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RESUMO 

A doença de Chagas aguda (DCA) por transmissão oral afeta principalmente 
indivíduos de baixa visibilidade e baixa renda em zonas tropicais e subtropicais. 
Mesmo após mais de 100 anos de sua descoberta, o manejo continua desafiador. Sua 
disseminação para áreas não endêmicas a tornou um problema de saúde global. O 
objetivo deste trabalho é demonstrar as dificuldades encontradas no tratamento de 
uma situação da vida real, através da descrição do surto e das características 
epidemiológicas, clínicas e laboratoriais. Esta tese examina um surto de 39 casos de 
DCA devido à transmissão oral pela ingestão de suco de bacaba que ocorreu em 
Pedro do Rosário, Maranhão, Brasil. Uma investigação clínica e epidemiológica, 
incluindo busca entomológica, foi conduzida. Os critérios de inclusão foram: todos os 
casos expostos ao suco de bacaba com confirmação de DCA. Os critérios de 
confirmação foram gota espessa positiva, e/ou soroconversão de IgG e/ou um 
aumento de duas vezes no título de IgG (critérios laboratoriais); achados clínicos e 
exposição epidemiológica e pelo menos um teste de IgG positivo (critérios clínicos-
epidemiológicos). Foi realizada em 33 amostras reação em cadeia da polimerase 
(PCR) convencional. As medianas foram: idade de 32 anos, sem diferença de gênero; 
período de incubação de 13,8 dias; tempo entre o início dos sintomas e o tratamento 
de 16,6 dias. Os sintomas mais comuns foram febre e linfadenopatia (90%). Os 
pacientes tiveram critérios laboratoriais em 66,6% dos casos, critérios clínico-
epidemiológico em 23% e 10,2% tiveram exames parasitológicos e sorológicos 
negativos, entretanto, foram tratados devido a alta suspeição. As taxas de positividade 
dos testes foram de 69,7% (23/33) para gota espessa, 91,4% (32/35) para sorologia 
e 100% (33/33) para PCR, incluindo os casos com parasitologia e sorologia negativas. 
Todos os pacientes foram tratados com benzonidazol. Não houve morte. Após 4,5 
anos, os níveis de IgG foram reavaliados em 26 indivíduos. A negativação sorológica 
foi alcançada em 30,7% (8/26) dos casos, e os títulos de IgG diminuíram em 7,6% 
(2/26). Encontramos várias barreiras, incluindo vulnerabilidade populacional, 
dependência de técnicas de diagnóstico rudimentares, falta de métodos padronizados 
de biologia molecular e opções terapêuticas limitadas. Este relatório ressalta a 
importância da vigilância rápida e do tratamento precoce para prevenir fatalidades. 
Recomendamos a inclusão da PCR na rotina diagnóstica da DCA e a padronização 
da investigação e acompanhamento de surtos. 

Palavras-chave: Doença de Chagas, Trypanosoma cruzi, doença transmitida por 
alimentos, reação em cadeia da polimerase, surtos de doenças, doença negligenciada 



 

 

ABSTRACT 

 

Acute Chagas disease (ACD) by oral transmission mainly affects low-visibility and low-
income individuals in tropical and subtropical areas. Even more than 100 years after 
its discovery, management remains challenging. Its spread to non-endemic areas has 
made it a global health problem. The objective of this work is to demonstrate the 
difficulties encountered in treating a real-life situation, through the description of the 
outbreak and the epidemiological, clinical and laboratory characteristics. This thesis 
examines an outbreak of 39 cases of ACD due to oral transmission through ingestion 
of bacaba juice that occurred in Pedro do Rosário, Maranhão, Brazil. A clinical and 
epidemiological investigation, including entomological search, was conducted. The 
inclusion criteria: all cases exposed to bacaba juice with confirmed ACD. Confirmation 
criteria were positive Giemsa stain and/or IgG seroconversion and/or a two-fold 
increase in IgG titer (laboratory criteria); clinical findings and epidemiological exposure 
and at least one positive IgG test (clinical-epidemiological criteria). Conventional 
polymerase chain reaction (PCR) was performed on 33 samples. The means were: 
age 32 years, with no gender difference; incubation period 13.8 days; time between 
the onset of symptoms and treatment was 16.6 days. The most common symptoms 
were fever and lymphadenopathy (90%). Patients had laboratory criteria in 66.6% of 
cases, clinical-epidemiological criteria in 23% and 10.2% had negative parasitological 
and serological tests, however, they were treated due to high suspicion. Test positivity 
rates were 69.7% (23/33) for Giemsa stain, 91.4% for serology and 100% (33/33) for 
PCR (including cases with negative parasitology and serology). All patients were 
treated with benznidazole. There was no death. After 4.5 years, IgG levels were 
reassessed in 26 individuals. Serological negativity was achieved in 30.7% (8/26) of 
cases, and IgG titers decreased by 7.6% (2/26). We encountered several barriers, 
including population vulnerability, dependence on rudimentary diagnostic techniques, 
lack of standardized molecular biology methods, and limited therapeutic options. This 
report highlights the importance of rapid surveillance and early treatment to prevent 
fatalities. We recommend the inclusion of PCR in the ACD diagnostic routine and the 
standardization of outbreak investigation and monitoring. 

 

Keywords: Chagas disease, Trypanosoma cruzi, food-borne disease, polymerase 
chain reaction, disease outbreaks, neglected disease 
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1. INTRODUÇÃO 

A doença de Chagas (DC) é uma antropozoonose sistêmica causada pelo 

Trypanosoma cruzi (Chagas 1909) (Kinetoplastida, Trypanosomatidae), um parasita 

intracelular hemoflagelado descoberto em 1909 (LIDANI et al., 2019) (RASSI; RASSI; 

MARIN-NETO, 2010). A tripanossomíase americana é classificada pela Organização 

Mundial da Saúde (OMS) como uma das 20 doenças tropicais negligenciadas (DTNs) 

e afeta indivíduos e populações de baixa visibilidade e baixa renda em países em 

desenvolvimento, principalmente em zonas tropicais e subtropicais (MALECELA; 

DUCKER, 2021). Entretanto, apesar de ter sido negligenciada por laboratórios, 

empresas farmacêuticas e governos, o título de DTN também significa que é possível 

estabelecer seu controle ou erradicação através da aplicação de estratégias de saúde 

pública (HOTEZ et al., 2007). 

Mesmo 115 anos após a menina Berenice e a publicação da obra de Carlos 

Chagas (CHAGAS, 1909), na qual ele descreve o agente etiológico, o vetor, o ciclo de 

vida, as manifestações clínicas e complicações da doença, além de alguns 

reservatórios domésticos e silvestres, a DC continua endêmica nos países da América 

Latina, especialmente no Brasil, Argentina, México, Bolívia e Chile (LIDANI et al., 

2019) (MALECELA; DUCKER, 2021). Embora a taxa de prevalência por 100.000 

habitantes tenha diminuído em muitos países entre 1990 e 2019, no Brasil foi 

observado um aumento de 12,8% no número estimado de casos no mesmo período 

(GÓMEZ-OCHOA et al., 2022). Quando avaliamos os anos de vida perdidos ajustados 

por incapacidade (DALYs), notamos que o Brasil teve melhora neste indicador, 

entretanto, permanece ainda com grande impacto para a sociedade, uma vez que o 

Brasil continua a ser o país com o maior número estimado de casos e de óbitos pela 

doença (GÓMEZ-OCHOA et al., 2022) (MARTINS-MELO; CASTRO; WERNECK, 

2021).  

Nas últimas décadas, a melhoria dos programas de controle de vetores e o 

rastreio obrigatório das transfusões de sangue diminuíram o peso desta doença na 

América Latina (MALECELA; DUCKER, 2021). No entanto, embora a via de 

transmissão vetorial típica tenha sido controlada, as outras formas de aquisição da 

doença representaram um desafio nos últimos 20 anos, especialmente a vertical, oral 
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e pós-transplante. A transmissão por via alimentar ganhou grande importância, pois 

pode causar surtos secundários à contaminação de alimentos (FRANCO-PAREDES 

et al., 2020). O vetor mais frequentemente associado a esta via é o Panstrongylus 

geniculatus (Latrelle, 1811) (Hemiptera, Triatominae), e a transmissão ocorre quando 

triatomíneos inteiros ou suas fezes carregando tripomastigotas metacíclicos de T. 

cruzi contaminam sucos de cana-de-açúcar, bacaba, açaí ou vinho de palma. A 

transmissão através da ingestão de carnes de animais silvestres infectados também 

é descrita (FRANCO-PAREDES et al., 2020; LIDANI et al., 2019; PÉREZ-MOLINA; 

MOLINA, 2018; RASSI; RASSI; MARIN-NETO, 2010).  

Atualmente, a infecção oral pelo T. cruzi é a via de transmissão mais 

importante no Brasil. Vários surtos foram documentados, especialmente na região 

amazônica (estados do Pará e Amazonas), e em alguns estados das regiões nordeste 

e sul. Além disso, a tendência ao longo dos anos é de aumento de casos (BRASIL, 

2021). Essa transmissão oral representa um grande desafio para a implementação da 

resolução criada pelo 49º Conselho Diretor da OPAS em 2009, que promove a 

eliminação ou redução das doenças negligenciadas e outras doenças relacionadas à 

pobreza, incluindo a doença de Chagas, em todas as suas formas de apresentação 

(WHO; PAHO, 2009). 

Em relação ao diagnóstico, ainda há grandes desafios pela frente. Algumas 

ferramentas padronizadas por diretrizes internacionais são difíceis de usar, requerem 

várias amostras, e muitas delas são arcaicas. Para a doença de Chagas crônica 

(DCC), continua a ser recomendada a utilização de dois testes sorológicos diferentes 

(ensaio imunoenzimático - ELISA, inibição da hemaglutinação - HAI, 

quimioluminescência – CMIA, ou imunofluorescência indireta - IFI). Em contextos de 

recursos limitados ou em zonas de difícil acesso, pode ser considerado um único teste 

ELISA, mas é necessária a confirmação com outro teste antes de iniciar o tratamento 

(PAHO, 2019). Nos últimos anos, alguns estudos apresentaram resultados 

encorajadores relativamente ao desempenho dos testes rápidos 

(imunocromatográficos) para o diagnóstico da DCC (EGÜEZ et al., 2017; RIVERO et 

al., 2024). No entanto, para a doença de Chagas aguda (DCA), continuamos a 

depender da microscopia (com sensibilidade variável) e dos testes imunológicos 
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convencionais, ambos exigindo várias amostras. Até o momento, apenas um kit de 

teste molecular foi aprovado para uso no Brasil, o Kit NAT Chagas, desenvolvido pela 

Fundação Oswaldo Cruz (FIOCRUZ) em parceria com o Instituto de Biologia 

Molecular do Paraná (IBMP) (MOREIRA et al., 2023b). Seu uso ainda está longe de 

ser universal e essas técnicas estão restritas a laboratórios de vigilância e centros de 

pesquisa (CANDIA-PUMA et al., 2022). Também não existe atualmente um teste 

point-of-care para o diagnóstico da DCA. 

As opções de tratamento da doença de Chagas são ainda mais restritas. Os 

dois tripanocidas disponíveis, o benzonidazol (BNZ) e o nifurtimox (NFX), são 

utilizados há mais de 50 anos. No entanto, devido ao tratamento prolongado (60 a 90 

dias) e à alta frequência de efeitos colaterais (cerca de 40%), há uma alta taxa de 

abandono (LASCANO; GARCÍA BOURNISSEN; ALTCHEH, 2022; MOLINA et al., 

2015). Algumas iniciativas nesse campo merecem destaque, como do Drugs for 

Neglected Disease (DNDi), que ajudou a desenvolver a primeira formulação do BNZ 

para a pediatria, além de promover estudos com doses mais baixas e menor tempo 

de tratamento (CAFFERATA et al., 2020; GONZÁLEZ et al., 2023). Entretanto, muitas 

outras ações são necessárias para que se alcance o objetivo maior: uma medicação 

altamente eficaz, com baixo custo, menor tempo de tratamento e menos efeitos 

colaterais. 

O presente estudo avalia as caraterísticas clínico-epidemiológicas e os 

aspectos diagnósticos de um surto autóctone de DCA por transmissão oral ocorrido 

no município de Pedro do Rosário, Maranhão, Brasil, até então não considerado como 

área de alta prevalência ou de alto risco de transmissão da doença. Descrevemos a 

vigilância epidemiológica e os métodos de diagnóstico, incluindo ferramentas 

moleculares. Demonstramos ainda as dificuldades encontradas para o manejo em 

uma situação de vida real. Esses dados nos permitiram entender melhor os riscos 

associados à transmissão, bem como os desafios diagnósticos e terapêuticos na 

atualidade. Este trabalho resultou em publicação em periódico de alto impacto 

(SIMÕES-NETO et al., 2024), disponível em material suplementar (Apêndice A). 
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1. Histórico 

A doença de Chagas (DC) é uma antropozoonose sistêmica crônica causada 

pelo Trypanosoma cruzi (Chagas 1909) (Kinetoplastida, Trypanosomatidae), um 

parasita intracelular hemoflagelado descoberto em 1909 por um cientista brasileiro. O 

trabalho de Carlos Chagas deve ser sempre lembrado, pois até o presente momento 

foi o único pesquisador a descrever a doença, as manifestações clínicas, as 

complicações, várias formas de transmissão, o agente etiológico, os reservatórios e o 

ciclo evolutivo (CHAGAS, 1909). Foi duas vezes indicado ao prêmio Nobel, em 1913 

e 1921, mas não venceu, o que gera até hoje grandes críticas por isso (BESTETTI; 

CARDINALLI-NETO, 2013; BESTETTI; MARTINS; CARDINALLI-NETO, 2009; 

LEWINSOHN, 2003). 

A Trypanosomatidae é uma família diversa de protozoários flagelados que 

pertence à ordem Tripanosomatida e classe Kinetoplastida. Dentro dela dois gêneros 

se destacam pelo seu impacto na saúde humana, Trypanosoma e Leishmania, 

causando doenças como a Leishmaniose (com mais de 20 espécies causadoras), a 

Tripanossomíase Africana (T. brucei) e a Tripanossomíase Americana (T. cruzi) 

(KAUFER et al., 2017). Segundo estudos de filogenética, é possível que um ancestral 

comum deste grupo de parasitos tenha se originado ainda no período Cretáceo e 

divergido entre si após a separação da América do Sul e África, há mais de 100 

milhões de anos (ARAÚJO et al., 2009). 

A DC versa entre os humanos há milhares de anos. Um estudo analisou 284 

múmias andinas do período pré-Colombiano, no Chile e Peru, e encontrou DNA do 

cinetoplasto do T. cruzi em mais de 40% delas. Algumas datavam de 9.000 anos atrás, 

período em que os povos andinos começaram a domesticar pequenos roedores para 

consumo e rituais (AUFDERHEIDE et al., 2004). No Brasil os registros mais antigos 

são de 7.000 anos atrás, quando pesquisadores encontraram DNA do T. cruzi em 

grupos de humanos em sítios arqueológicos no estado de Minas Gerais (ARAÚJO et 

al., 2009). 
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A proximidade ambiental entre o homem e alguns animais atraiu insetos 

hematófagos para dentro das residências, especialmente os triatomíneos, vetores da 

DC. A partir daí um dos vetores, o Triatoma infestans, evoluiu, se diferenciando para 

habitar as casas de barro e madeira (“taipa”), se alimentando de sangue humano, e 

passando a ser quase que exclusivamente domiciliado (ARAÚJO et al., 2009). Ele 

costuma alimentar-se quando os humanos dormem e o seu repasto é rápido, podendo 

durar até 40 minutos. Como a face costuma ser a região mais descoberta durante o 

sono, a maior frequência de picadas se dá nesta região, por isso, ganhou o nome 

popular de “barbeiro”, mas também pode ser chamado de “chupão” ou “chupança” 

(LENT, 1999; NOIREAU; DIOSQUE; JANSEN, 2009). 

Um relato bastante curioso é a experiência de Charles Darwin em sua viagem 

pela América do Sul de 1826 a 1836. No livro “The Voyage of the Beagle”, ele descreve 

sua experiência na vila de Luxan, Argentina, onde afirma que foi atacado por um inseto 

chamado “Benchuca”, um Reduviidae, que apelidou de “o grande inseto preto dos 

Pampas”. O termo depois foi identificado como a forma antiga de “Vinchuca”, o T. 

infestans (DARWIN, 1839). 

Alguns trabalhos foram mais além e teorizaram sobre a possibilidade de 

Darwin ter adquirido a DC durante a viagem. A partir de 1841 (aos 32 anos) ele passa 

a sentir palpitações, fadiga, tremores, flatulência e vômitos, sem causa definida pelos 

médicos. Evoluiu posteriormente com angina e insuficiência cardíaca, até vir a óbito 

aos 73 anos de infarto agudo do miocárdio (ADLER, 1959; CHAO; LEONE; 

VIGLIANO, 2020). Apesar desta teoria carecer de confirmação é, no mínimo, curioso 

que o pai da teoria evolutiva tenha sido vítima de um inseto e um parasito que 

evoluíram para sobreviver. 

2.2. Epidemiologia e impacto da doença negligenciada 

Estima-se que aproximadamente 6 a 7 milhões de indivíduos estejam 

infectadas pelo T. cruzi no mundo, sendo quase a totalidade na América Latina, e 

aproximadamente 75 milhões de pessoas estão sob risco de contrair a doença. Além 

disso, por ano são cerca de 30 mil novos casos e 12 mil mortes relacionadas. A mais 
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preocupante estimativa é que mais de 70% das pessoas com DC não sabem que 

estão infectadas (WHO, 2024b).  

Um estudo de meta análise realizado no período de 1980 a 2012 estimou que 

entre 1,9 e 4,6 milhões (IC 95% 2,9 a 7,2 milhões) de pessoas estivessem infectadas 

pelo T. cruzi no Brasil ao longo deste período, correspondente à variação de 1,0 a 

2,4% da população (MARTINS-MELO et al., 2014). Levando em consideração que 

cerca de 30% desenvolvem cardiopatia chagásica, podemos inferir que pelo menos 

meio milhão de pessoas sofrem desta complicação no Brasil (RAMOS NASCIMENTO 

et al., 2024). Entretanto, o verdadeiro impacto desta doença é difícil de calcular, e 

deve levar em consideração incidência, prevalência, complicações, internações, 

perda de força de trabalho e impactos psicossociais. Uma das formas de estimar 

consiste na análise dos “anos de vida perdidos ajustados por incapacidade” (sigla em 

inglês DALY) que une os conceitos de “anos de vida perdidos por morte prematura” 

(sigla em inglês YLL) e “anos vividos com incapacidade” (sigla em inglês YLD). Um 

DALY significa um ano de vida saudável perdido (GOLD; STEVENSON; FRYBACK, 

2002), que acaba sendo uma forma interessante de analisar doenças negligenciadas. 

