos plexos mientérico
e submucoso. O estudo com camundongos chagasicos demons-
trou que as células nervosas remanescentes no jejuno e ileo exi-
bem alteragBes estruturais sugestivas de hipersecrecédo de
neurotransmissores como provavel mecanismo de compensagéo
da desnervacéo (REZENDE & MOREIRA, 2000).

Neste segmento do trato gastrintestinal, a desnervagao é a res-
ponsavel pelas alteragdes tanto motoras como de absor¢éo, pois
ocorre distonia, com predominancia da hipotonia, e a diminuicéo da
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motilidade com estase no jejuno, no ileo ou em todo o intestino
delgado (VASCONCELLOS, 1996; REZENDE & MOREIRA, 2000;
FIGUEIREDO e cols., 2002; MENEGHELLI, 2004). Raramente
ocorre a dilatacdo do jejuno e do ileo, pelo fato de ocorrer um facil
deslocamento em dire¢do ao célon. O megajejuno e 0 megaileo
ocorrem na proporcao de um para 200 casos, e na maioria das
vezes estdo associados com a dilatagdo de outros segmentos do
tubo digestivo (VASCONCELLOS, 1996; REZENDE & MOREIRA,
2000; FIGUEIREDO e cols., 2002; MENEGHELLI, 2004).

As mudancas na motilidade do intestino delgado causadas pela
desnervacao intramural criam condices favoraveis a proliferagéo
excessiva de bactérias, devido ao contetido estagnado. Esta proli-
feracdo excessiva pode provocar diarréia cronica, que é uma evi-
déncia de ma absorcao intestinal. A ocorréncia de diarréia cronica
continua ou de diarréia alternada com periodos de constipacéo in-
testinal ou outros sintomas de pseudo-obstrugdo sugere um diag-
néstico de supercrescimento bacteriano no intestino delgado, refor-
cando as evidéncias de ma absor¢éo intestinal e acarretando perda
de peso, esteatorréia, anemia ou hipocalcemia (MENEGHELLI,
2004).

O rapido esvaziamento gastrico dos pacientes chagasticos pode
expor o intestino delgado proximal a uma excessiva quantidade de
monossacarideos, forcando uma rapida absorcao. Neste caso, ha
uma resposta anormal para os testes de tolerancia para a glicose,
galactose e xilose. O esvaziamento acelerado de liquido contido na
cavidade gastrica ocorre provavelmente pela perda na habilidade
do estdmago chagasico em acomodar a distensdo. A absorcao
intestinal de &cido oléico ndo demonstrou diferencas nos resultados
observados entre pacientes chagasicos e controle (MENEGHELLI,
2004).

Quando o paciente portador da enteropatia chagasica apresen-
ta somente sintomas dispépticos, o tratamento € limitado a uma
dieta constituida por alimentos leves que néo irritem a mucosa;
deve-se reduzir o alto teor de lipideos e também o volume das
refeicdes, além de uma boa mastigag&o, pois como o crescimento
bacteriano excessivo esta associado com as desordens nutricionais,

acarretando ma absorgao, este crescimento deve ser corrigido
(MENEGHELLI, 2004).

7. COLOPATIA CHAGASICA

A colopatia chagésica tem uma elevada prevaléncia na regido
central do Brasil, principalmente nos estados de Goias, Minas Ge-
rais e Bahia. No entanto, a incidéncia de megacolon varia muito de