As doenças tropicais negligenciadas (DTNs) são um grupo diverso de 

patologias causadas pelos mais variados agentes, como vírus, parasitas, bactérias, 

fungos e toxinas. Mais de 1 bilhão de pessoas são afetadas pelas DTNs e cerca de 

1,6 bilhão requerem intervenção, seja preventiva ou curativa (BRASIL, 2024b; WHO, 

2024a). O primeiro relatório da OMS descreve as sete características comuns entre 

as mais de 20 doenças: correlação com a pobreza; afetam populações com baixa 

visibilidade e pouca voz política; não se disseminam amplamente; provocam estigma 

e discriminação; tem impacto importante sobre morbidade e mortalidade; são 

relativamente negligenciadas pelas pesquisas; e podem ser controladas, evitadas e 

possivelmente eliminadas. Mais ainda, afirma que “O traço comum mais profundo é a 

sua prevalência asfixiante sobre populações devastadas pela pobreza” (WHO, 2012). 

Quando a instituição Médicos Sem Fronteiras (MSF) venceu o prêmio Nobel 

da Paz em 1999, em reconhecimento ao trabalho humanitário pioneiro da organização 

em vários continentes, e utilizou parte do valor recebido para estruturar o Fundo para 

Doenças Negligenciadas, várias ações internacionais foram sendo montadas. Em 



 

 

 
18 

2003, a MSF, a OMS e mais outras organizações fundaram a Iniciativa para 

Medicamentos para Doenças Negligenciadas (sigla em inglês DNDi). A partir daí, 

alguns objetivos mundiais foram traçados e pactos foram feitos. A OMS estabelece 

desde 2012 o “roteiro para doenças tropicais negligenciadas”, onde traça as metas e 

caminhos para o controle, eliminação e erradicação das DTNs para a próxima década 

(WHO, 2012). Este documento foi atualizado em 2020, sendo as principais metas para 

2030: diminuição em 90% do número de pessoas que necessitam de intervenções por 

causa dessas enfermidades; redução em 75% dos DALYs; eliminação de pelo menos 

uma doença em 100 países; e erradicação de duas doenças (WHO, 2020). Até o ano 

de 2023 houve redução de 26% no número de pessoas que necessitam de 

intervenção, redução de 11% dos DALYs, 50 países conseguiram eliminar pelo menos 

uma DTN e nenhuma doença foi eliminada (WHO, 2024a).  

A DC compõe este seleto grupo de doenças, possui metas bem estabelecidas, 

entretanto, nenhuma contempla a transmissão oral. São elas: interrupção de 04 

formas de transmissão (vetorial, transfusional, transplante de órgãos e congênita); e 

verificação da interrupção de transmissão das 04 formas citadas (WHO, 2020). 

Segundo boletim epidemiológico do MS publicado em janeiro de 2024, dentre 

as 9 doenças negligenciadas analisadas, a DC tem a maior mortalidade, sendo 420% 

maior que as outras 8 juntas (esquistossomose, hanseníase, leishmanioses, acidente 

ofídico, filariose, tracoma, raiva e oncocercose) (BRASIL, 2024b). Quando avaliamos 

os DALYs, o boletim não traz dados deste período. Um estudo comparou os anos de 

1990 e 2019 em 10 países da América Latina e identificou uma redução de 32% dos 

DALYs neste período no Brasil, muito provavelmente secundário ao sucesso do 

controle vetorial que ocorreu no início dos anos 2000. Apesar da melhoria, em 2019 o 

Brasil teve um DALY relacionado a DC de 174.194, sendo o maior entre os países. 

Quando analisado proporcionalmente à população (por 100.000 habitantes), o Brasil 

teve o 3º maior DALY do final da série histórica, atrás apenas da Bolívia e Venezuela 

(GÓMEZ-OCHOA et al., 2022). 

Quando se trata da carga da DC especificamente por transmissão oral, não 

há dados publicados. Em 2006, a OMS criou o Grupo de Referência Epidemiológica 

sobre a Carga de Doenças Transmitidas por Alimentos (sigla em inglês FERG), mas 
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em 2015 excluiu a DC por falta de recurso e por considerar que a transmissão vetorial 

englobaria a transmissão oral (ROBERTSON et al., 2024). Seguramente isto é um 

equívoco, pois quando se calculam os indicadores para DC, leva-se em consideração 

os valores relacionados à transmissão puramente vetorial (picada seguido da 

coçadura). Esta forma resulta em cerca de 30% de sintomáticos na fase aguda 

(sintomas leves) com 1% de mortalidade. Já na transmissão oral, quase 100% dos 

pacientes apresentam sintomas e a mortalidade pode ultrapassar os 30% (BRUNETO 

et al., 2021; SHIKANAI-YASUDA; CARVALHO, 2012). Por isso, deve ser considerada 

separadamente e incluída na lista de doenças transmitidas por alimentos de 

preocupação mundial. 

2.3. O ciclo de vida do parasito 

O T. cruzi é um protozoário heteroxeno que reúne características bem 

vantajosas para sua sobrevivência. Adaptado a múltiplos habitats e hospedeiros, 

podem sobreviver em artrópodes, roedores, aves, marsupiais e primatas (NOIREAU; 

DIOSQUE; JANSEN, 2009; PAHO, 2019). O ciclo de vida clássico considera a 

existência de apenas 04 formas: tripomastigota metacíclico (MT), tripomastigota 

sanguíneo (TS), amastigota (AT) e epimastigota (ET). As duas primeiras seriam as 

formas infectantes (no ser humano) e as duas últimas as não-infectantes (no animal e 

no artrópode, respectivamente). Entretanto, devido às descobertas acumuladas nos 

últimos 20 anos, algumas mudanças precisaram ser feitas neste conhecimento. 

Logo após a picada do hematozoário, tanto o TS quanto o AT chegam ao 

intestino proximal do vetor. A partir daí, migram para o intestino médio e se diferenciam 

em ET (o AT possui ainda um estágio intermediário chamado de esferomastigota). O 

ET se multiplica por divisão binária e realiza extensa troca genética garantindo 

variabilidade, atinge o intestino distal e se diferencia em MT e este é excretado pelas 

fezes do triatomíneo. Esta forma invade o ser humano através das mucosas (ingestão 

de alimentos contaminados) ou de quebra da barreira da pele pela coçadura 

(transmissão vetorial clássica). A forma infectante adere às células nucleadas e são 

fagocitadas em um vacúolo parasitóforo, se multiplica e rompe a membrana celular 

atingindo a corrente sanguínea ou infectando células vizinhas. Diferencia-se, então, 

em amastigota, multiplica-se intensamente no citoplasma (realizando novamente 
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intensa troca genética), pode entrar em quiescência (estado de dormência ou latência) 

ou diferenciar-se em tripomastigota novamente. A partir daí ocorre a lise celular e 

infecção de células adjacentes, linfonodos e disseminação pela corrente sanguínea. 

O hematozoário suga o sangue com os TS ou AT e reinicia o ciclo (BERN, 2015; 

LEWIS; KELLY, 2016; MARTÍN-ESCOLANO et al., 2022). Uma revisão sistemática 

resume o ciclo de vida atual considerando esses avanços (Figura 1) (MARTÍN-

ESCOLANO et al., 2022) 

Figura 1 – Ciclo de vida do Trypanosoma cruzi considerado os seus estágios evolutivos 

 
Legenda: (1) Os tripomastigotas migram para o intestino médio e se diferenciam em epimastigotas. (2) 
Os epimastigotas migram para o intestino distal e se diferenciam em tripomastigotas metacíclicos. 
Abreviaturas: DC, doença de Chagas; PV, vacúolo parasitóforo. As cores verde e laranja dos parasitas 
representam duas cepas diferentes e os estágios em que ocorre a troca genética. REF: figura retirada 
de (MARTÍN-ESCOLANO et al., 2022), disponível em 
https://pubs.acs.org/doi/10.1021/acsinfecdis.2c00123. 
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A disseminação ocorre para todos os órgãos, mas especialmente para o baço, 

fígado, células musculares lisas, cardíacas, sistema nervoso central e periférico 

(MARTÍN-ESCOLANO et al., 2022). O parasita parece ter tropismo mais intenso pelas 

fibras musculares e pelo sistema nervoso autônomo, o que pode explicar o porquê o 

coração e os plexos mioentéricos serem os mais afetados pela doença crônica 

(BONNEY et al., 2019).  

2.4. A doença aguda 

O período de incubação é diferente para as diversas vias de transmissão. 

Varia de 4-15 dias para via vetorial, 30-100 dias para transfusional e de 3-22 dias para 

oral (BRASIL, 2018; RASSI; RASSI; MARIN-NETO, 2010; SHIKANAI-YASUDA; 

CARVALHO, 2012). 

A fisiopatologia da doença crônica já é bem estudada e envolve três processos 

fundamentais: lesão tecidual direta pelo parasita; lesão secundária por inflamação 

local e sistêmica; e fibrose tecidual (FERREIRA et al., 2015). Cerca de 20 a 30% das 

pessoas que se infectam com o T. cruzi acabam evoluindo para doença crônica 

(ECHAVARRÍA et al., 2021). 

Em se tratando de doença de Chagas aguda (DCA), muitas lacunas ainda 

precisam ser preenchidas. As agressões teciduais desta fase geralmente são 

decorrentes de lesão direta do parasita, que dispara intensa resposta inflamatória 

imune (BONNEY et al., 2019). Esta resposta inflamatória produz redução da carga 

parasitária sem, no entanto, eliminar completamente o parasito. A persistência do 

agressor gera estimulação antigênica constante, promovendo agressão tecidual de 

origem imunológica (HIDRON et al., 2010). Pesquisas demonstraram alguns 

mecanismos possíveis, como inibição da ativação de linfócitos B e T, mimetismo de 

proteínas de superfície e alteração da resposta dependente de complemento (DE 

BONA et al., 2018). Além disso, alguns teorizam que haja produção de citocinas 

específicas (como a IL-10) inibindo a maturação das células apresentadoras de 

antígenos, promovendo um desequilíbrio na resposta adaptativa (ORTEGA ZAMORA 

et al., 2017). No entanto, até o momento, apenas alguns poucos trabalhos foram 

realmente elucidativos acerca do que ocorre nesta fase. 
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Sabe-se que há uma variabilidade muito grande em intensidade de sintomas 

e gravidade da doença aguda, com letalidade variando entre 1% e mais de 30% entre 

os surtos relatados (BRUNETO et al., 2021).  Isso se deve muito provavelmente 

devido a fatores de virulência inerentes ao parasito ou à suscetibilidade do hospedeiro. 

Desde a primeira descrição de Carlos Chagas, ele já considerava a necessidade de 

avaliação dos fatores que podem influenciar essa variabilidade. A seguir a descrição 

literal retirada do trabalho de 1909: 

“A virulencia do Schizotrypanum cruzi é influenciada por 

diversos fatores, cuja natureza e cujos efeitos não conhecemos 

ainda, de modo exato. 

Passajens sucessivas do parazito, através de animais sensiveis 

atenuam, sem duvida, a virulencia delle; por outro lado, o 

parazito, atenuado, readquire a virulencia inicial, quando 

inoculado em outra especie animal. As infeções produzidas nas 

cobaias por picadas de conorrinos são, de regra, mais graves 

que as produzidas por inoculações de sangue contaminado. As 

primeiras matam o animal em espaço de tempo variável, 

comumente de 5 a 10 dias, ao passo que as últimas permitem a 

sobre-vida até de 2 mezes. (...) 

(...) Influe, ainda na intensidade da parazitoze, a via de 

introdução do flagelado, parecendo, de nossas experiencias, 

serem as inoculações intra-peritoneais as que produzem 

infeções maiores e mais rapidamente mortais.” (CHAGAS, 1909) 

Somente nas últimas décadas começaram a ser publicados os trabalhos que 

avaliaram melhor as possibilidades para essa virulência. Alguns trabalhos 

experimentais demonstraram que certas linhagens de T. cruzi possuem maior 

letalidade, e este fator estaria associado a uma maior capacidade de replicação no 

sistema reticuloendotelial (CELENTANO et al., 1995; CELENTANO; GONZÁLEZ 

CAPPA, 1993). Outro estudo experimental, que utilizou dois clones de uma mesma 

linhagem oriunda de infecção em humano, demonstrou que um dos clones produzia 
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maior parasitemia, maior invasão tecidual e maior letalidade (POSTAN et al., 1984). 

Um estudo experimental em ratos conseguiu demonstrar que as linhagens mais 

virulentas geraram maior parasitemia, miocardite mais severa e maior mortalidade 

associada. Além disso, os corações dos animais tiveram uma menor expressão de 

receptores Toll-Like (TLRs), levando a uma menor produção de IL-12 e maior 

produção de IL-1b e TNF-a, tanto no sangue quanto no coração, o que pode ter 

contribuído para maior gravidade (QUEIROGA et al., 2021). 

Uma revisão sistemática fundamenta que existem três mecanismos principais 

responsáveis pela virulência e persistência do parasito: invasão celular, resistência ao 

estresse oxidativo e evasão da resposta imune humoral (DE CASTRO NETO; DA 

SILVEIRA; MORTARA, 2021). A Figura 2 demonstra este mecanismo. 

Figura 2 – Fatores de virulência do Trypanosoma cruzi na fase aguda 

 
Após a penetração do parasito no tecido, o tripomastigota metacíclico expressa proteínas que são 
responsáveis pela ativação da fagocitose, garantindo assim a primeira linha de resistência; em seguida 
proteínas antioxidativas passam a ser produzidas em maior quantidade, contrapondo os mecanismos 
intracelulares de , garantindo a segunda linha de resistência; por fim, o parasito rompe a membrana 
celular para atingir a corrente sanguínea ou invadir novas células e, para isso, expressa uma série de 
glicoproteínas de membrana que atuam na inibição das diferentes vias do complemento, garantindo a 
terceira linha de resistência.  
Legenda: Gp82, Gp35, Gp160: glicoproteínas da superfamília da transialidase; TcGPXI, TcGPXII: 
gutationa peroxidases; TcAPX: ascorbato peroxidase; FeSOD: ferro superóxido dismutase; T-DAF: 
fator acelerador de decaimento; TcCRT: calreticulina. 
Adaptado de: (DE CASTRO NETO; DA SILVEIRA; MORTARA, 2021) 
Criado em BioRender. Simões, E. (2024) https://BioRender.com/o03s775 
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Do ponto de vista clínico, a doença aguda se manifesta com febre prolongada 

(mais de 07 dias), mialgia, cefaleia, linfadenopatia generalizada, esplenomegalia, 

edema facial e sintomas relacionados a miocardite (tosse, dispneia, dor torácica) 

(BERN, 2015; CHAGAS, 1909). Esta última é a principal complicação da fase aguda 

e causa de quase todos os óbitos relatados (BRUNETO et al., 2021; FILIGHEDDU; 

GÓRGOLAS; RAMOS, 2017). Entretanto, a DCA pode se apresentar de forma 

oligossintomática ou até assintomática (FERREIRA et al., 2015), o que dificulta a 

suspeição clínica. 

As alterações laboratoriais mais encontradas são anemia, discreta leucocitose 

às custas de linfocitose, com neutropenia relativa, além de alteração nas 

transaminases. A radiografia simples de tórax pode demonstrar aumento da área 

cardíaca e sinais de efusão pericárdica. Já o eletrocardiograma pode apresentar-se 

com taquicardia sinusal, QRS de baixa voltagem e bloqueio atrioventricular de 

primeiro grau (CARLOS PINTO DIAS et al., 2016). Alguns pacientes também 

experimentam icterícia e hemorragias, o que, em cenários epidemiológicos de 

intercepção de endemias, pode dificultar ainda mais o diagnóstico. 

A frequência de sintomáticos na fase aguda pode variar de acordo com a 

forma de transmissão: enquanto na vetorial varia entre 1 e 30%, na oral mais de 80% 

podem apresentar sintomas (BERN, 2015; BERN; MARTIN; GILMAN, 2011; 

SHIKANAI-YASUDA; CARVALHO, 2012). O fator que parece preponderar nesta 

variação é a carga parasitária. A quantidade de T. cruzi presente em uma evacuação 

de triatomíneo varia entre 4.000 e 10.000 parasitas, enquanto no intestino inteiro pode 

conter até 600.000 parasitas (FRANCO-PAREDES et al., 2020; WALDECK; SCHAUB, 

2022). A Tabela 1 demonstra as diferenças básicas entre a transmissão oral e a 

vetorial. 

Tabela 1 - Diferenças clínico-epidemiológicas da doença de Chagas aguda por transmissão oral e 
vetorial 

 Oral Vetorial 

Padrão da doença Geralmente em surto de casos, com 
mesmo vínculo alimentício e com 
sintomas em tempos semelhantes 

Embora possa haver mais de um caso 
por vez, não é habitual, e os casos 
possuem sintomatologia em tempos 
distintos  
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Padrão febril Doença febril aguda com padrão 
vespertino, com duração maior que 07 
dias 

Menor incidência de febre, raramente 
com duração maior que 7 dias. 

Manifestações 
faciais 

Edema bipalpebral  

Edema facial  

Chagoma de inoculação 
Sinal de Romaña 

Manifestações 
cardíacas 

Ocorrência precoce de miocardite 
aguda com manifestações graves 

Menor frequência de miocardite 
aguda, mais presente em crianças 

Carga parasitária Um triatomíneo completo esmagado 
em alimentos ou bebidas pode conter 
mais de 600.000 tripomastigotas 

A matéria fecal de um triatomíneo 
contém cerca de 10.000 
tripomastigotas 

Mortalidade Entre 8–35% Entre 1–10% 

Modificado de (FRANCO-PAREDES et al., 2020) 

2.5. A transmissão oral 

A via de transmissão mais conhecida e classicamente descrita é a vetorial. 

Entretanto, sabe-se que a DC pode ser adquirida por via transfusional, transplante de 

órgãos, congênita (vertical), acidental (laboratório) e por via oral (pela ingesta de 

alimentos contaminados com o parasito) (ECHEVERRIA; MORILLO, 2019). 

Vários vetores já foram identificados como transmissores do T. cruzi. Os 

gêneros mais comuns são Triatoma sp, Rhodnius sp e Panstrogylus sp. Dentre esses, 

o T. infestans é considerado o principal vetor no Brasil. Não coincidentemente, é o 

mais eficaz e mais domiciliado deles, vivendo principalmente em casas feitas de barro 

(“taipa”) (PEREIRA et al., 2006). Por conta disso, o foco das campanhas de prevenção 

foi na eliminação deste vetor. Em 2006 o Brasil recebeu da Organização 

Panamericana de Saúde o Certificado de Eliminação do T. infestans. Este fato 

promoveu uma mudança no perfil epidemiológico da doença (DIAS, 2007). 

A partir da não existência de vetores eficazes em transmitir a doença aos 

humanos colonizando o domicílio, a infestação peridomiciliar ganhou importância e se 

tornou um desafio no controle de triatomíneos. Neste sentido, a transmissão oral 

tornou-se predominante. Segundo o II Consenso Brasileiro em Doença de Chagas 

(CARLOS PINTO DIAS et al., 2016) de 2000-2013, esta via foi responsável por 68,9% 

dos casos. O boletim epidemiológico do Ministério da Saúde (MS) demonstrou que 

continua a tendência a aumento nesta frequência (BRASIL, 2021). 
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A maioria deles estão relacionados a surtos por ingesta de bebidas 

contaminadas, como açaí (Euterpe oleacea), juçara (E. edulis), caldo de cana 

(Saccharum sp), bacaba (Oenocarpus bacaba), entre outros, ou carnes de animais 

infectados. Ao longo do tempo, nota-se importante aumento de casos publicados na 

literatura. O primeiro surto registrado no Brasil se deu em 1965 com 18 casos e 6 

óbitos por miocardite aguda (DA SILVA et al., 1968). Após isso, 93 casos agudos em 

oito surtos ocorreram entre 1965 e 2000. Em contraste, entre 2000 e 2010, mais de 

250 casos agudos foram relatados em 17 surtos, principalmente na Amazônia 

brasileira. Entre 2010 e 2020, mais de 750 casos foram publicados em 12 surtos. 

Destes casos, mais de 70% foram atribuídos à ingestão de alimentos e bebidas 

contaminados (BRUNETO et al., 2021). 

Segundo dados do Sistema Nacional de Agravos de Notificação (BRASIL, 

2024c), de 2001 a 2006, foram notificados um total de pouco mais de 2.250 casos de 

DCA, nenhum deles registrados como transmissão oral, com 732 ignorados ou em 

branco (32%). A partir de 2007 começa-se a registrar casos de transmissão oral. Logo 

no primeiro ano foram 158 casos totais, com 93 por transmissão oral (58%) e 60 

ignorados ou em branco (37%). Até 2010 foram 634 casos, sendo 406 por transmissão 

oral (64%) e 162 ignorados ou em branco (25%). Para surpresa, entre 2010 e 2020 

foram notificados 2.652 casos, sendo 2.089 por transmissão oral (78%) e 35 ignorados 

ou em branco (1,3%). As Figuras 3 e 4 demonstram um aumento relativo e absoluto, 

progressivo e sustentado dos casos de DCA por transmissão oral no Brasil. 
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Figura 3 – Distribuição percentual de casos de doença de Chagas aguda por via de transmissão, 
segundo o ano de diagnóstico no Brasil, 2001 a 2022. 

 

Figura 4 – Número de casos de doença de Chagas aguda por via de transmissão, segundo ano de 
diagnóstico no Brasil, 2001 a 2022. 

 

Segundo dados não publicados da Secretaria de Estado de Saúde (SES/MA), 

no Maranhão os primeiros casos autóctones de DCA foram diagnosticados em 1975, 

sendo 3 casos na ilha de São Luís e 01 no município de Cajapió (SILVA et al., 1985). 

A partir daí, houve um intervalo de “silêncio epidemiológico” de quase 20 anos, 

voltando a notificar casos isolados e anualmente a partir de 1994. Em 2011 houve um 

aumento importante, com 23 casos, sendo 09 de um único surto na cidade de Pinheiro. 
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Em 2015 novamente um novo aumento. Com 11 casos, todos de um único surto em 

Turilândia. Até então, este era o maior surto da região Nordeste, quando, em 2018, o 

Maranhão registra no município de Pedro do Rosário um surto de 39 casos por 

transmissão oral por consumo de bacaba. Excetuando-se os ocorridos no estado do 

Pará, este passa ser o maior surto do país, e vira objeto de estudo desta tese de 

doutorado.  

No ano subsequente (2019), no município de Pinheiro, cidade vizinha, foram 

diagnosticados 04 casos novos também por transmissão oral. Estranhamente, entre 

2020 e 2022, apenas 3 casos de DCA foram notificados no Maranhão. Como a 

tendência é de aumento em todas as regiões o país (BRASIL, 2021), é seguro afirmar 

que se trata de subnotificação. Os dados do estado são diferentes dos registrados no 

MS. Em boletim epidemiológico de 2015 (BRASIL, 2015), o MS indicou que, no 

período de 2000 a 2013, o Maranhão teve 24 casos de DCA, enquanto os dados da 

SES/MA demonstram que somente no ano de 2011 foram 23 casos. Na última década 

analisada houve subnotificação de pelo menos 55%, conforme demonstrado na Figura 

5. 

Figura 5 – Número de casos de doença de Chagas aguda registrados no Sistema Nacional de Agravos 
de Notificação e na Secretaria de Estado da Saúde do Maranhão, segundo ano de diagnóstico no 
Maranhão, 2001 2001 a 202219. 
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São aventadas algumas possibilidades para o aumento do número de casos 

de DCA: a redução da transmissão vetorial predispondo maior vigilância aos outros 

modos de transmissão; o aumento da percepção de risco pelos profissionais de saúde 

com a popularização do consumo de bebidas classicamente envolvidas na 

transmissão; os sintomas clínicos mais intensos advindos desta via de transmissão 

levando as pessoas afetadas a procurarem mais o serviço de saúde. 

Este novo perfil epidemiológico traz grandes preocupações, principalmente 

relacionado a mortalidade da doença. Isso acontece porque na transmissão oral há 

maior carga parasitária, além de maior facilidade do parasito em penetrar a mucosa 

gastrointestinal (DIAS et al., 2008; SHIKANAI-YASUDA; CARVALHO, 2012). Esses 

dois fatores acarretam clínica mais exuberante e, consequentemente, maior letalidade 

descrita em vários surtos (BRUNETO et al., 2021; SHIKANAI-YASUDA; CARVALHO, 

2012). Em algumas casuístas a letalidade em um surto pode chegar a mais de 30% 

(FILIGHEDDU; GÓRGOLAS; RAMOS, 2017).  

2.6. O diagnóstico 

Em geral, quando se trata de doenças infecciosas, os métodos de 

identificação do microorganismo são preferíveis. Na DC, existem métodos diretos e 

indiretos. Xenodiagnóstico e hemocultura estão entre os métodos indiretos. O primeiro 

é um procedimento antigo, mas sofisticado. Foi o método pioneiro utilizado e consiste 

em vetores criados em laboratório induzidos a picar pacientes e, 30 a 60 dias depois, 

suas fezes são analisadas em busca do parasita. Existem claramente algumas 

desvantagens nesta técnica, como o tempo e os recursos necessários para realizar o 

procedimento, bem como os riscos associados ao manuseio de insetos vetores. O 

segundo é outro método indireto, em que o exame deve ser realizado mensalmente 

por até seis meses. Entretanto, tanto o xenodiagnóstico quanto a hemocultura têm 

baixa sensibilidade na fase aguda (em torno de 20%) (DE CASTRO et al., 2006; 

SCHIJMAN et al., 2021) e são mais indicados para a fase crônica da doença (BRASIL, 

2024a; PAHO, 2019). 

Os métodos diretos disponíveis são a pesquisa a fresco, os métodos de 

concentração (Strout, micro-hematócrito e creme leucocitário) e lâmina corada de gota 
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espessa ou de esfregaço (BRASIL, 2024a; PAHO, 2019). A sensibilidade destes 

métodos é bastante variável. Enquanto há relatos de positividade de 35% (VALENTE 

et al., 2009a), há também publicações com valores acima de 80% (DE BARROS 

MOREIRA BELTRÃO et al., 2009; SANTANA et al., 2019a), sendo os valores mais 

altos quando realizados em laboratórios de referência, demonstrando ser examinador 

dependente. Dentre os três, o mais sensível é a pesquisa a fresco. Devido à 

variabilidade na sensibilidade, recomenda-se que o teste parasitológico seja repetido 

a cada 12-24 horas enquanto o quadro clínico persistir até que o parasita seja 

encontrado ou outro diagnóstico seja estabelecido (BRASIL, 2024a; DE SOUSA et al., 

2024; PAHO, 2019).  

Além do exame direto, a sorologia é uma ferramenta valiosa no auxílio 

diagnóstico, através da dosagem de imunoglobulinas “M” (IgM) e “G” (IgG). Para a 

primeira recomenda-se o método de IFI. Para a segunda utiliza-se sempre dois 

métodos distintos simultaneamente: ELISA, HAI, CMIA ou IFI. Recomenda-se ainda a 

coleta sequencial de duas amostras com intervalo mínimo de 15 dias. Considera-se 

positivo para DCA quando há: detecção de IgM; e/ou soroconversão de IgG; e/ou 

aumento dos títulos de IgG em 2 ou mais vezes nas amostras sequenciais (BRASIL, 

2018; PAHO, 2019). 

Os testes sorológicos são considerados os exames com melhor rendimento. 

A sensibilidade e especificidade são altas e semelhantes em quase todos os estudos, 

estando sempre próxima de 100% (NOYA et al., 2012; SANTANA et al., 2019a; 

VALENTE et al., 2009a). Entretanto, a IgG possui alguns inconvenientes: necessidade 

de duas metodologias distintas; coleta de amostras sequenciais com intervalo pré-

definido; recursos laboratoriais mais complexos; e o intervalo de tempo para o 

resultado definitivo muitas vezes ser maior que o período de sintomas (DE SOUSA et 

al., 2024; SUÁREZ et al., 2022). Já a IgM possui limitações maiores: não há kits 

comerciais; controles positivos são difíceis de encontrar; pode permanecer positivo 

por anos em pacientes crônicos; e pode apresentar falso positivo com fator reumatoide 

e outras infecções parasitárias, como leishmaniose (SUÁREZ et al., 2022). 

A imunocromatografia tem se mostrado uma boa ferramenta diagnóstica para 

doença crônica. Um ensaio randomizado e duplo cego realizado na Bolívia avaliou o 
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rendimento de dois testes rápidos comparados à sorologia convencional. Ambos 

tiveram sensibilidade de 100% e especificidade de 99,3% (EGÜEZ et al., 2017). Um 

outro ensaio não randomizado realizado na Argentina avaliou o rendimento de quatro 

testes rápidos e encontrou resultado semelhante em dois deles, entretanto, 

rendimento mais baixo em outros dois (RIVERO et al., 2024).  

As vantagens destes testes consistem no fato de não necessitarem de 

estrutura laboratorial ou rede de frios, a sua portabilidade, o resultado rápido e o baixo 

custo. Uma revisão de literatura sugere incluir como critério diagnóstico de DCC dois 

testes rápidos positivos isoladamente (GABALDÓN-FIGUEIRA et al., 2023). 

Entretanto, devido a alguns trabalhos demonstrarem resultados discordantes entre as 

diversas marcas existentes no mercado (RIVERO et al., 2024), em 2023 um painel de 

especialistas envolvendo profissionais da OPAS e da FIOCRUZ recomendou que os 

testes rápidos não devem ser utilizados para diagnóstico de DCA ou em banco de 

sangue. Recomendaram ainda uso cauteloso na DCC e restrito às seguintes 

situações: triagem, inquéritos sorológicos e situações de grande limitação de recursos 

(PEREZ et al., 2024). 

Com o avanço da biologia molecular, a reação em cadeia da polimerase 

(PCR) tem se revelado muito útil. Alguns trabalhos demonstram sensibilidade de 97% 

e especificidade de 100% (MELO et al., 2015), apesar de haver diferenças a depender 

da metodologia aplicada (SEIRINGER et al., 2017). Uma coorte retrospectiva com 279 

doadores de sangue não tratados para DC demonstrou correlação entre baixos títulos 

de anticorpo, PCR negativo e menor frequência de alterações eletrocardiográficas 

(BUSS et al., 2020). Em contraponto, uma coorte prospectiva acompanhou 102 

pacientes tratados com BNZ e demonstrou que a cinética da PCR é flutuante, 

enquanto a titulação de anticorpos segue uma cinética mais linear (MOREIRA et al., 

2023a). Por isso, a sorologia convencional acaba sendo o indicador mais confiável de 

cura e o último exame a negativar (DE LANA; MARTINS-FILHO, 2015). Em uma meta-

análise recente (PASCUAL-VÁZQUEZ et al., 2023), na qual vários métodos de 

biologia molecular foram comparados, pesquisadores demonstraram que ainda não é 

possível determinar o protocolo molecular mais eficaz devido à heterogeneidade dos 

estudos. 
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A escassez de kits comerciais para uso de rotina também é fator preocupante. 

Até o momento, apenas um kit foi aprovado para uso no Brasil, o NAT-Chagas 

(MOREIRA et al., 2023b). Apesar de sua utilização ainda está longe de ser universal, 

desde meados de 2023 o Projeto Cuida Chagas, liderado pelo Instituto Nacional de 

Infectologia (INI-FIOCRUZ), tem difundido e capacitado os laboratórios de referência 

na realização deste teste, o que pode representar um grande avanço para o futuro do 

diagnóstico da DCA e abre a possibilidade de traçarmos o perfil genotípico do parasito. 

Por ainda não ter um padrão estabelecido, a PCR tem sido reservada para os casos 

de avaliação de efetividade do tratamento, diagnóstico de fase crônica, pesquisa de 

reativação em imunossuprimidos e transmissão materno-fetal (BRASIL, 2018). 

A genotipagem é uma ferramenta poderosa para investigar surtos por 

transmissão oral de DC. O T. cruzi é dividido em pelo menos seis linhagens, 

classificadas em unidades discretas de tipagem (DTU), de TcI a TcVI. Há ainda a 

possibilidade da existência de uma sétima linhagem, a Tcbat, entretanto, ainda não 

há consenso se esta não seria apenas uma sublinhagem da TcVI (LIMA et al., 2015; 

ZINGALES et al., 2012; ZINGALES; MACEDO, 2023). Uma revisão sistemática de 

2022 demonstrou que todas as DTU são amplamente distribuídas na América Latina 

e que, no Brasil, a maioria das publicações está associada à TcI, seguido pela TcII. 

Entretanto, todas as linhagens já foram descritas em nosso território (VELÁSQUEZ-

ORTIZ et al., 2022). Dentre as linhagens mais descritas que promovem infecções em 

humanos estão a TcI e TcIV (ZINGALES, 2018), mas há relato de caso de transmissão 

oral em que foram encontradas 04 formas distintas em coração de um paciente que 

veio a óbito no estado do Espírito Santo, Brasil (DARIO et al., 2016). 

O acompanhamento em longo prazo de pacientes com DC deve ser realizado 

anualmente para avaliação clínica, realização de exames cardiológicos, laboratoriais 

e avaliação de critérios de cura. Em relação a isso, algumas observações devem ser 

feitas. Não existem biomarcadores que definam cura da DCC. Sorologias não 

convencionais direcionadas a formas específicas de Trypanosoma foram testadas 

com resultados inconclusivos ou conflitantes, como anti-tripomastigota vivo (FC-

ALTA) (MARTINS-FILHO et al., 2002), anti-epimastigota fixo (FC-AFEA) (WENDLING 

et al., 2011), IgG1 anti-formas evolutivas (epimastigota, tripomastigota e amastigota: 
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FC-ATE-Triplex) (ALESSIO et al., 2014). Testes de antígeno também foram avaliados, 

entretanto, o seu melhor uso seria na antecipação da cura, já que negativaram antes 

da sorologia convencional (FABBRO et al., 2013; RIVERO et al., 2023). Na DCA 

recomenda-se a realização de sorologia convencional (IgG) anualmente, durante 

cinco anos e é considerado curado aquele com dois exames sucessivos negativos 

(BRASIL, 2024a). 

2.7. O tratamento 

Apenas duas drogas são aprovadas para o tratamento da doença de Chagas, 

benzonidazol (BNZ) e nifurtimox (NFX), ambas descobertas há mais de 50 anos. 

Apenas a primeira está disponível (BRASIL, 2018, 2024a). O BNZ é feito na dose de 

5-10mg/kg/dia, com limite de 300mg/dia e a duração é de 60 dias. Importante frisar 

que o tratamento possui alta frequência de efeitos colaterais, sendo os mais 

importantes: dermatite alérgica (20-30%) e neuropatia periférica (5-10%). O NFX deve 

ser feito na dose de 10-15mg/kg/dia e a duração também é de 60 a 90 dias, possuindo 

como efeitos colaterais mais importantes intolerância gastrointestinal (60%), artralgia 

(30%) e dermatite alérgica (15%). Todos costumam ser revertidos após suspensão da 

medicação (BRASIL, 2018), entretanto, é causa importante de abandono, tanto pelos 

efeitos colaterais, quanto pela duração do tratamento (LASCANO; GARCÍA 

BOURNISSEN; ALTCHEH, 2022; MOLINA et al., 2015). 

Neste sentido, trabalhos como o MULTIBENZ (BOSCH-NICOLAU et al., 

2024), trazem bons ventos para o futuro. Trata-se de um estudo randomizado, duplo-

cego, multicêntrico, de fase 2, que testou o tratamento com BNZ em três regimes 

diferentes (300 mg/dia por 60 dias, 150 mg/dia por 60 dias e 400 mg/dia por 15 dias), 

e encontrou resultados semelhantes em relação às respostas parasitológicas. Isso 

sugere que a redução da dosagem ou da duração do tratamento pode contribuir para 

melhor adesão e maior cobertura, sem comprometer a eliminação do parasito.  

Uma revisão sistemática com meta-análise (NOGUEIRA et al., 2022) que 

incluiu apenas os ensaios clínicos randomizados que comparavam o esquema padrão 

com esquemas com doses mais baixas ou por tempo mais curto, encontrou importante 

variação na frequência de eventos adversos (entre 5% e 75%) e na taxa de 
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descontinuação (entre 1,5% e 57%), com uma frequência média de eventos graves 

de 22% (hipersensibilidade, vômitos, polineurite e mielossupressão). Entretanto, esse 

mesmo estudo encontrou taxa de cura sorológica menores nos esquemas fora do 

padrão. 

Trabalhos mais recentes tem sugerido a possibilidade de outras terapias com 

objetivo de reduzir o processo inflamatório, especialmente na doença de Chagas 

crônica (DCC). Vários medicamentos considerados imunomoduladores, incluindo 

ácido acetilsalicílico, sinvastatina e pentoxifilina, mostraram efeitos promissores em 

modelos animais, ao reduzir a fibrose e proteger a função cardíaca. Células 

dendríticas e terapias com células-tronco também estão sendo investigadas como 

métodos de tratamento, através da redução da inflamação e fibrose cardíacas. Além 

disso, terapias gênicas focadas em microRNAs como o miR-21 mostraram-se capazes 

de regular a fibrose e a inflamação cardíacas. Adicionalmente, o uso combinado com 

tratamento antiparasitário pode melhor o prognóstico da DCC (SANTOS et al., 2021). 

Entretanto, na prática, só há disponibilidade das duas formulações descritas aqui 

(BNZ e NFX).  