regido para regido, provavelmente emrazao de diferentes cepas do
T. cruzi. Além do Brasil, o megacélon é encontrado na Argentina,
Chile, Peru e Bolivia. Aincidéncia da colopatia somente é superada
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pela esofagopatia em pacientes com doencga de Chagas. A colopatia
crénica chagasica € uma alteracéo relativamente freqliente em nosso
meio, sendo mais observada no adulto entre 30 e 60 anos, e mais
no homem do que na mulher. Os doentes séo, em sua maioria,
procedentes da zona rural. (VASCONCELLOS, 1996; LANA &
TAFURI, 2002; DIAS, 2002). O termo megacdlon chagésico refe-
re-se a dilatacdo permanente, aumento da area da tiinica muscular,
miosite e fibrose. Estas duas Ultimas podem contribuir para a
patogénese dos megas na Doenca de Chagas, e sdo freqlientemente
encontradas tanto no es6fago quanto no célon (PINHEIRO; RUA;
ETCHEBEHERE; CANCADO; CHICA; LOPES & ADAD, 2003).
O espessamento da camada muscular da mucosa e das camadas
musculares circular e longitudinal ocorre devido & ganglionite e le-
sBes do SNE, que alteram a motilidade intestinal. A hipertrofia neuronal
de ambos os plexos foi mais intensa na por¢ao média do sigmdide
e natransicao retossigmaide, indicando que esta hipertrofia esta
relacionada com a intensa desnervagéo e/ou hipertrofia muscular
(ADAD; 1997; ADAD; ETCHEBEHERE; TEIXEIRA; GOMES;
LOPES & CHAPADEIRO, 2001).

Adilatacdo do colon distal ocorre devido a necessidade de uma
perfeita coordenacao motora para impelir o seu conteido semi-
s6lido; no entanto, o célon, como é provido de um esfincter em sua
extremidade distal, torna o paciente acalésico, dificultando o trénsito
(REZENDE & MOREIRA, 2000; REZENDE, 2002).

O diagndstico radiolégico da colopatia chagasica dificilmente é
realizado antes de um caracteristico aumento do calibre do célon
sigmdide, confirmando o megacélon. Em radiografia simples do
abdome, observa-se o clon dilatado, freqlientemente redundante,
com uma sistematica auséncia de diverticulos nas porces dilata-
das do intestino grosso dos chagasicos (MENEGHELLI;
MARTINELLI; MARTUCCI; ROMANELLO & DANTAS, 1986).
As haustracOes estao diminuidas ou ausentes e a contratilidade
comumente é deficiente, culminando na reten¢&o gradativa de fe-
zes e formacAo de fecaloma (LOPES e cols., 1989; FIGUEIREDO
e cols., 2002).

A principal queixa do chagésico € a constipagdo cronica, que
esta presente devido as desordens da motilidade colorretal induzidas
pela desnervacao do sistema nervoso entérico dos 6rgaos acome-
tidos (DIAS, 2002; SANTOS; BARCELOS & MESQUITA, 2000).
A constipacdo € progressiva e, nos estagios iniciais da doenca
pode alternar-se com diarréias devidas & hipermotilidade. Mais
adiante, ela se instala definitivamente, permanecendo o paciente de
3a7diasa2a3mesessemevacuar (DIAS, 2002).

As principais complica¢@es do megacélon chagasico séo o
fecaloma, a impactacdo fecal e o volvo colonico (REZENDE &
MOREIRA, 2000; FIGUEIREDO e cols., 2002). Aformag&o de um
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fecaloma resulta da estagnagao de fezes por um periodo prolonga-
do de tempo, geralmente a nivel do reto e/ou sigmdide. Os fecalomas,
quando localizados no reto, podem ser alcangaveis pelo toque retal.
Com menor freqiiéncia, esse acumulo de fezes se da no célon
sigmdide e, mais raramente, podera estender-se ao célon descen-
dente. O diagnostico do fecaloma pode ser pelo toque retal ou por
uma radiografia simples do abdome. Aremogao do fecaloma pode
ser por intermédio de lavagens intestinais com agua glicerinada ou
sabonosa, ou entdo pelo gotejamento continuo de soro fisioldgico,
através de uma sonda retal. Quando as fezes se apresentarem
muito endurecidas, é preferivel proceder ao esvaziamento manual.
Com o paciente anestesiado e utilizando-se manobras digitais, que-
bra-se o fecaloma, e com lavagens intestinais vao-se progressiva-
mente retirando as fezes. Se a evolug&o do paciente sinaliza para
uma piora progressiva, configurando o quadro de suboclusao in-
testinal, deve-se realizar o tratamento cir(irgico como recurso ex-
tremo (REZENDE & MOREIRA, 2000).