A taxa de cura varia de acordo com o tipo de infecção: mais de 80% para 

forma congênita tratada até um ano de vida; em torno de 60% na crônica recente (< 

10 anos); e entre 20-40% na crônica tardia (>20 anos) (DE SOUSA et al., 2024; 

GONZAGA et al., 2023). Um ensaio clínico prospectivo, randomizado e multicêntrico, 

envolvendo 2.854 pacientes, conhecido como BENEFIT (MORILLO et al., 2015), 

comparou o tratamento com BNZ com placebo em pacientes com miocardiopatia 

chagásica instalada, tendo como desfechos analisados em 5 anos: morte, parada 

cardíaca revertida, taquicardia ventricular sustentada, inserção de marca-passo ou 

cardioversor, transplante cardíaco, insuficiência cardíaca, acidente vascular 

encefálico ou outros eventos tromboembólicos. Os resultados encontrados 

demonstram que o tratamento com BNZ conseguiu reduzir a carga parasitária sem, 

no entanto, modificar os desfechos pesquisados. Trabalhos posteriores questionaram 

o poder do estudo, relacionando critérios de inclusão e tamanho da amostra (RASSI; 

MARIN-NETO; RASSI, 2017). 
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Há, até o momento, consenso que o ideal do tratamento é intervir ainda na 

fase aguda, onde ainda é possível alcançar a cura com taxas maiores que 80%. Sabe-

se que a terapia antiparasitária nesta fase está associada a redução da parasitemia, 

da intensidade dos sintomas e da mortalidade (BRASIL, 2018; PAHO, 2019; RASSI; 

RASSI; MARIN-NETO, 2010). É imperativo que novas iniciativas como a Drugs for 

Neglected Disease (DNDi) sejam financiadas para desenvolver novos medicamentos 

ou regimes terapêuticos mais curtos. A partir dela, foi desenvolvida a primeira 

formulação pediátrica do BNZ. 

Estas considerações demonstram a necessidade de se estudar mais a fundo 

as dificuldades enfrentadas no manejo na doença de Chagas aguda por transmissão 

oral, sendo o propósito deste trabalho. 
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3. OBJETIVOS 

3.1. Geral 

Identificar os aspectos epidemiológicos, clínicos e laboratoriais da Doença de 

Chagas Aguda em um surto epidêmico em área da baixada maranhense.   

3.2. Específicos 

a) Descrever os aspectos epidemiológicos, clínicos e laboratoriais dos casos 

diagnosticados com doença de Chagas aguda durante o surto;  

b) Identificar a origem e as possíveis causas para o surto; 

c) Avaliar a taxa de negativação sorológica em acompanhamento de longo 

prazo após o tratamento; 

d) Descrever as dificuldades encontradas em uma situação de vida real; 

e) Propor um novo fluxograma diagnóstico da doença de Chagas aguda; 

f) Propor uma rotina de manejo de situações de surto. 
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4. Produção bibliográfica 

4.1. Artigo publicado oriundo dos dados desta tese de doutorado 

a) Periódico: PLOS Neglected Tropical Disease; Qualis A1, fator de impacto 

3.4 (SIMÕES-NETO et al., 2024) (Apêndice A). 

4.2. Outros artigos publicados no curso do doutorado 

a) Periódico: BMC Infectious Disease; Qualis A3, fator de impacto 2.1 

(CUNHA et al., 2020) (Apêndice B); 

b) Periódico: Revista de Saúde Pública, Qualis A3, fator de impacto 2.1 (DA 

SILVA et al., 2020) (Apêndice B); 

c) Periódico: Infection Control & Hospital Epidemiology, Qualis A2, fator de 

impacto 3.1 (PORTO et al., 2023) (Apêndice B). 
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5. METODOLOGIA 

5.1. Aspectos éticos 

Este trabalho foi submetido e a aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

do Hospital Universitário da Universidade federal do Maranhão, sob o protocolo 

4.357.642, CAAE 36220620.4.0000.5086. 

5.2. Desenho do estudo 

Este é uma coorte prospectiva em que pacientes com doença de Chagas 

aguda envolvidos em um surto de transmissão oral por consumo de bacaba foram 

acompanhados por um período de 4,5 anos. 

5.3. Localização e área do estudo 

A microrregião da Baixada Maranhense está localizada a oeste e a sudoeste 

da Ilha de São Luís, no estado do Maranhão/Brasil (Figura 6). É formada por 21 

municípios e tem extensão de mais de 20 mil quilômetros quadrados. Está 

enquadrada na área de transição ou área pré-amazônica. O seu relevo é plano, 

possuindo uma rica bacia hidrográfica, com formações de grandes lagos que 

abastecem a região. Devido à importância de sua flora e fauna diversificada, foi criada 

a Área de Proteção Ambiental da Baixada Maranhense (decreto estadual no 11.900, 

de 11.06.1991). 

Um dos municípios que compõem a Baixada é Pedro do Rosário. Possui uma 

população de 24.320 habitantes e densidade demográfica de 13.87 hab./km². 

Encontra-se a 23 metros de altitude e a 2º58’38” de latitude sul e 45º20’47’’ de 

longitude oeste. Em relação à renda, apenas 7.53% da população possui trabalho 

formal e 56.5% da população tem rendimento mensal per capita de até meio salário-

mínimo (IBGE, 2022). 

O IDEB (índice de desenvolvimento da educação básica) é de 4.5, o que o 

coloca na posição 4.477o/5.570 no país e 114o/217 no estado do Maranhão (IBGE, 

2022). No tocante ao território e ambiente, apresenta 4.1% de domicílios com 

esgotamento sanitário adequado, 59.9% de domicílios urbanos em vias públicas com 
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arborização e não há vias públicas com urbanização adequada (presença de bueiro, 

calçada, pavimentação e meio-fio) (IBGE, 2010). 

Figura 6 – Mapa de localização geográfica do Município de Pedro do Rosário, Maranhão, Brasil 
(Baixada Ocidental Maranhense). 

 

Uma das comunidades é a vila Boa Fé, uma comunidade quilombola que faz 

parte do povoado Anta, localizada a 2º53’44” de latitude sul e 45º21’43” longitude 

oeste. Nesta vila ocorreu o surto de doença de Chagas aguda por transmissão oral 

estudado aqui. 

5.4. População do estudo e seguimento 

O povoado Anta tinha à época 141 pessoas e 41 edificações. Este trabalho 

envolveu 85 pessoas com exposição à bebida contaminada e resultou em 39 

indivíduos com doença de Chagas aguda. As informações apresentadas são 

referentes ao período de ocorrência do surto (março de 2018) e após 4,5 anos (2022).  
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5.5. Critério de inclusão e não inclusão 

Os critérios de inclusão foram: ter participado da festividade no dia 21 de 

janeiro de 2018; e/ou ter ingerido comida ou bebida preparadas no dia da festividade; 

e aceitar participar do estudo através da assinatura de termo de consentimento livre e 

esclarecido ou do termo de assentimento a depender da faixa etária. O critério de não 

inclusão foi: recusa em participar do estudo.  

5.6. Definição de caso de doença de Chagas aguda 

Para definição de caso de DCA foram utilizados os critérios amplamente 

recomendados pelos guias internacionais e nacional (BRASIL, 2018; PAHO, 2019): 

a) critério laboratorial (pelo menos um dos seguintes: exame parasitológico 

positivo, soroconversão de IgG, aumento de titulação de IgG em pelo 

menos 2 vezes em um intervalo mínimo de 15 dias); 

b) critério clínico-epidemiológico (todos os seguintes: achados clínicos, 

vínculo epidemiológico e pelo menos um IgG reagente). 

5.7. Investigação epidemiológica 

Foi realizado processo investigativo envolvendo entrevistas com a população 

local, observação da produção da bebida envolvida na transmissão, realização de 

busca ativa de triatomíneos nos domicílios e peridomicílio, além de distribuição de 

Postos de Informação de Triatomíneos (PITs) durante 06 meses. O PIT é uma 

estratégia de vigilância entomológica para monitorar vetores. Consiste em uma caixa 

contendo informações visuais a respeito dos triatomíneos distribuídas em pontos 

estratégicos e divulgados entre a população local. Sempre que um morador encontra 

um artrópode suspeito ele deposita na caixa e comunica a vigilância. Esta, por sua 

vez, recolhe o inseto, analisa a espécie e faz pesquisa de T. cruzi em suas fezes. Os 

detalhes da metodologia aplicada na execução da pesquisa de T. cruzi nos 

triatomíneos estão descritos em material suplementar (Apêndice C).  
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5.8. Variáveis clínicas analisadas 

Foram avaliadas variáveis relacionadas à apresentação clínica (período de 

incubação, febre, astenia, linfadenomegalia, calafrios, mialgia, edema facial, dispneia, 

dor de cabeça, tosse, dor abdominal, edema de membros inferiores, dor torácica, 

diarreia e chagoma de inoculação). Todos os pacientes foram submetidos a 

anamnese e exame físico completos realizados por médico Infectologista. 

5.9. Diagnóstico laboratorial 

Foram utilizados os seguintes exames laboratoriais específicos para o 

diagnóstico de doença de Chagas:  

a) Parasitológico direto pelo método de gota espessa por coloração Giemsa 

da Merck; 

b) Teste sorológicos por ELISA da Bioclin, HAI da Wama Diagnostica, IFI da 

BioManguinhos; 

c) PCR convencional in house. 

Detalhes da metodologia aplicada na execução dos exames, incluindo PCR, 

estão descritos em material suplementar (Apêndice C).  

5.10. Tratamento realizado 

Todos os pacientes foram tratados com a única droga disponível no Brasil, o 

Benzonidazol, por um período mínimo de 30 dias, nas seguintes dosagens: adultos 

com 5mg/kg/dia (máximo de 300mg/dia) e crianças com 5-10mg/kg/dia. Foram 

coletados os seguintes dados relacionados ao tratamento: tempo para início de 

tratamento e duração do tratamento. A Figura 7 demonstra os critérios de seleção e 

seguimento dos indivíduos.  
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Figura 7 – Critérios de seleção, critérios diagnósticos e seguimento da população afetada pelo surto 
de doença de Chagas aguda em Pedro do Rosário, Maranhão, Brasil. 
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6. RESULTADOS 

6.1. Relato do surto e investigação epidemiológica 

Em 15 de fevereiro de 2018, uma mulher de 69 anos da vila Boa Fé, em Pedro 

do Rosário, Maranhão, Brasil, compareceu à Unidade Regional de Saúde de Pinheiro, 

Maranhão, Brasil, para realizar um terceiro exame de parasitológico em gota espessa 

para malária. A paciente já havia sido internada e liberada do hospital municipal duas 

vezes com duas gotas espessas negativas para malária. Ela apresentava histórico de 

11 dias de febre vespertina, calafrios, mialgia, astenia e dor abdominal. O técnico do 

laboratório requisitou as duas primeiras lâminas para revisão e ambas apresentaram 

resultado positivo para formas tripomastigotas de T. cruzi, confirmando assim DCA 

(Figura 8). Não houve necessidade de realizar a terceira coleta. Ela foi tratada com 

BZD na dose de 300 mg/dia e tornou-se assintomática em menos de uma semana. 
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Figura 8 - Forma tripomastigota de T. cruzi (seta) em sangue periférico do caso índice, corado usando 
a técnica de Giemsa (microscopia óptica, ampliação de 1000x). 

 
Fonte: próprio autor. 

O técnico do laboratório deu início a uma investigação e descobriu que outras 

pessoas que viviam na mesma vila também apresentavam sintomas semelhantes. 

Além disso, todos eles tinham comparecido a uma celebração em 21 de janeiro (três 

semanas antes) na qual foi servido suco de bacaba, que foi a provável fonte de 

transmissão. A partir daí, foi destacada uma equipe da Secretaria de Estado da Saúde 

do Maranhão (SES/MA) para a localidade.  

A entrada para a vila de Boa Fé fica no povoado Anta, localizado a  2º54’33’’S 

e 45º19’15’’O. A estrada até a vila é de cerca de 4,7 quilômetros, não pavimentada e 

possui dois córregos sem pontes construídas, impossibilitando a passagem de carros, 
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sendo seu acesso apenas à pé, à cavalo ou de motocicleta, conforme demonstrado 

na Figura 9. 

Figura 9 - Estrada do povoado Anta para a vila Boa Fé, Pedro do Rosário, Maranhão, Brasil, 2018. 

 
Fonte: próprio autor. 

Os moradores desta vila vivem em extrema pobreza, em casas de taipa 

(Figura 10), sem saneamento básico e com poucos recursos de saúde. área é 

habitada por diversas espécies que atuam como reservatórios do T. cruzi, mas a mais 

provável envolvida neste surto foi a “mucura”, uma espécie de marsupial da família 

Didelphidae (BARROS; DE AGUIAR AZEVEDO, 2014), que tem o hábito de viver ou 

se esconder na copa das palmeiras. Os triatomíneos, que se alimentam do sangue 

desses mamíferos, também fazem sua casa no mesmo local. Quando o fruto é 

extraído e processado, os insetos podem ser acidentalmente esmagados e os 

infectados pelo T. cruzi acabam contaminando a bebida. As espécies mais frequentes 

no estado são dos gêneros Pangystrogylus e Rhodnius (JURBERG et al., 2014). No 

entanto, os dados são antigos, pois o monitoramento de rotina não está sendo feito 

pelos municípios e pelo estado. 
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Figura 10 - Casa típica (de “taipa”) na vila Boa Fé, povoado Anta, município de Pedro do Rosário, 
Maranhão, Brasil, 2018. 

 
Fonte: próprio autor. 

O fruto envolvido foi a o Oenocarpus bacaba (“bacaba”), que é uma palmeira 

nativa da Amazônia e seu fruto se assemelha ao da Euterpe edulis (“juçara” ou “açaí”). 

Pode atingir até 20 metros de altura e 20 a 25 centímetros de diâmetro (Figura 11). 

Seu fruto é amplamente consumido na região e muitas vezes é a única fonte de 

alimento para a população local. É tradição nesta comunidade realizar uma 

celebração todos os anos durante o período sazonal da bacaba, que ocorre entre 

dezembro e abril. 
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Figura 11 - Palmeira Oenocarpus bacaba (A) e seu fruto (B). 

 
Fonte: próprio autor. 

O processo de produção do suco é completamente artesanal e não segue as 

boas práticas de manipulação de alimentos. Ele foi repetido no momento da visita da 

equipe, conforme demonstrado na Figura 12. 



 

 

 
48 

Figura 12 – Processo de produção artesanal do suco de bacaba realizado na vila Boa Fé, Pedro do 
Rosário, Maranhão, Brasil. 

 
Legenda: (A) o cacho da bacaba é colocado em um saco plástico no chão de onde os frutos são 
retirados; (B) os frutos são então colocados em um balde com água não tratada onde permanece por 
alguns minutos para remover o excesso de palha e madeira; (C) a água é então removida e os frutos 
são esmagados manualmente para extrair o suco; (D e E) o líquido é então passado por uma peneira 
para remover as sementes e cascas dos frutos; (F) por fim, o líquido é levemente aquecido em fogo à 
lenha, mas não atinge fervura. Após esfriar, o suco é servido. 

Dentro de duas semanas após o primeiro caso, 85 pessoas foram avaliadas 

em busca de sintomas, realizando sorologia e exame parasitológico direto. Um surto 

de 39 casos de DCA foi diagnosticado e o tratamento foi iniciado para todos esses 

indivíduos. 

Para a investigação entomológica, foram distribuídos pela comunidade PITs 

e mantidos por seis meses. Foram encontrados 25 exemplares de Rhodnius pictipes 

(Stal, 1872) (Hemiptera, Reduviidae) e 02 de R. robustus (Larrousse, 1927), todos em 

áreas peridomiciliares, com taxa de infecção por T. cruzi de 33,3% (Tabela 3). Não 

foram encontrados exemplares de nenhuma espécie no interior das casas. 
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Tabela 2 – Número de triatomíneos capturados e taxa de infecção natural por T. cruzi, por mês, em vila 
Boa Fé, Pedro do Rosário, Maranhão, Brasil, março a outubro de 2018. 

Mês 
Triatomíneos 
capturados 

(n) 

Taxa de 
infecção natural 

por T. cruzi 
(n / %) 

Março 3 0 / 0 

Abril 5 1 / 20% 

Maio 3 1 / 33.3% 

Junho 2 2 / 100% 

Setembro 6 2 / 33.3% 

Outubro 8 3 / 37,5% 

Total 27 9 / 33.3% 

 

6.2. Características demográficas, clínicas e laboratoriais 

As características demográficas e clínicas do surto estão resumidas na Tabela 

4. A mediana de idade dos pacientes foi de 32 anos (variando de 10 meses a 78 anos). 

Não houve diferença na distribuição de gênero (20 mulheres e 19 homens). A mediana 

do período de incubação foi de 13,8 dias (variando de 2 a 28 dias). A mediana de 

tempo entre o início dos sintomas e o tratamento foi de 16,6 dias (variando de 6 a 54 

dias). Os sintomas mais frequentes foram febre e linfadenopatia (90%; 35/39), astenia 

(56%; 22/39), calafrios (51%; 20/39), mialgia (48%; 18/39), edema facial e dispneia 

(38%; 15/39) e cefaleia e tosse (31%; 12/39). Não houve pacientes com sinal de 

Romaña. Uma descreveu o que poderia ser um chagoma de inoculação em perna, 

entretanto, não visualizado durante o atendimento. 

Tabela 3 – Características demográficas e clínicas do surto de 39 casos de doença de Chagas aguda 
por transmissão oral, agrupadas por categoria, em Pedro do Rosário, Maranhão, Brasil, 2018. 

Variável Resultado 

Gênero  
(M:F) 20:19 
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Idade  
(mediana; anos) 32 (10m-78a) 

Período de incubação 
(mediana; dias) 13,8 (2-28) 

Tempo entre início dos 
sintomas e tratamento 

(mediana; dias) 
16,6 (6-54) 

Sintomas mais frequentes  
(%; n) 

febre e linfadenopatia (90%; 35); 
astenia (56%; 22);  
calafrios (51%; 20);  
mialgia (48%; 18);  

edema facial (38%; 15); 
dispneia (38%; 15);  
cefaleia (31%; 12); 
tosse (31%; 12);  

dor abdominal (28%; 11); 
dor torácica (8%, 3);  

diarreia (8%; 3). 

M: masculino; F: feminino; m: meses; a: anos 

Dos 39 casos, 66,6% (26/39) foram diagnosticados por critérios laboratoriais 

e 23% (9/39) por critérios clínico-epidemiológicos, enquanto 10,2% (4/39) tiveram 

testes negativos, mas foram considerados casos de DCA devido à alta suspeita 

clínica, conforme mostrado na Figura 1. Realizamos parasitológico em gota espessa 

e duas avaliações sorológicas sequenciais com 50 dias de intervalo. As taxas de 

positividade dos testes foram as seguintes: esfregaço de sangue periférico em 69,7% 

(23/33) dos casos; primeira amostra sorológica em 66,6% (26/39) dos casos e 

soroconversão OU aumento de 2x no título de IgG em 17,7% (6/35) dos casos. A 

positividade geral dos testes sorológicos foi de 91,4% (32/35). Amostras sequenciais 

não foram coletadas a tempo em quatro pacientes. A mediana de tempo entre início 

de sintomas e coleta da gota espessa foi de 16 dias. 

As amostras de soro foram armazenadas em freezer a -80oC no Laboratório 

Central do Maranhão (LACEN/MA). Após 02 anos foram processadas e realizado PCR 

convencional em 33 amostras, sendo possível amplificar o DNA no T. cruzi em 100% 

delas. Isso incluiu seis dos nove pacientes diagnosticados por critérios clínicos-

epidemiológicos (gota espessa negativa) e todos os quatro pacientes com sorologia e 

gota espessa negativa. As sequências dessas amostras foram depositadas no 

GenBank sob os seguintes números de acesso: ON037202 a ON037234.  
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Todos os 39 pacientes foram tratados com BNZ: adultos com 5 mg/kg/dia 

(máximo de 300 mg/dia) e crianças com 5-10 mg/kg/dia, por 60 dias. Apenas dois 

pacientes abandonaram o tratamento antes do fim do esquema, mas completaram 

pelo menos 30 dias de tratamento. Um deles teve que ser hospitalizado devido a 

reação medicamentosa com eosinofilia e sintomas sistêmicos (DRESS), que foi 

resolvida com corticosteroides e anti-histamínicos. Não houve mortes devido a este 

surto. 

Após o período de 4,5 anos, foram realizados IgG (ELISA e IFI) em 26 

indivíduos (perda de 25%), que mostraram que a cura sorológica (testes negativos) 

foi alcançada em 30,7% dos casos (8/26), redução de títulos de IgG em 7,6% dos 

casos (2/26). Para 30,7% dos casos (8/26) houve aumento nos títulos de IgG ou 

soroconversão e 26,9% dos casos (7/26) mantiveram o nível. Os demais pacientes 

foram perdidos no acompanhamento porque mudaram de local de residência para 

outro estado. As características demográficas, clínicas, critérios diagnósticos e 

resultados de testes de cada paciente do surto estão resumidos em material 

suplementar (Apêndice C). 
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7. DISCUSSÃO 

7.1. Relato do surto e investigação epidemiológica 

Aqui apresentamos um surto epidêmico de doença de Chagas aguda (DCA) 

devido à transmissão oral em uma população de alta vulnerabilidade no estado do 

Maranhão, Brasil. Foi o maior surto relatado até o momento na região nordeste. Isso 

implica aos governos local e estadual que concentrem as suas ações na promoção de 

melhorias no saneamento básico, além de desenvolver um programa de produção de 

alimentos seguros para a população. No momento do presente estudo, não há registro 

de políticas públicas que inclua a produção artesanal de subsistência segura desses 

alimentos. 

Após esse surto, uma série de treinamentos foram realizados com a equipe 

de saúde do município e a comunidade, com o objetivo de conscientizar sobre a 

importância da doença de Chagas e treinar sobre o processamento seguro, de acordo 

com os guias nacionais (SEBRAE, 2013). Dado que os alimentos envolvidos em sua 

transmissão são a única fonte de sobrevivência para a maioria das pessoas na região, 

deixar de comê-los não é uma opção. A população foi treinada para produzir esses 

alimentos de forma mais segura, mantendo o processo artesanal, mas isso não 

constituiu uma política de orientação estendida a todo o estado. 

Na via de transmissão oral, o triatomíneo é acidentalmente macerado junto 

com frutas ou alimentos que são diretamente contaminados por suas fezes quando 

deixados desprotegidos. A vigilância entomológica é de grande importância para 

melhor compreensão do ciclo de vida e persistência do T. cruzi na natureza. Foram 

distribuídos PITs por toda a comunidade e mantidos por seis meses. Neste estudo, 

foram encontrados 27 triatomíneos viáveis, dos quais mais de 90% eram Rhodnius 

pictipes, todos em áreas peridomiciliares. Nenhuma espécie foi encontrada dentro de 

casas. Anteriormente, apenas dois surtos (no Brasil e na Colômbia) relataram esse 

vetor como provavelmente envolvido na transmissão (HERNÁNDEZ et al., 2016; 

VALENTE et al., 2009b), mas sua capacidade de transmitir a doença foi recentemente 
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demonstrada em um estudo experimental (DE ABREU et al., 2022). A espécie mais 

frequentemente envolvida na Colômbia e Venezuela é P. geniculatus. No Brasil, foi 

encontrada maior variabilidade de espécies, mas a maioria delas pertenceu aos 

gêneros Triatoma e Panstrongylus (JURBERG et al., 2014).  

A taxa de infecção natural encontrada neste estudo foi de 33,3%. Apesar de 

ser maior do que na maioria das vigilâncias no Brasil, está alinhado com os achados 

de estudos em outros estados, onde foram encontradas taxas acima de 30% e até 

acima de 70% em áreas peridomiciliares (BARBOSA-SILVA et al., 2019; PAIXÃO et 

al., 2024). 

A maioria dos casos de DCA por transmissão oral ocorre após a ingestão de 

sucos frescos, como juçara e cana-de-açúcar. No entanto, outras bebidas também já 

foram citadas (DE NOYA et al., 2010). Neste evento, a fonte mais provável foi o suco 

de bacaba. Esta foi a primeira vez que este fruto foi envolvido em um surto no estado 

do Maranhão e o segundo no Brasil. A primeira publicação foi de um caso que evoluiu 

a óbito no Rio Grande do Norte (ESPER et al., 2019). À primeira vista, pode parecer 

que este é um problema restrito a locais remotos e altamente vulneráveis, mas um 

estudo demonstrou a presença de T. cruzi em produtos de açaí vendidos em 

mercados no Rio de Janeiro, Brasil, fora da região amazônica (FERREIRA et al., 

2018). 

Além disso, devido à intensa migração humana e exportação de produtos 

naturais de áreas endêmicas, a DC já pode ser considerada um problema de saúde 

global. Artigos publicados em países europeus apontam essa preocupação 

(GONZALEZ-SANZ et al., 2023). Também é importante mencionar um estudo que 

demonstrou a presença de triatomíneos infectados em uma área densamente 

povoada na região nordeste dos Estados Unidos, uma área não endêmica 

(PETERSON et al., 2024). Portanto, há necessidade urgente de implementar 

programas de produção de alimentos seguros. 

Um questionamento importante a ser feito diante deste surto é: já que o 

consumo do suco de bacaba é uma tradição sazonal, por que naquele momento 

específico tantas pessoas foram afetadas? Umas das possibilidades é que, na 



 

 

 
54 

realidade, todo ano tenhamos casos de DCA naquele município e o sistema de saúde 

municipal não é capaz de detectar. Alguns dos afetados seriam, então, previa e 

rotineiramente expostos ao T. cruzi, sendo este um surto de reinfecção, que foi 

detectado pois uma das pacientes procurou espontaneamente a Regional de Saúde. 

A outra possibilidade é a de ter ocorrido alguma alteração ambiental significativa 

naquela área. Podemos estar diante disso, pois em um boletim divulgado em 2018 

pela Secretaria de Estado de Meio Ambiente do Maranhão (SEMA), que analisou os 

focos de queimada no estado do Maranhão ocorridos entre 1º e 15 de janeiro (uma 

semana antes do festejo), informa que ocorreu uma grande queimada na área próxima 

à vila. Isso pode ter obrigado os reservatórios animais a buscarem abrigo, 

encontrando na vila um local mais seguro (MA, 2018). 

A DC é um exemplo emblemático de enfermidade negligenciada, com impacto 

significativo em populações vulneráveis, particularmente em áreas de baixa renda e 

com acesso limitado aos serviços de saúde. O conceito de Uma Só Saúde, que integra 

as dimensões humana, animal e ambiental, é fundamental para o controle da doença, 

considerando sua complexidade ecológica e epidemiológica. A interação entre 

vetores, como triatomíneos, hospedeiros animais e seres humanos evidencia a 

necessidade de estratégias interdisciplinares e colaborativas. As alterações 

ambientais, como desmatamento e urbanização desordenada, contribuem para a 

expansão da área de risco, promovendo o contato entre vetores e humanos. Além 

disso, a domesticação dos triatomíneos e a persistência do ciclo zoonótico reforçam 

a importância de ações integradas em saúde pública, manejo ambiental e vigilância 

veterinária. Portanto, abordar a DC sob a perspectiva da Uma Só Saúde é essencial 

para desenvolver soluções sustentáveis e efetivas, promovendo maior equidade em 

saúde. 

7.2. Características demográficas, clínicas e laboratoriais 

Neste estudo foram encontradas alta frequência de febre e linfadenopatia 

(90%) e baixa frequência de edema facial (38%), o que está de acordo com outros 

relatos (BASTOS et al., 2010; SHIKANAI-YASUDA et al., 1991; VARGAS et al., 2018).  
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A dificuldade em estabelecer o diagnóstico foi demonstrada aqui. As 

ferramentas disponíveis que são recomendadas nas diretrizes são de baixa eficiência, 

pois exigem várias visitas e envolvem processos complexos e muitas vezes 

rudimentares. O padrão ouro no diagnóstico de DCA são os métodos parasitológicos 

diretos, mas estes têm sensibilidade variável, pois são dependentes do operador e 

precisam ser repetidos em múltiplas amostras (BRASIL, 2024a; PAHO, 2019). 

Portanto, a recomendação é combinar métodos (BRASIL, 2024a). 

A melhor sensibilidade dos parasitológicos diretos são do exame a fresco. 

Entretanto, considerando que a região do presente estudo é endêmica para malária, 

a técnica de gota espessa é a ferramenta mais disponível e facilmente realizada pela 

maioria dos municípios, sendo utilizada neste trabalho. Foi encontrada positividade de 

69,7% em amostra única, o que é maior do que o encontrado em algumas publicações 

(NOYA et al., 2012). Em um surto na Venezuela com mais de 100 pacientes, 

pesquisadores avaliaram o rendimento dos exames diagnósticos e encontraram 

positividade do parasitológico direto em 77% dos casos quando realizados 3 a 4 

exames por indivíduo (NOYA et al., 2012).  

Infelizmente, devido à dificuldade logística na coleta de amostras em área 

remota, não foi possível realizar a repetição do exame. Além disso, tem havido 

escassez de técnicos qualificados para realizar microscopia de boa qualidade ao 

longo dos anos, representando assim uma ameaça ao diagnóstico de DCA. No estado 

do Maranhão grande parte está aposentado ou em vias de aposentadoria e ainda não 

há capacidade para substituição. Muitos postos de trabalho vazios nesta área, a 

despeito de regulamentação e de fomento do governo federal para este cargo 

(Portaria de consolidação No 1 de 2 de junho de 2021). 

A sorologia é considerada o método de maior sensibilidade. Neste surto, 

foram realizados dois testes sorológicos sequenciais, com intervalo de 50 dias entre 

eles. ELISA e IFI foram utilizados para a primeira amostra e ELISA e HAI para a 

amostra subsequente. Encontramos positividade de 66,6% (26/39) na primeira 

amostra e 17,7% de soroconversão (6/35). Quatro pacientes não fizeram a análise 

sequencial. A positividade geral dos testes sorológicos foi de 91,4% (32/35). Este 

resultado é condizente com os de várias outras publicações (DE CASTRO et al., 2006; 
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SUÁREZ et al., 2022). Uma fragilidade desta análise foi a não utilização da IFI na 

segunda amostra, pois o laboratório de referência não possuía os kits. Caso fosse 

realizado poderíamos encontrar valores maiores pela identificação de aumento da 

titulação. Não foi possível também realizar IgM, devido às limitações mencionadas 

anteriormente. Se este teste tivesse sido realizado, poderíamos ter encontrado valores 

maiores, mas com resultados conflitantes, pois o surto ocorreu em região de 

confluência de endemias. 

A reação em cadeia da polimerase (PCR) é uma ferramenta que pode auxiliar 

no seguimento dos pacientes com DC. Seu uso não é padronizado, está restrito a 

pesquisas e laboratórios de referência e tem sido mais utilizado como critério de falha 

terapêutica (BRITTO, 2009). Neste trabalho foi possível realizar cPCR em 33 

amostras da fase aguda, com resultado positivo em 100% delas. Os primers 

específicos foram previamente descritos na literatura (WINCKER et al., 1994). Isso 

incluiu seis dos nove pacientes com gota espessa negativa e todos os quatro 

pacientes com sorologia e gota espessa negativa, o que está alinhado com outros 

estudos (DE SOUZA-LIMA et al., 2013; SANTANA et al., 2019b). Esse resultado 

reforça a necessidade urgente de padronização de pelo menos uma técnica de 

biologia molecular para diagnóstico de rotina de DCA. Outra limitação deste trabalho 

foi a não identificação da linhagem genotípica do T. cruzi., o que poderia fornecer 

informações relevantes sobre virulência e origem. 

O acompanhamento clínico foi feito a contento, entretanto, os exames não 

foram realizados, devido às limitações do município. Foi feita parceria com Hospital 

Universitário Presidente Dutra (HU-UPD) para que os pacientes fossem 

encaminhados para realização de eletrocardiograma, ecodopplercardiografia e 

exames de sangue, entretanto, o município de Pedro do Rosário não conduziu os 

pacientes até o HU-UPD. Esta é uma grande limitação deste estudo e demonstra o 

quão vulnerável é a situação das pessoas afetadas pela DC. 

Felizmente, após 54 meses (4,5 anos), foi possível realizar testes sorológicos 

(ELISA e IFI) em 26 indivíduos. Encontramos cura sorológica (testes negativos) em 

30,7% e diminuição dos títulos de IgG em 7,6%, enquanto em 30,7% houve aumento 

de títulos ou soroconversão de IgG e 26,9% tiveram estabilidade nas titulações. Os 
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outros pacientes foram perdidos no acompanhamento porque mudaram de residência 

para outro estado. Considerando que a negatividade ou declínio de anticorpos 

alcançado em 4,5 anos após o surto foi de menos de 40%, essas taxas foram bem 

menores do que outros relatos de DCA (até 70% após 5 anos) (BUSS et al., 2020).  

Algumas possibilidades são aventadas para essa discrepância. Como a 

região é endêmica e com alta taxa de infecção natural de triatomíneos, existe a 

possibilidade destes pacientes já terem sido expostos previamente ao T. cruzi, já que 

66% dos pacientes tinham IgG positivo logo na primeira amostra. Outra possibilidade 

é reexposição contínua ao parasita. Tanto uma quanto outra possibilidade 

contribuiriam para uma taxa de negativação sorológica mais baixa.  

Uma importante limitação deste estudo foi a não realização de análise 

sorológica em intervalos de tempo mais curto (a cada 6 ou 12 meses). Isso teria 

permitido uma melhor avaliação da cinética dos anticorpos e determinação de cura. 

Todos os pacientes deste surto foram tratados com o único medicamento 

disponível no Brasil, BNZ. Apesar de relatos de alta taxa de reações adversas e de 

abandono, a suspensão da medicação neste estudo só foi necessária em dois 

pacientes, e ambos os indivíduos receberam o tratamento por 30 dias, um período 

considerado adequado. No entanto, o manejo do tratamento foi bastante árduo, dada 

a necessidade de uso de medicação sintomática na maioria dos casos. Uma paciente 

necessitou de internação por ter apresentado reação medicamentosa com eosinofilia 

e sintomas sistêmicos (síndrome DRESS), entretanto, revertida com suspensão do 

BNZ e uso de corticoide e anti-histamínico. 

A letalidade de um surto é bastante variável e pode ser influenciada por quatro 

fatores: o genótipo do patógeno; a carga parasitária ingerida; a suscetibilidade dos 

indivíduos; e se o tratamento foi iniciado precocemente. Uma meta-análise recente 

demonstrou que a letalidade geral da DCA por transmissão oral é de cerca de 1%, 

mas também mostrou que a letalidade pode chegar a mais de 30% em grandes surtos 

(com mais de 10 pacientes) (BRUNETO et al., 2021). Não foi possível analisar os três 

primeiros fatores mencionados acima. Em relação ao tratamento precoce, o tempo 

médio entre o início dos sintomas e o tratamento foi de 16,6 dias (variando de 6 a 54 
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dias). Não houve mortes oriundas deste surto. Isso demonstra que a ação foi 

implementada rapidamente pelo centro de vigilância, o que pode ter impactado na 

ausência de desfechos letais. 

7.3. Percepções clínico-epidemiológicas e proposições: 

Em 2021, o Índice de Desenvolvimento Humano do estado do Maranhão foi 

de 0,676, o menor do Brasil. Desnutrição, exclusão social e saneamento básico 

deficiente são uma chaga no estado. Os dados são alarmantes: mais de 50% da 

população vive com uma renda per capita inferior a US$ 81 por mês; apenas 56,5% 

da população do Maranhão tem acesso a um sistema de água encanada; e 43,5% 

não tem acesso a água potável (IBGE, 2022). 

Todos esses fatores associados deram origem a uma explosão de doenças 

endêmicas neste estado, incluindo aumento do número de casos e surtos de DCA. 

Até 2010, os casos notificados no Maranhão eram apenas pela via vetorial clássica, 

em um ambiente predominantemente rural (BRASIL, 2024c). A maioria dos casos de 

DCA por transmissão oral era importada do estado do Pará. Nos últimos 15 anos, foi 

relatado um aumento de casos autóctones por essa via, tornando a DCA uma doença 

emergente (BRASIL, 2024c). Este dado é reforçado por uma tese de doutorado 

publicada em 2017, que demonstra que o aumento passa a ocorrer a partir de 2010 

(CUTRIM, 2017).  

A possibilidade de DC adquirida por via oral deve ser sempre suspeitada em 

situações em que exista um vínculo epidemiológico, como em áreas endêmicas ou 

com mais de um caso simultâneo com ingestão de alimento suspeito. Entretanto, a 

inespecificidade dos sintomas leva a uma ampla gama de diagnósticos diferenciais, 

como leishmaniose visceral, malária, Salmonelose, mononucleose, citomegalovirose, 

síndrome retroviral aguda, toxoplasmose, linfoma, leucemia, lúpus, entre outros. Uma 

pista clínica importante é a presença de febre por mais de uma semana, associada a 

linfadenopatia e edema facial ou bipalpebral, apesar de que, estes dois últimos são 

poucos frequentes. 
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As limitações deste estudo estão todas relacionadas às limitações de recursos 

dos municípios e do estado, bem como à própria característica de uma doença 

negligenciada. Não foi possível realizar avaliação cardiológica adequada em todos os 

pacientes, restringindo a análise clínica; não foi possível realizar outras coletas em 

intervalos mais curtos, impossibilitando a análise da cinética sorológica; nem foi 

possível coletar novas amostras de PCR. 