Aimpactacdo fecal consiste na oblitera¢do do trénsito intestinal,
anivel do reto ou do retossigmoide, pelo préprio fecaloma, que se
amolda ao espago delimitado pela pequena bacia. O quadro clinico
¢ de semi-ocluséo, podendo-se alternar quadros clinicos de franca
oclus&o com momentos de aparente resolugéo do processo. As
vezes pode ser confundido com o volvo do sigmdide, mas com a
diferenca de que o c6lon sigmpoide com um fecaloma no seu inte-
rior ndo torce (REZENDE & MOREIRA, 2000).

O volvo do sigmdide é a complicagdo mais grave no megacdlon
chagasico, sendo decorrente de uma tor¢ao do célon sigmoide
alongado e dilatado sobre o proprio meso. Atorcdo geralmente é
incompleta, chegando no maximo a 180°. Comumente a area de
tor¢do encontra-se no abdome inferior, e as alcas dilatadas, no
abdome superior direito. O enema opaco é realizado em casos de
ddvidas quanto ao diagnéstico do volvo do sigméide e aimagem
obtida é bastante caracteristica, sendo comparada a bico de papa-
gaio, chamada de vela ou as-de-espada. Este ponto radiografico
marca a area de torcao (FIGUEIREDO e cols,, 2002). Clinicamen-
te 0 volvo do sigmoide manifesta-se na forma de grande distenséo
abdominal e parada de eliminacéo de fezes e gases. O quadro
doloroso pode instalar-se de maneira brusca, de forma stbita e em
colica. O procedimento cirtrgico € recomendado quando ha evi-
déncias de necrose do sigmoide por torgao ou isquemia vascular
(REZENDE & MOREIRA, 2000).

8. OUTROS ORGAOS QUE PARTICIPAM
INDIRETAMENTE DO SISTEMA DIGESTORIO

As mesmas bases fisiopatogénicas podem afetar outros 6r-

gdos do sistema digestdrio. A desnervagao autonémica produz de-
sordem motora e eventualmente a dilatacéo de outros 6rgdos do
sistema digestorio.

Avesicula biliar, por exemplo, sofre uma desnervagao intrinse-
ca de suas paredes, promovendo dilatagdo com formacéo da
megavesicula e do megacolédoco (SALDANHA; SANTOS; REIS;
CUNHA & TEIXEIRA, 2001). Pode ocorrer hipertrofia do esfincter
de Oddi, além de discinesias da vesicula biliar (enchimento mais
lento) (REZENDE, 1997; DIAS, 2002).

A porcdo exdcrina do pancreas € o principal local onde o T.
cruzi € encontrado, juntamente com discretas fibroses e infiltrados
leucocitarios nos ganglios e ilhas pancreéticas dos chagasicos
(CORBETT; SCREMIN; LOMBARDI; GAMA-RODRIGUES &
OKUMURA, 2002). Foi realizado o estudo morfolégico e
morfométrico de neurdnios dos ganglios nervosos da cabega, cor-
po e cauda do pancreas de pacientes chagasicos cronicos e detec-
tou-se uma significativa despopulagdo neuronal. Verificou-se tam-
bém que os pacientes portadores de formas digestivas apresenta-
ram a cauda do pancreas maior que a do grupo-controle e do grupo
com cardiopatia. As lesdes da inervacdo intrinseca pancreatica
apresentam alguma relag&o com os distdrbios glicémicos como a
hiperglicemia ou a hipoglicemia (ROCHA; OLIVEIRA; ALVES &
LOPES, 1998; SALDANHA e cals., 2001).

Na fase inicial da infeccdo chagéasica ocorre uma agressao
hepética bem caracterizada pela hepatomegalia, degeneracao gor-
durosa, hipertrofia das células de Kuppfer, areas de necrose, infiltra-

¢éo linfomonocitéria e congestdo. Estas disfungdes sdo pouco en-
contradas na fase cronica (REZENDE, 1997; REY, 2001 ; DIAS,
2002).

CONSIDERACOES FINAIS

A doenca de Chagas é uma doenga endémica exclusiva da
América Latina, onde se encontra-se largamente distribuida, afetan-
do milhdes de pessoas. Esta endemia contribui para a manutencéo

dos elevados indices de morbidade e mortalidade no continente
americano. No Brasil, a doenca de Chagas sofreu uma urbaniza-
¢ao nos Ultimos quarenta anos por causa da grande migragao
populacional, tornando-se um grave problema de salde publica,
além de provocar um grande impacto social e econdmico.