Este evento demonstra que ainda há um longo caminho a percorrer antes que 

esta doença seja controlada. Conforme mencionado anteriormente, o status da DC 

como uma doença tropical negligenciada significa que controlá-la ou erradicá-la por 

meio da aplicação de estratégias de saúde pública continua possível. Apesar da 

natureza contemporânea das dificuldades descritas aqui, elas permanecem muito 

semelhantes às da época de sua descoberta. Mesmo depois de mais de um século, 

Carlos Chagas ainda está certo quando disse: 

“Poder-se-há, na higiene pública, encontrar meios eficazes de 

atenuação do mal? Acreditamos que sim, se tal problema, 

seguramente um problema de Estado e de humanidade, se 

tornar preocupação de um estadista cientificamente bem 

orientado.” (KROPF; LACERDA, 2009) 

À medida que a globalização rompe todas as fronteiras por meio da migração 

de pessoas e da exportação de matérias-primas, postulamos aqui que devemos 

espalhar os pensamentos de Carlos Chagas por todo o mundo. No entendimento de 

que as medidas para alcançar o controle da DC devem envolver o conceito de “Uma 

Só Saúde”, com abordagens múltiplas que contemplem tanto a quebra da 

vulnerabilidade social quanto o investimento em tecnologias diagnósticas mais 

eficientes e terapêuticas mais eficazes, bem como a proteção do meio ambiente. 

Na rotina diagnóstica da DCA proposta pelo Guia de Vigilância em Saúde de 

2024 não inclui métodos moleculares (Figura 13). Propomos aqui uma mudança no 

fluxograma diagnóstico, incluindo o PCR como ferramenta elementar (Figura 14). 

Desta maneira acreditamos que melhoraríamos bastante o diagnóstico, bem como o 

monitoramento do perfil genotípico encontrado em nosso país. 
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Figura 13 - Fluxograma para confirmar ou descartar casos suspeitos de doença de Chagas aguda, 
segundo critério laboratorial 

 
Fonte: Guia de Vigilância em Saúde, 2024 (BRASIL, 2024a) 
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Figura 14 – Proposta de fluxograma diagnóstico de doença de Chagas aguda 

 
Elaboração: próprio autor 

Ademais, propomos aqui uma padronização no manejo de surtos por 

transmissão oral, com rotina de exames a serem realizados na fase aguda e no 

acompanhamento dos casos (Figura 15). Desta maneira entendemos que teremos um 

melhor acompanhamento dos casos e compreensão tanto dos fatores envolvidos nas 

causas como nas consequências da DCA. 



 

 

 
62 

Figura 15 - Proposta de padronização de exames e ações a serem realizadas na investigação de 
surtos, na fase aguda e no seguimento casos de DCA 

 
Elaboração: próprio autor 
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8. CONCLUSÃO 

A doença de Chagas é uma doença tropical negligenciada clássica. A 

capacidade de manter o hospedeiro praticamente assintomático por muito tempo 

permite que ela prospere na natureza. Este foi o maior surto DCA fora da região norte. 

Encontramos um perfil epidemiológico muito semelhante do relatado na literatura, em 

termos de frequência de sintomas e quadro clínico, entretanto, com zero óbitos, bem 

abaixo do relatado em grandes surtos. Atribuímos isso a duas possibilidades: a ação 

rápida da vigilância com disponibilização da medicação; e a possibilidade de reinfeção 

para muitos afetados, garantindo uma resistência parcial ao protozoário.  

Foi o segundo evento relatado no Brasil onde a bacaba pode ter sido a 

potencial fonte de infecção, e o primeiro onde o R. pictipes foi identificado com o 

possível vetor envolvido, sendo todos encontrados em área peridomiciliar. Uma 

semana antes do momento da infecção houve uma grande queimada em área próxima 

à localidade, o que pode ter obrigado os reservatórios terem ido buscar abrigo mais 

próximo das moradias. Isso demonstra a importância de encararmos o problema como 

“Uma Única Saúde” para o controle eficaz deste mal. 

Do ponto de vista de acompanhamento de longo prazo, encontramos uma 

baixa taxa de negativação sorológica em 4,5 anos. As duas principais hipóteses para 

isso são: possibilidade de exposição prévia ou exposição contínua após o surto. Não 

foi possível realizar mais pontos de análise da sorologia nem repetir o exame de PCR 

para entendermos melhor a cinética destes exames. 

 Apresentamos todas as barreiras encontradas no manejo de uma situação 

real em um evento agudo: a vulnerabilidade da população; a dependência de técnicas 

diagnósticas rudimentares, aliadas ao pouco interesse em desenvolver profissionais 

de microscopia; a falta de padronização das técnicas de biologia molecular; poucas 

opções terapêuticas; e a negligência dos governos em realizar os testes básicos e o 

acompanhamento adequado das pessoas afetadas. Este último acabou sendo o 

principal fator limitante deste estudo, pois não foi possível realizar exames básicos de 

avaliação cardiológica em todos os pacientes, sorologias seriadas em tempos mais 

curtos e outras amostras de biologia molecular.  
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Para melhorar o tratamento precoce, é necessário investir em melhores 

técnicas diagnósticas e torná-las amplamente disponíveis. Também demonstramos e 

propomos que a reação em cadeia da polimerase deva ser incorporada na rotina 

diagnóstica em todos os casos com parasitologia negativa. Além disso, propomos 

padronização de investigação e acompanhamento de surtos.  

A doença de Chagas aguda é uma ameaça à saúde pública. Embora avanços 

no controle de vetores tenham sido alcançados, o ciclo peridomiciliar e silvestre 

permanece ativo, perpetuando assim o parasita na natureza. As populações mais 

vulneráveis continuam sendo aquelas em extrema pobreza, sem acesso a 

saneamento básico ou que vivem perto da floresta amazônica. No entanto, como as 

bebidas classicamente envolvidas na transmissão oral são cada vez mais exportadas 

para outras regiões, e com a intensa migração humana que vem ocorrendo, surtos em 

regiões não endêmicas são uma preocupação adicional em relação ao controle da 

DC. Até que todos olhem para o problema de uma perspectiva de "Uma Só Saúde", 

nenhuma nação estará a salvo da doença de Chagas. 

  



 

 

 
65 

REFERÊNCIAS 

ADLER, S. Darwin’s Illness. Nature, v. 184, n. 4693, p. 1102–1103, out. 1959.  
 
ALESSIO, G. D. et al. Innovations in diagnosis and post-therapeutic monitoring of 
Chagas disease: Simultaneous flow cytometric detection of IgG1 antibodies anti-live 
amastigote, anti-live trypomastigote, and anti-fixed epimastigote forms of 
Trypanosoma cruzi. Journal of Immunological Methods, v. 413, p. 32–44, 1 nov. 2014.  
 
ARAÚJO, A. et al. Paleoparasitology of Chagas disease: a review. Memórias do 
Instituto Oswaldo Cruz, v. 104, n. suppl 1, p. 9–16, jul. 2009.  
 
AUFDERHEIDE, A. C. et al. A 9,000-year record of Chagas’ disease. Proceedings of 
the National Academy of Sciences, v. 101, n. 7, p. 2034–2039, 17 fev. 2004.  
 
BARBOSA-SILVA, A. N. et al. Synanthropic triatomines (Hemiptera: Reduviidae): 
Infestation, colonization, and natural infection by trypanosomatids in the State of Rio 
Grande do Norte, Brazil. Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 52, 
2019.  
 
BARROS, F. B.; DE AGUIAR AZEVEDO, P. Common opossum (Didelphis marsupialis 
Linnaeus, 1758): Food and medicine for people in the Amazon. Journal of 
Ethnobiology and Ethnomedicine, v. 10, n. 1, 10 set. 2014.  
 
BASTOS, C. J. C. et al. Clinical outcomes of thirteen patients with acute chagas 
disease acquired through oral transmission from two urban outbreaks in Northeastern 
Brazil. PLoS Neglected Tropical Diseases, v. 4, n. 6, jun. 2010.  
 
BERN, C. Chagas’ Disease. New England Journal of Medicine, v. 373, n. 5, p. 456–
466, 30 jul. 2015.  
 
BERN, C.; MARTIN, D. L.; GILMAN, R. H. Acute and Congenital Chagas Disease. Em: 
Advances in Parasitology. [s.l.] Academic Press, 2011. v. 75p. 19–47.  
 
BESTETTI, R. B.; CARDINALLI-NETO, A. Dissecting slander and crying for justice: 
Carlos Chagas and the Nobel Prize of 1921. International Journal of Cardiology, v. 
168, n. 3, p. 2328–2334, 3 out. 2013.  
 
BESTETTI, R. B.; MARTINS, C. A.; CARDINALLI-NETO, A. Justice where justice is 
due: A posthumous Nobel Prize to Carlos Chagas (1879-1934), the discoverer of 
American Trypanosomiasis (Chagas’ disease). International Journal of Cardiology, 1 
maio 2009.  
 
BONNEY, K. M. et al. Pathology and Pathogenesis of Chagas Heart Disease. Annual 
Review of Pathology: Mechanisms of DiseaseAnnual Reviews Inc., , 2019.  
 
BOSCH-NICOLAU, P. et al. Efficacy of three benznidazole dosing strategies for adults 
living with chronic Chagas disease (MULTIBENZ): an international, randomised, 



 

 

 
66 

double-blind, phase 2b trial. The Lancet Infectious Diseases, v. 24, n. 4, p. 386–394, 
1 abr. 2024.  
 
BRASIL. Boletim Epidemiológico. Doença de Chagas aguda no Brasil: série histórica 
de 2000 a 2013. Brasília: [s.n.].  
 
BRASIL. Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas Doença de Chagas. Brasília: 
[s.n.]. Disponível em: <http://conitec.gov.br>. 
 
BRASIL. Boletim Epidemiológico: Doença de Chagas. Brasília: [s.n.]. Disponível em: 
<www.saude.gov.br/svs>. 
 
BRASIL. Guia de vigilância em saúde: volume 2 [recurso eletrônico]. 6. ed. Brasília: 
Ministério da Saúde. Secretaria de Vigilância em Saúde e Ambiente., 2024a. v. 2 
 
BRASIL. Neglected Tropical Diseases in Brazil Morbidity, Mortality and National 
Response in the Context of the Sustainable Development Goals 2016-2020. Brasília: 
[s.n.]. Disponível em: <https://www.gov.br/saude/pt-br>. 
 
BRASIL. Sistema de Informação de Agravos de Notificação (SINAN): doença de 
Chagas aguda. , set. 2024c.  
 
BRITTO, C. C. Usefulness of PCR-based assays to assess drug efficacy in Chagas 
disease chemotherapy: value and limitations. Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, v. 
104, n. suppl 1, p. 122–135, jul. 2009.  
 
BRUNETO, E. G. et al. Case-fatality from Orally-transmitted Acute Chagas Disease: A 
Systematic Review and Meta-analysis. Clinical Infectious Diseases, v. 72, n. 6, p. 
1084–1092, 15 mar. 2021.  
 
BUSS, L. F. et al. Declining antibody levels to trypanosoma cruzi correlate with 
polymerase chain reaction positivity and electrocardiographic changes in a 
retrospective cohort of untreated Brazilian blood donors. PLoS Neglected Tropical 
Diseases, v. 14, n. 10, p. 1–14, 1 out. 2020.  
 
CAFFERATA, M. L. et al. Short-course Benznidazole treatment to reduce 
Trypanosoma cruzi parasitic load in women of reproductive age (BETTY): A non-
inferiority randomized controlled trial study protocol. Reproductive Health, v. 17, n. 1, 
24 ago. 2020.  
 
CANDIA-PUMA, M. A. et al. Accuracy of Diagnostic Tests for the Detection of Chagas 
Disease: A Systematic Review and Meta-Analysis. DiagnosticsMultidisciplinary Digital 
Publishing Institute (MDPI), , 1 nov. 2022.  
 
CARLOS PINTO DIAS, J. et al. II Consenso Brasileiro em Doença de Chagas, 2015. 
Epidemiologia e Serviços de Saúde, v. 25, n. 21, p. 1–10, jun. 2016.  
 



 

 

 
67 

CELENTANO, A. M. et al. PGE2 involvement in experimental infection with 
Trypanosoma cruzi subpopulations. Prostaglandins, v. 49, n. 3, p. 141–153, mar. 1995.  
 
CELENTANO, A. M.; GONZÁLEZ CAPPA, S. M. In vivo macrophage function in 
experimental infection with Trypanosoma cruzi subpopulations. Acta Tropica, v. 55, n. 
3, p. 171–180, nov. 1993.  
 
CHAGAS, C. Nova tripanozomiaze humana: estudos sobre a morfolojia e o ciclo 
evolutivo do Schizotrypanum cruzi n. gen., n. sp., ajente etiolojico de nova entidade 
morbida do homem. Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, v. 1, n. 2, p. 159–218, ago. 
1909.  
 
CHAO, C.; LEONE, J. L.; VIGLIANO, C. A. Chagas disease: Historic perspective. 
Biochimica et Biophysica Acta - Molecular Basis of DiseaseElsevier B.V., , 1 maio 
2020.  
 
CUNHA, M. A. et al. Frequency of Leishmania spp. infection among HIV-infected 
patients living in an urban area in Brazil: a cross-sectional study. BMC Infectious 
Diseases, v. 20, n. 1, 1 dez. 2020.  
 
CUTRIM, F. S. R. F. ESTUDO DOS CASOS AGUDOS DE DOENÇA DE CHAGAS 
NO MARANHÃO, BRASIL, E SUA RELAÇÃO COM A POBREZA. Rio de Janeiro: 
FIOCRUZ, ago. 2017. 
 
DA SILVA, A. A. M. et al. Population-based seroprevalence of SARS-CoV-2 and the 
herd immunity threshold in Maranhão. Revista de Saude Publica, v. 54, p. 1–14, 2020.  
 
DA SILVA, N. N. et al. Epidemic outbreak of Chagas disease probably due to oral 
contamination. Revista do Instituto de Medicina Tropical de Sao Paulo, v. 10, n. 5, p. 
265–76, set. 1968.  
 
DARIO, M. A. et al. Ecological scenario and Trypanosoma cruzi DTU characterization 
of a fatal acute Chagas disease case transmitted orally (Espírito Santo state, Brazil). 
Parasites and Vectors, v. 9, n. 1, 31 ago. 2016.  
 
DARWIN, C. Narrative of the surveying voyages of His Majesty’s Ships Adventure and 
Beagle between the years 1826 and 1836, describing their examination of the southern 
shores of South America, and the Beagle’s circumnavigation of the globe. London: 
Journal and remarks, 1839.  
 
DE ABREU, A. P. et al. Infection susceptibility and vector competence of Rhodnius 
robustus Larrousse, 1927 and R. pictipes Stal, 1872 (Hemiptera, Reduviidae, 
Triatominae) for strains of Trypanosoma cruzi (Chagas, 1909) (Kinetoplastida, 
Trypanosomatidae) I, II and IV. Parasites and Vectors, v. 15, n. 1, 1 dez. 2022.  
 
DE BARROS MOREIRA BELTRÃO, H. et al. Investigation of two outbreaks of 
suspected oral transmission of acute Chagas disease in the Amazon region, Pará 
State, Brazil, in 2007. Tropical Doctor, v. 39, n. 4, p. 231–232, 2009.  



 

 

 
68 

 
DE BONA, E. et al. Autoimmunity in chronic chagas disease: A road of multiple 
pathways to cardiomyopathy? Frontiers in ImmunologyFrontiers Media S.A., , 6 ago. 
2018.  
 
DE CASTRO, A. M. et al. Detection of parasitemia profiles by blood culture after 
treatment of human chronic Trypanosoma cruzi infection. Parasitology Research, v. 
99, n. 4, p. 379–383, set. 2006.  
 
DE CASTRO NETO, A. L.; DA SILVEIRA, J. F.; MORTARA, R. A. Comparative 
Analysis of Virulence Mechanisms of Trypanosomatids Pathogenic to Humans. 
Frontiers in Cellular and Infection MicrobiologyFrontiers Media S.A., , 16 abr. 2021.  
 
DE LANA, M.; MARTINS-FILHO, O. A. Revisiting the posttherapeutic cure criterion in 
chagas disease: Time for new methods, more questions, doubts, and polemics or time 
to change old concepts? BioMed Research InternationalHindawi Publishing 
Corporation, , 2015.  
 
DE NOYA, B. A. et al. Large urban outbreak of orally acquired acute chagas disease 
at a school in Caracas, Venezuela. Journal of Infectious Diseases, v. 201, n. 9, p. 
1308–1315, 1 maio 2010.  
 
DE SOUSA, A. S. et al. Chagas disease. The LancetElsevier B.V., , 13 jan. 2024.  
 
DE SOUZA-LIMA, R. DE C. et al. Outbreak of acute Chagas disease associated with 
oral transmission in the Rio Negro region, Brazilian Amazon. Revista da Sociedade 
Brasileira de Medicina Tropical, v. 46, n. 4, p. 510–514, 2013.  
 
DIAS, J. C. P. Southern Cone Initiative for the elimination of domestic populations of 
Triatoma infestans and the interruption of transfusional Chagas disease. Historical 
aspects, present situation, and perspectives. Memorias do Instituto Oswaldo Cruz, v. 
102, n. SUPPL. 1, p. 11–18, 2007.  
 
DIAS, J. P. et al. Acute Chagas disease outbreak associated with oral transmission. 
Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 41, n. 3, p. 296–300, jun. 
2008.  
 
ECHAVARRÍA, N. G. et al. Chagas Disease: Chronic Chagas Cardiomyopathy. 
Current Problems in CardiologyMosby Inc., , 1 mar. 2021.  
 
ECHEVERRIA, L. E.; MORILLO, C. A. American Trypanosomiasis (Chagas Disease). 
Infectious Disease Clinics of North AmericaW.B. Saunders, , 1 mar. 2019.  
 
EGÜEZ, K. E. et al. Rapid diagnostic tests duo as alternative to conventional 
serological assays for conclusive Chagas disease diagnosis. PLoS Neglected Tropical 
Diseases, v. 11, n. 4, 3 abr. 2017.  
 



 

 

 
69 

ESPER, H. R. et al. Fatal evolution of acute chagas disease in a child from northern 
Brazil: Factors that determine poor prognosis. Revista do Instituto de Medicina Tropical 
de Sao Paulo, v. 61, 2019.  
 
FABBRO, D. et al. Evaluation of the ELISA-F29 test as an early marker of therapeutic 
efficacy in adults with chronic chagas disease. Revista do Instituto de Medicina 
Tropical de Sao Paulo, v. 55, n. 3, p. 167–172, 2013.  
 
FERREIRA, M. S. et al. Doença de Chagas: tripanossomíase americana. Em: 
FOCACCIA, R. (Ed.). Veronesi: Tratado de Infectologia. 5. ed. São Paulo: Atheneu, 
2015. v. 2p. 1785–1830.  
 
FERREIRA, R. T. B. et al. Detection and genotyping of Trypanosoma cruzi from açai 
products commercialized in Rio de Janeiro and Pará, Brazil. Parasites and Vectors, v. 
11, n. 1, 10 abr. 2018.  
 
FILIGHEDDU, M. T.; GÓRGOLAS, M.; RAMOS, J. M. Enfermedad de Chagas de 
transmisión oral. Medicina ClinicaEdiciones Doyma, S.L., , 9 fev. 2017.  
 
FRANCO-PAREDES, C. et al. A deadly feast: Elucidating the burden of orally acquired 
acute Chagas disease in Latin America – Public health and travel medicine 
importance. Travel Medicine and Infectious DiseaseElsevier USA, , 1 jul. 2020.  
 
GABALDÓN-FIGUEIRA, J. C. et al. Practical diagnostic algorithms for Chagas 
disease: a focus on low resource settings. Expert Review of Anti-Infective 
TherapyTaylor and Francis Ltd., , 2023.  
 
GOLD, M. R.; STEVENSON, D.; FRYBACK, D. G. HALYs and QALYs and DALYs, oh 
my: Similarities and differences in summary measures of population health. Annual 
Review of Public Health, 2002.  
 
GÓMEZ-OCHOA, S. A. et al. Global, Regional, and National Trends of Chagas 
Disease from 1990 to 2019: Comprehensive Analysis of the Global Burden of Disease 
Study. Global Heart, v. 17, n. 1, 2022.  
 
GONZAGA, B. M. DE S. et al. Clinical trials for Chagas disease: etiological and 
pathophysiological treatment. Frontiers in MicrobiologyFrontiers Media SA, , 2023.  
 
GONZÁLEZ, S. et al. Short-course combination treatment for experimental chronic 
Chagas disease. Science Translational Medicine, v. 15, n. 726, 2023.  
 
GONZALEZ-SANZ, M. et al. Chagas Disease in Europe. Tropical Medicine and 
Infectious DiseaseMultidisciplinary Digital Publishing Institute (MDPI), , 1 dez. 2023.  
 
HERNÁNDEZ, C. et al. High-Resolution Molecular Typing of Trypanosoma cruzi in 2 
Large Outbreaks of Acute Chagas Disease in Colombia. Journal of Infectious 
Diseases, v. 214, n. 8, p. 1252–1255, 15 out. 2016.  
 



 

 

 
70 

HIDRON, A. et al. Cardiac involvement with parasitic infections. Clinical Microbiology 
Reviews, abr. 2010.  
 
HOTEZ, P. J. et al. Control of Neglected Tropical Diseases. New England Journal of 
Medicine, v. 357, n. 10, p. 1018–1027, 6 set. 2007.  
 
JURBERG, J. et al. ATLAS ICONOGRÁFICO DOS TRIATOMÍNEOS DO BRASIL 
(VETORES DA DOENÇA DE CHAGAS). Rio de Janeiro: FIOCRUZ, 2014.  
 
KAUFER, A. et al. The evolution of trypanosomatid taxonomy. Parasites and 
VectorsBioMed Central Ltd., , 8 jun. 2017.  
 
KROPF, S. P.; LACERDA, A. L. DE. Carlos Chagas, um cientista do Brasil = Carlos 
Chagas, scientist of Brazil [online]. Tradução: Diane Grosklaus Whitty. Rio de Janeiro: 
FIOCRUZ, 2009.  
 
LASCANO, F.; GARCÍA BOURNISSEN, F.; ALTCHEH, J. Review of pharmacological 
options for the treatment of Chagas disease. British Journal of Clinical 
PharmacologyJohn Wiley and Sons Inc, , 1 fev. 2022.  
 
LENT, H. Evolução dos conhecimentos sobre vetores da doença de Chagas 90 anos 
após sua descoberta. Memórias do Instituto Oswaldo Cruz, v. 94, n. suppl 1, p. 89–
92, set. 1999.  
 
LEWINSOHN, R. Prophet in his own country: Carlos Chagas and the Nobel Prize. 
Perspectives in biology and medicine, v. 46, n. 4, p. 532–549, 2003.  
 
LEWIS, M. D.; KELLY, J. M. Putting Infection Dynamics at the Heart of Chagas 
Disease. Trends in ParasitologyElsevier Ltd, , 1 nov. 2016.  
 
LIDANI, K. C. F. et al. Chagas disease: From discovery to a worldwide health problem. 
Journal of Physical OceanographyAmerican Meteorological Society, , 2019.  
 
LIMA, L. et al. Genetic diversity of Trypanosoma cruzi in bats, and multilocus 
phylogenetic and phylogeographical analyses supporting Tcbat as an independent 
DTU (discrete typing unit). Acta Tropica, v. 151, n. 1, p. 166–177, 3 jun. 2015.  
 
MA. Boletim de queimadas no estado do Maranhão: período de 01 a 15 de janeiro de 
2018. [s.l: s.n.].  
 
MALECELA, M. N.; DUCKER, C. A road map for neglected tropical diseases 2021-
2030. Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and HygieneOxford 
University Press, , 1 fev. 2021.  
 
MARTÍN-ESCOLANO, J. et al. An Updated View of the Trypanosoma cruzi Life Cycle: 
Intervention Points for an Effective Treatment. ACS Infectious DiseasesAmerican 
Chemical Society, , 10 jun. 2022.  
 



 

 

 
71 

MARTINS-FILHO, O. A. et al. Double-blind study to evaluate flow cytometry analysis 
of anti-live trypomastigote antibodies for monitoring treatment efficacy in cases of 
human Chagas’ disease. Clinical and Diagnostic Laboratory Immunology, v. 9, n. 5, p. 
1107–1113, set. 2002.  
 
MARTINS-MELO, F. R. et al. Prevalence of Chagas disease in Brazil: A systematic 
review and meta-analysis. Acta Tropica, fev. 2014.  
 
MARTINS-MELO, F. R.; CASTRO, M. C.; WERNECK, G. L. Levels and trends in 
Chagas disease-related mortality in Brazil, 2000–2019. Acta Tropica, v. 220, 1 ago. 
2021.  
 
MELO, M. F. et al. Usefulness of real time PCR to quantify parasite load in serum 
samples from chronic Chagas disease patients. Parasites and Vectors, v. 8, n. 1, 2015.  
 
MOLINA, I. et al. Toxic profile of benznidazole in patients with chronic chagas disease: 
Risk factors and comparison of the product from two different manufacturers. 
Antimicrobial Agents and Chemotherapy, v. 59, n. 10, p. 6125–6131, 1 out. 2015.  
 
MOREIRA, C. H. V. et al. Parasitemia and antibody response to benznidazole 
treatment in a cohort of patients with chronic Chagas disease. Frontiers in 
Parasitology, v. 2, 5 set. 2023a.  
 
MOREIRA, O. C. et al. Validation of the NAT Chagas IVD Kit for the Detection and 
Quantification of Trypanosoma cruzi in Blood Samples of Patients with Chagas 
Disease. Life, v. 13, n. 6, 1 jun. 2023b.  
 
MORILLO, C. A. et al. Randomized Trial of Benznidazole for Chronic Chagas’ 
Cardiomyopathy. New England Journal of Medicine, v. 373, n. 14, p. 1295–1306, 1 
out. 2015.  
 
NOGUEIRA, S. S. et al. Monotherapy and combination chemotherapy for Chagas 
disease treatment: a systematic review of clinical efficacy and safety based on 
randomized controlled trials. ParasitologyCambridge University Press, , 12 nov. 2022.  
 
NOIREAU, F.; DIOSQUE, P.; JANSEN, A. M. Trypanosoma cruzi: Adaptation to its 
vectors and its hosts. Veterinary Research, mar. 2009.  
 
NOYA, B. A. DE et al. The performance of laboratory tests in the management of a 
large outbreak of orally transmitted Chagas disease. Memórias do Instituto Oswaldo 
Cruz, v. 107, n. 7, p. 893–898, nov. 2012.  
 
ORTEGA ZAMORA, Y. et al. Chagas disease immunogenetics: elusive markers of 
disease progression. Expert Review of Cardiovascular TherapyTaylor and Francis Ltd, 
, 4 maio 2017.  
 
PAHO. Guidelines for the diagnosis and treatment of Chagas disease. Washington, 
DC: Pan American Health Organization, 2019.  



 

 

 
72 

 
PAIXÃO, D. DA S. et al. Mapping the Silent Threat: A Comprehensive Analysis of 
Chagas Disease Occurrence in Riverside Communities in the Western Amazon. 
Pathogens, v. 13, n. 2, 1 fev. 2024.  
 
PASCUAL-VÁZQUEZ, G. et al. Molecular diagnosis of Chagas disease: a systematic 
review and meta-analysis. Infectious Diseases of PovertyBioMed Central Ltd, , 1 dez. 
2023.  
 
PEREIRA, M. H. et al. Competitive displacement in Triatominae: the Triatoma 
infestans success. Trends in Parasitology, v. 22, n. 11, p. 516–520, nov. 2006.  
 
PEREZ, F. et al. The use of rapid diagnostic tests for chronic Chagas disease: An 
expert meeting report. PLoS neglected tropical diseases, 1 ago. 2024.  
 
PÉREZ-MOLINA, J. A.; MOLINA, I. Chagas disease. The LancetLancet Publishing 
Group, , 6 jan. 2018.  
 
PETERSON, J. K. et al. First Report of Chagas Disease Vector Species Triatoma 
sanguisuga (Hemiptera: Reduviidae) Infected with Trypanosoma cruzi in Delaware. 
American Journal of Tropical Medicine and Hygiene, v. 110, n. 5, p. 925–929, 2024.  
 
PORTO, A. P. M. et al. Healthcare-Associated infections on the intensive care unit in 
21 Brazilian hospitals during the early months of the coronavirus disease 2019 
(COVID-19) pandemic: An ecological study. Infection Control and Hospital 
Epidemiology, v. 44, n. 2, p. 284–290, 18 fev. 2023.  
 
QUEIROGA, T. B. D. et al. Virulence of Trypanosoma cruzi Strains Is Related to the 
Differential Expression of Innate Immune Receptors in the Heart. Frontiers in Cellular 
and Infection Microbiology, v. 11, 15 jul. 2021.  
 
RAMOS NASCIMENTO, B. et al. Prevalence of clinical forms of Chagas disease: a 
systematic review and meta-analysis – data from the RAISE study. The Lancet 
Regional Health - Americas, v. 30, 1 fev. 2024.  
 
RASSI, A.; MARIN-NETO, J. A.; RASSI, A. Chronic chagas cardiomyopathy: A review 
of the main pathogenic mechanisms and the efficacy of aetiological treatment following 
the BENznidazole evaluation for interrupting trypanosomiasis (BENEFIT) trial. 
Memorias do Instituto Oswaldo CruzFundacao Oswaldo Cruz, , 1 mar. 2017.  
 
RASSI, A.; RASSI, A.; MARIN-NETO, J. A. Chagas disease. The LancetElsevier B.V., 
, 2010.  
 
RIVERO, R. et al. ELISA F29 –A therapeutic efficacy biomarker in Chagas disease: 
Evaluation in pediatric patients treated with nifurtimox and followed for 4 years post-
treatment. PLoS Neglected Tropical Diseases, v. 17, n. 6 June, 1 jun. 2023.  
 



 

 

 
73 

RIVERO, R. et al. Comparative evaluation of four rapid diagnostic tests that detect 
human Trypanosoma cruzi-specific antibodies to support diagnosis of Chagas Disease 
in urban population of Argentina. PLoS Neglected Tropical Diseases, v. 18, n. 3, 1 mar. 
2024.  
 
ROBERTSON, L. J. et al. The importance of estimating the burden of disease from 
foodborne transmission of Trypanosoma cruzi. PLoS Neglected Tropical 
DiseasesPublic Library of Science, , 1 fev. 2024.  
 
SANTANA, R. A. G. et al. Oral transmission of Trypanosoma cruzi, Brazilian Amazon. 
Emerging Infectious Diseases, v. 25, n. 1, p. 132–135, 1 jan. 2019a.  
 
SANTANA, R. A. G. et al. Oral transmission of Trypanosoma cruzi, Brazilian Amazon. 
Emerging Infectious Diseases, v. 25, n. 1, p. 132–135, 1 jan. 2019b.  
 
SANTOS, E. DE S. et al. Immunomodulation for the Treatment of Chronic Chagas 
Disease Cardiomyopathy: A New Approach to an Old Enemy. Frontiers in Cellular and 
Infection MicrobiologyFrontiers Media S.A., , 12 nov. 2021.  
 
SCHIJMAN, A. G. et al. Parasitological, serological and molecular diagnosis of acute 
and chronic chagas disease: From field to laboratory. Memorias do Instituto Oswaldo 
CruzFundacao Oswaldo Cruz, , 2021.  
 
SEBRAE. Boas Práticas para os Batedores de Açaí. Brasília: [s.n.].  
 
SEIRINGER, P. et al. Comparison of four PCR methods for efficient detection of 
Trypanosoma cruzi in routine diagnostics. Diagnostic Microbiology and Infectious 
Disease, v. 88, n. 3, p. 225–232, 1 jul. 2017.  
 
SHIKANAI-YASUDA, M. A. et al. Possible oral transmission of acute Chagas’ disease 
in Brazil. Revista do Instituto de Medicina Tropical de São Paulo, v. 33, n. 5, p. 351–
357, out. 1991.  
 
SHIKANAI-YASUDA, M. A.; CARVALHO, N. B. Oral transmission of chagas disease. 
Clinical Infectious Diseases, v. 54, n. 6, p. 845–852, 15 mar. 2012.  
 
SILVA, A. R. DA et al. Primeiros casos agudos autóctones da doença de Chagas no 
Maranhão e inquérito soro-epidemiológico da população. Revista da Sociedade 
Brasileira de Medicina Tropical, v. 18, n. 4, p. 269–270, dez. 1985.  
 
SIMÕES-NETO, E. A. et al. Oral Chagas disease outbreak by bacaba juice ingestion: 
A century after Carlos Chagas’ discovery, the disease is still hard to manage. PLoS 
neglected tropical diseases, v. 18, n. 9, p. e0012225, 1 set. 2024.  
 
SUÁREZ, C. et al. Diagnosis and Clinical Management of Chagas Disease: An 
Increasing Challenge in Non-Endemic Areas. Research and Reports in Tropical 
Medicine, v. Volume 13, p. 25–40, jul. 2022.  
 



 

 

 
74 

VALENTE, S. A. DA S. et al. Analysis of an acute Chagas disease outbreak in the 
Brazilian Amazon: human cases, triatomines, reservoir mammals and parasites. 
Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene, v. 103, n. 3, p. 
291–297, mar. 2009a.  
 
VALENTE, S. A. DA S. et al. Analysis of an acute Chagas disease outbreak in the 
Brazilian Amazon: human cases, triatomines, reservoir mammals and parasites. 
Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene, v. 103, n. 3, p. 
291–297, mar. 2009b.  
 
VARGAS, A. et al. Investigação de surto de doença de Chagas aguda na região extra-
amazônica, Rio Grande do Norte, Brasil, 2016. Cadernos de Saude Publica, v. 34, n. 
1, 2018.  
 
VELÁSQUEZ-ORTIZ, N. et al. Discrete typing units of Trypanosoma cruzi: 
Geographical and biological distribution in the Americas. Scientific Data, v. 9, n. 1, 1 
dez. 2022.  
 
WALDECK, B.; SCHAUB, G. A. “Natural infections” with Trypanosoma cruzi via the 
skin of mice: size of mouthparts of vectors and numbers of invading parasites. 
Parasitology Research, v. 121, n. 7, p. 2033–2041, 1 jul. 2022.  
 
WENDLING, A. P. B. et al. The use of IgG antibodies in conventional and non-
conventional immunodiagnostic tests for early prognosis after treatment of Chagas 
disease. Journal of Immunological Methods, v. 370, n. 1–2, p. 24–34, 29 jul. 2011.  
 
WHO. Avanços para superar o impacto global de doenças tropicais negligenciadas: 
Primeiro relatório da OMS sobre doenças tropicais negligenciadas. Geneva: World 
Health Organization, 2012.  
 
WHO. Ending the neglect to attain the Sustainable Development Goals: A road map 
for neglected tropical diseases 2021–2030. Geneva: World Health Organization, 2020.  
 
WHO. Global report on neglected tropical diseases 2024. Geneva: World Health 
Organization, 2024a.  
 
WHO. World Chagas Disease Day 2024 pagina.  
 
WHO; PAHO. 49th DIRECTING COUNCIL 61st SESSION OF THE REGIONAL 
COMMITTEE. Washington, DC: [s.n.]. Disponível em: 
<https://www3.paho.org/hq/index.php?option=com_content&view=article&id=1640:20
09-49th-directing-council&Itemid=1425&lang=en#gsc.tab=0>. Acesso em: 15 set. 
2024. 
 
WINCKER, P. et al. Use of a simplified polymerase chain reaction procedure to detect 
Trypanosoma cruzi in blood samples from chronic chagasic patients in a rural endemic 
area. American Journal of Tropical Medicine and Hygiene, v. 51, n. 6, p. 771–777, 
1994.  



 

 

 
75 

 
ZINGALES, B. et al. The revised Trypanosoma cruzi subspecific nomenclature: 
Rationale, epidemiological relevance and research applications. Infection, Genetics 
and Evolution, mar. 2012.  
 
ZINGALES, B. Trypanosoma cruzi genetic diversity: Something new for something 
known about Chagas disease manifestations, serodiagnosis and drug sensitivity. Acta 
TropicaElsevier B.V., , 1 ago. 2018.  
 
ZINGALES, B.; MACEDO, A. M. Fifteen Years after the Definition of Trypanosoma 
cruzi DTUs: What Have We Learned? LifeMultidisciplinary Digital Publishing Institute 
(MDPI), , 1 dez. 2023.  
  