Os individuos chagasicos na forma indeterminada s&o equivo-
cadamente rejeitados ao procurarem emprego, simplesmente por
apresentarem uma sorologia positiva para o T. cruzi, apesar de
terem a mesma capacidade laboral que os individuos néo
chagasicos. No entanto, quando os pacientes infectados se encon-
tram nas formas cronicas determinadas da doenga de Chagas,
esta situagdo clinica provoca um grande impacto econdmico e
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médico, pois a cardiopatia cronica é uma das principais formas
determinadas da doenga de Chagas, sendo responsavel pela per-
da de produtividade devido ao absenteismo ou impedimento para o
trabalho e também pelos elevados custos médico-previdenciarios.
A esofagopatia e a colopatia, além de desconforto para o paciente,
requerem cirurgias complicadas e de alto custo.

Ainfeccdo pelo T. cruzi promove a destrui¢ao das células ner-
vosas do sistema nervoso entérico (SNE), que é dividido em dois
plexos o mientérico ou de Auerbach e 0 submucoso ou de Meissner.
Esta destruigdo hiper-reativo, provocando incoordenagéo motora,
acalasia esfincteriana, retencéo de alimentos no eséfago e de fezes
no reto e no célon sigmaide, além da hipertrofia muscular seguida
de dilatagdo. As visceras com megas mostram-se permanente-
mente dilatadas e o resultado final da desnervacao do SNE é a
dilatag&o do 6rgao.

O paciente que apresenta a forma cronica determinada da do-
enga de Chagas no sistema digestorio pode apresentar-se desnu-
trido, principalmente quando a regurgitacdo causa um déficit ali-
mentar. Neste caso 0 paciente deve alimentar-se sem pressa, em
ambiente tranqtiilo, mastigando bem os alimentos e ajudando, se
necessario, a descida do bolo alimentar com goles d'agua. De-
vem-se evitar substancias irritantes para a mucosa do es6fago,
como hebidas de elevado teor alcodlico e condimentos picantes ou
&cidos, e também alimentos excessivamente frios, que agravam a
disfagia, pois os extremos de temperatura (5° e 50°C) aumentam a
atividade motora incoordenada do eséfago. Atemperatura melhor
tolerada € a de 35 °C, ou seja, aquela préxima da temperatura
corporal. Também é recomendavel o uso de bebidas gasosas e
alcalinas, a fim de promover a limpeza do estfago antes de o paci-
ente deitar-se.

O ritmo do esvaziamento gastrico em pacientes portadores da
gastropatia chagasica encontra-se acelerado nos primeiros cinco
minutos, podendo expor o intestino delgado proximal a uma exces-
siva quantidade de monossacarideos, forcando uma rapida absor-
¢ao dos agucares. Neste caso, ha uma resposta anormal para 0s
testes de tolerancia a glicose, galactose e xilose. Esta anormalidade
pode estar associada com uma significativa despopula¢éo neuronal
na cabeca, corpo e cauda do pancreas de pacientes chagasicos
cronicos, pois lesdes da inervagao intrinseca pancredtica apresen-
tam alguma relagdo com os distlrbios glicémicos, como a
hiperglicemia ou a hipoglicemia.

Em virtude desses graves disturbios que afetam o sistema
digestorio dos pacientes chagasicos cronicos, recomenda-se a
realizacdo de uma intervencéo nutricional na dieta alimentar com
vista @ melhoria da qualidade de vida destes pacientes. Enfim, ape-
sar de a doenga de Chagas estar virtualmente controlada no Brasil,
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devido a um programa de vigilancia e controle dos vetores
domiciliados e também por uma melhor qualidade das transfusdes
de sangue, ainda restam desafios para se manter ativa esta vigilan-
cia epidemiolégica, na tentativa de evitar o surgimento de novos
casos infecciosos da doenga de Chagas, como aqueles que ocor-
reram na regido amazonica e recentemente no Estado de Santa
Catarina, Regido Sul do Brasil, assim como melhorar o atendimen-

to médico e previdenciario dos infectados remanescentes, cujo nd-
mero é estimado em torno de quatro milhdes de pessoas em nosso
pais.
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