 

 

  



 

 

 
76 

APÊNDICE A – Publicação dos dados do projeto do doutorado 

Periódico PLOS Neglected Tropical Diseases 
Qualis A, Fator de impacto 3.4



 

 

 
77 



 

 

 
78 



 

 

 
79 



 

 

 
80 



 

 

 
81 



 

 

 
82 



 

 

 
83 



 

 

 
84 



 

 

 
85 



 

 

 
86 



 

 

 
87 

 

 



 

 

 
88 



 

 

 
89 



 

 

 
90 



 

 

 
91 



 

 

 
92 



 

 

 
93 



 

 

 
94 



 

 

 
95 



 

 

 
96 

 

 

  



 

 

 
97 
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Periódico Infection Control & Hospital Epidemiology 
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APÊNDICE C – Metodologias dos testes diagnósticos e do preparo seguro de 
suco de bacaba 

1) Metodologia do parasitológico em gota espessa 
a) Adicionar uma (01) gota de solução alcoólica de Giemsa para cada mililitro de 

água tamponada e deixar corar por dez (10) minutos. 
b) Preparação da solução aquosa tamponada: dissolver um (01) grama de sais 

de fosfato em 1000 ml de água destilada. 
c) Preparação da solução aquosa de azul de metileno fosfatado: dissolver dois 

(02) gramas de azul de metileno fosfatado em 500 ml de água destilada. 
d) Procedimentos e técnicas para pré-coloração e coloração de amostras de 

sangue (lâmina de gota espessa e esfregaço) usando os métodos de Walker e 

Giemsa: 
e) Gota espessa, procedimentos de pré-coloração: enxaguar com a solução 

aquosa de azul de metileno fosfatado sobre as gotas espessas cobrindo todo 

o sangue na lâmina; em seguida, enxaguar com a solução aquosa tamponada 

sobre a lâmina e deixar correr suavemente sobre as gotas espessas, 

removendo o excesso da solução aquosa de azul de metileno fosfatado; 
f) Gota espessa, procedimentos de coloração: coloque a lâmina de boro na placa 

de coloração curva; despeje suavemente a solução aquosa de Giemsa na 

proporção de uma (01) gota de solução alcoólica de Giemsa para cada (01) ml 

de solução aquosa tamponada; deixe corar por dez (10) minutos, ajuste-o 

estritamente em um despertador; em seguida, enxágue suavemente com a 

solução aquosa tamponada sobre a lâmina e deixe escorrer suavemente sobre 

as gotas espessas, removendo todo o excesso de solução aquosa de Giemsa; 

coloque as lâminas na placa de madeira e deixe-as secar em temperatura 

ambiente; em seguida, leve-as ao microscópio para ler o diagnóstico; 
 

2) Metodologia da reação em cadeira da polimerase (PCR) 
a) Armazenamento: amostras de soro dos pacientes foram armazenadas em 

freezer especial, mantendo temperatura a -80oC, no Laboratório Central do 

Maranhão (LACEN/MA) durante 02 anos; 
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b) Extração do material genético do parasita de amostras de sangue e 

amplificação por PCR: para o processo de extração de DNA de amostras de 

sangue foi utilizado o kit comercial QIAamp DNA Blood (QIAGEN GmbH, 

Hilden, Alemanha), de acordo com as instruções do fabricante. O DNA obtido 

foi quantificado em Nanodrop (ND1000 - Thermo Fisher Scientific, Waltham, 

MA) e armazenado a -20°C até o uso. Para cada reação de PCR, 25 μl da 

mistura do kit de reação contendo 0,2 mM de cada um dos dNTPs, 2 mM de 

MgSO4, 1 × tampão Taq de alta fidelidade 10X PCR Gold Buffer, 1 U foram 

adicionados a um tubo de PCR de Platinum Taq DNA polymerase (Life 

Technologies, Carlsbad CA) e 0,6 μM de cada primer específico para a região 

do minicírculo do cinetoplasto (kDNA) de T. cruz, com o primer Forward Tc121 

5'AAATAATGTACGGGKGAGATGCATGA-3' e Reverse Tc122 5'-

GGTTCGATTGGGGTTGGTGTAATATA-3', e 1 μL de DNA molde, COMO 

descrito em técnica já validada previamente (WINCKER ET AL, 1994). Este par 

de primers amplifica um fragmento de 330 pares de bases (pb), que 

corresponde à região variável do minicírculo do kDNA de T. cruzi. O volume 

final foi completado para 50 µL com água livre de RNase e DNase. O ciclo de 

amplificação térmica começou com 2 min de ativação a 95 ºC, seguido por 35 

ciclos de 95 ºC por 40s, 63,5 ºC por 1 minuto, 72 ºC por 1 min e um ciclo de 

extensão final a 72 ºC por 5 min. 
c) Análise dos produtos amplificados por PCR: para verificar a eficiência dos 

ensaios de PCR e determinar o tamanho do fragmento de DNA amplificado, 8 

μL do produto de PCR mais 2 μL de solução tampão (Blue/Orange 6X Loading 

Dye) foram aplicados a um gel de agarose a 2% (Promega, EUA) de ácido 

bórico a 100 V por 1 hora. Após a eletroforese, os géis foram corados com Gel 

Red da Biotium (1:1000) por 20 minutos e observados em um transiluminador 

ultravioleta. A eletroforese foi realizada por 1h a 100 Volts em tampão 

preparado com Tris-Borato (45mM) e 1 mM EDTA (pH 8,0) a uma concentração 

de 0,5X. Para determinar o tamanho dos produtos de PCR, um marcador de 

tamanho molecular de escada de DNA de 100pb (INVITROGEN, Life 

Technologies, EUA) foi incluído em cada corrida. 
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d) Purificação dos produtos de PCR e sequenciamento: a purificação do produto 

de PCR do fragmento específico de 330pb foi feita usando o kit Wizard SV Gel 

and PCR Clean-Up System (PROMEGA) de acordo com as instruções do 

fabricante. Para verificar a pureza, a integridade e a concentração do produto 

purificado foram verificadas em nanodrop. O sequenciamento do produto de 

PCR purificado foi realizado usando o método de terminação de cadeia 

didesoxinucleotídica de Sanger et al. Cada fita de DNA será sequenciada em 

ambas as direções da fita dupla (sentido positivo e sentido negativo) com o “ABI 

Prism BigDye Kit” no sequenciador automático ABI 3130 Genétic Analyzer 

(Applied Biosystems). As amostras foram sequenciadas pelo menos duas 

vezes em cada direção da fita, totalizando quatro sequências da mesma 

amostra. Todos os sequenciamentos foram realizados pela empresa Myleus 

Biotecnologia Ltda, sediada em Belo Horizonte-MG. 
e) Análise computacional das sequências: para verificar a qualidade das 

sequências, os eletroferogramas obtidos durante o processo de 

sequenciamento foram analisados usando o programa de dados ChromasPro 

(Technelysium Pty Ltd). A similaridade entre as sequências de nucleotídeos 

obtidas foi verificada pelo programa BLASTn do pacote BLAST 2.0 (Basic 

Alignment Search Tool) (ALTSCHUL et al, 1997), de onde também foram 

selecionadas as sequências de referência de T. cruzi do Genbank para análises 

comparativas por meio de alinhamento usando o programa MEGA versão 4.0 

(TAMURA et al, 2007) e construção de uma árvore filogenética. 
f) Eletroforese: foi realizada por 1 h a 100 Volts em tampão preparado com Tris-

Borato (45 mM) e 1 mM EDTA (pH 8,0) na concentração de 0,5X. 
 

3) Metodologia dos exames sorológicos 
a) Técnica de imunoensaio enzimático (ELISA) da Bioclin: 

i) Antes de iniciar o ensaio, colocar todos os reagentes, amostras e controles 

para estabilizarem em temperatura ambiente (15 – 30ºC) por no mínimo 40 

minutos. 
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ii) Separar as cavidades a serem utilizadas considerando: Controles e 

Amostras (podendo ser testados em duplicata). Retornar as tiras da 

microplaca que não serão utilizadas para a embalagem original selada.  
iii) Separar a primeira cavidade para o Branco (OPCIONAL). 3- Pipetar 200 µL 

de Diluente de Amostra em todas as cavidades. 
iv) Pipetar 10 µL de Controle Negativo, Controle Positivo e Amostra nas 

cavidades previamente determinadas. 
v) Homogeneizar gentilmente durante ± 30 segundos. Cobrir as cavidades 

com o selador de placa. 
vi) Incubar por 30 minutos ± 2 minutos em uma incubadora a 37°C ± 2°C. 
vii) Retirar o selador de placa das cavidades. 
viii) Descartar o conteúdo das cavidades por aspiração (Lavadora) ou por 

decantação (manual). Usar 300 µL aproximadamente de Solução de 

Lavagem, previamente diluída* para efetuar um total de cinco (5) ciclos de 

lavagem. Para a garantia da secagem da placa, ao final da lavagem, bater 

a placa por alguns segundos em papel absorvente. Nota: 

Lavagem/secagem deficiente pode causar resultados inadequados. 
ix) Pipetar 100 µL de Conjugado em cada cavidade. Inclusive na cavidade do 

Branco (caso tenha feito a opção). 
x) Homogeneizar gentilmente durante ± 30 segundos. Cobrir as cavidades 

com o selador de placa. 
xi) Incubar por 30 minutos ± 2 minutos em uma incubadora a 37°C ± 2°C. 
xii) Retirar o selador de placa das cavidades. 
xiii) Repetir o item 8. 
xiv) Pipetar 100 µL de Substrato em todas as cavidades. 
xv) Homogeneizar gentilmente durante ± 30 segundos. Cobrir as cavidades 

com o selador de placas. 
xvi) Incubar por exatamente 30 minutos a temperatura ambiente. 
xvii) Retirar o selador de placa das cavidades. 
xviii) Pipetar 50 µL de Solução de Parada em todas as cavidades. 
xix) Homogeneizar gentilmente durante ± 30 segundos. 20- Ler: 450 nm (filtro 

primário) / 630 nm (filtro secundário) em até 30 minutos no máximo. Nota: 
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A reação muda de cor a cada etapa do procedimento em todas as fases. 

Os reagentes são prontos para uso, exceto a Solução de Lavagem. 
b) Técnica de hemaglutinação indireta (HAI) qualitativo da Wama Diagnóstica: 

i) Colocar a placa sobre um pano úmido para neutralizar as forças 

eletrostáticas; 
ii) Usar 1 cavidade de placa por amostra, incluindo sempre os controles 

positivo e negativo; 
iii) Utilizar diluição 1/32 da amostra com a solução diluente (2) com 2-

mercaptoetanol (3). Recomenda-se diluir em um tubo de ensaio 10 µl da 

amostra + 0,31 ml da solução diluente com 2-mercaptoetano. OBS: Não 

diluir soros controles positivo e negativo, pronto para uso, já diluído 1/32; 
iv) Pipetar 50 µl do soro controle positivo, negativo e da diluição 1/32 de cada 

amostra nas respectivas cavidades da placa. Sugere-se: A1 controle 

positivo, A2 controle negativo e A3, A4, A5... soros a serem testados; 
v) Adicionar 25 µl da suspensão homogênea de hemácias (1) em cada 

cavidade; 
vi) Agitar a placa por vibração mecânica (agitador de placas) ou batendo, com 

os dedos, nas bordas da placa por 3 a 4 minutos; 
vii) Deixaremrepouso por 1 a 2 horasemtemperatura ambiente,em local livre de 

vibrações (IMPORTANTE); 
c) Técnica de imunofluorescência indireta (IFI) da Biomanguinhos: 

i) Limpar as lâminas e lamínulas previamente; Obs. 1: as amostras teste 

devem ser submetidas ao ensaio de imunofluorescência pelo menos nas 

diluições 1:40 e 1:80. Obs. 2: os soros controles positivo e negativo, diluídos 

1:40, devem estar presentes em todas as lâminas para comparações no 

momento da leitura; 
ii) Fazer o protocolo de trabalho para determinar o número de lâminas a serem 

preparadas, considerando o número de amostras e suas diluições (1:40 e 

1:80); 
iii) Adicionar 10 μL do antígeno em cada orifício da lâmina, tendo o cuidado de 

mantê-lo homogeneizado durante o preparo. Deixar secar por 60 minutos à 

37 ± 1 °C, em estufa ou “overnight” à temperatura de 15 à 30 °C; Observar 
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se houve uma boa fixação dos parasitas. ATENÇÃO: evitar atrito com a 

parte superior da lâmina onde encontram-se os parasitas fixados; 
iv) Diluir os soros controles positivo e negativo 1:40 em PBS. Para realizar esta 

diluição utilizar 5 mL dos controles e adicionar 195mL de PBS. OBS: Os 

soros controles só devem ser manipulados no momento de sua utilização e 

em seguida retornar à sua temperatura de conservação (2 a 8 °C); 
v) Diluir as amostras (1:40 e 1:80) conforme o esquema abaixo; 
vi) Adicionar 10 μL das diluições de soro por orifício, conforme o protocolo 

previamente elaborado. Deve-se tomar cuidado para que as amostras não 

se misturem durante a incubação; 
vii)  Incubar as lâminas em câmara úmida por 30 minutos à 37 °C ± 1 °C; 
viii) Lavar as lâminas 3 (três) vezes em PBS, em cubas de lavagem 

apropriadas por 5 minutos cada lavagem; 
ix) Lavar rapidamente as lâminas, uma vez , em água destilada ou de 

qualidade superior; 
x) Colocar as lâminas por 10 minutos a 37 °C ± 1 °C para secar. ATENÇÃO: 

Não exceder esse tempo; 
xi) Preparar, momentos antes do uso, uma solução PBS-AE; 
xii) Diluir o conjugado na proporção adequada, conforme titulação prévia. 

Adicionar 15 μL da diluição do conjugado em cada orifício das lâminas. 

OBS: O conjugado só deve ser manipulado no momento de sua utilização 

e em seguida retornar à sua temperatura de conservação (2 a 8 °C). Obs. 

1: diluir somente a quantidade de conjugado necessária para utilização no 

mesmo dia. Obs. 2: evitar pipetar menos de 5 μL de conjugado para 

minimizar a possibilidade de erros na diluição; 
xiii) Incubar as lâminas em câmara úmida por 30 minutos a 37 °C ± 1 °C; 
xiv) Lavar as lâminas 3 (três) vezes em PBS, em cubas de lavagem 

apropriadas, por 5 minutos cada lavagem; 
xv) Lavar rapidamente as lâminas, uma vez, em água destilada ou de qualidade 

superior; 
xvi) Colocar as lâminas por 10 minutos 37 °C ± 1 °C, em estufa, para secar. 

OBS: Observar se as lâminas estão totalmente secas. Caso necessário 
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deixá-las na estufa até que estejam totalmente secas. Tomar o cuidado para 

não exceder muito o tempo; 
xvii) Adicionar 1 gota de glicerina tamponada sobre cada orifício da lâmina, 

cobrindo-a com a lamínula. Manter as lâminas ao abrigo da luz e umidade, 

até o momento da leitura. 
 

4) Metodologia do exame parasitológico realizado nos triatomíneos 
a) Acondicionamento dos triatomíneos do campo para o laboratório: 

i) Os triatomíneos capturados deverão ser colocados em recipientes próprios 

ou tipo coletor universal, com um papel comum em forma sanfonada e forro 

na base dele. Essa ação tem por finalidade aumentar a sobrevivência do (s) 

inseto (s) para garantir a qualidade do exame parasitológico.  
b) Coleta da amostra e preparação das lâminas: 

i) Com o auxílio de duas pinças, coletar as fezes por meio de uma delicada 

compressão no abdome do inseto, sem o sacrifício do mesmo;  
ii) Misturar as fezes obtidas com uma gota de soro fisiológico; 
iii) Cobrir com lamínula 20 x 20mm ou 22 x 22mm; 
iv) Ler em microscópio óptico a um aumento de 400 x; 
v) “Correr” a lâmina em no mínimo 100 campos, iniciando do canto esquerdo 

superior em direção à direita, seguindo até o canto direito inferior 
 

5) Metodologia de preparo seguro do suco de bacaba e açaí 
a) Higienização das frutas: colheita/peneiração: fazer uma seleção das frutas. 

Utilize mesa coletora ou peneira para retirar resíduos (fragmentos vegetais e 

pedras) e possíveis insetos que possam acompanhar a fruta; 

b) Primeira lavagem: os frutos devem ser lavados em água potável corrente para 

retirar sujeiras, insetos e outros resíduos aderidos à superfície dos frutos. 

Recomenda-se lavar as frutas em tanque e retirar a sujeira com peneira, 

sacudindo bem as frutas para melhor lavagem; 

c) Segunda lavagem (desinfecção): nesta etapa os frutos são imersos em solução 

clorada, com concentração de 150 ppm de cloro ativo, por 15 minutos. O 

sanitizante deve ser registrado no Ministério da Saúde e aprovado para uso em 
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contato com alimentos. Não devem ser usados alvejantes ou produtos 

perfumados. A solução clorada só pode ser usada uma vez; 

d) Terceira lavagem (enxágue): deve ser feita em água potável corrente. Esta 

etapa permite a remoção de resíduos de cloro, que conferem ao produto um 

sabor desagradável e podem prejudicar a saúde do consumidor. Após a 

limpeza, as frutas devem ser armazenadas somente em recipientes 

higienizados e cobertos com plástico transparente, para evitar recontaminação 

por poeira, respingos, insetos, etc. Devem ser manuseados com as mãos e 

utensílios e/ou equipamentos higienizados; 

e) Branqueamento: o clareamento é um processo térmico que promove redução 

da carga microbiana, principalmente da contaminação relacionada ao 

Trypanosoma. Deve-se utilizar banho com água à temperatura de 80ºC por 10 

segundos; 

f) Resfriamento/amolecimento: nesta etapa, as frutas devidamente higienizadas 

devem ser mantidas em água potável, que pode ou não ser aquecida, para 

resfriar e amolecer a polpa, se necessário; 

g) Despolpamento: é necessário realizar a higiene pessoal do manipulador e dos 

utensílios; da batedeira sempre antes de iniciar o uso e ao final das atividades; 

h) Embalagem: deve ser realizada em embalagens limpas e intactas e estas não 

podem ser reutilizadas; 

i) Armazenamento: devem ser acondicionados em sacos plásticos e mantidos em 

freezer em temperatura entre 0 e 4ºC por até 24 horas. O armazenamento de 

diferentes tipos de alimentos no mesmo freezer pode ser feito desde que 

separados, embalados e identificados. O freezer deve ser mantido em boas 

condições de funcionamento, limpo e bem conservado. ALERTA: O 

Trypanosoma não é destruído pelo congelamento. 
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APÊNDICE D – Características demográficas, clínicas e laboratoriais do surto de 39 casos de doença de Chagas 
aguda por transmissão oral, Pedro do Rosário, Maranhão, Brasil, 2018 a 2022. 

Tabela 4 – Características demográficas, clínicas e laboratoriais do surto de 39 casos de doença de Chagas aguda por transmissão oral, Pedro do 
Rosário, Maranhão, Brasil, 2018 a 2022. 

ID Gênero Idade 
(anos) Sintomas Incubação 

(dias) 

Dias 
entre 

sintomas 
e gota 

espessa 

Primeira amostra Segunda amostra Terceita amostra 
(4.5 anos após) 

Gota 
espessa PCR IgG ELISA IgG IFI IgG ELISA IgG HAI IgG ELISA IgG IIF 

Pacientes diagnosticados por critérios laboratoriais: parasitológico positivo OU soroconversão de IgG OU aumento de 2x nos títulos de IgG IFI 

19 M 14 

Febre, 
linfadenopatia, 

astenia, dispneia, 
dor torácica, edema 

facial 

10 16 POS POS NEG INDET 
1/40 POS INCONC POS POS 

1/160 

24 F 68 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 
astenia, tosse, 

dispneia, edema 
facial, diarreia 

15 11 POS POS INDET INDET 
1/40 POS POS - - 

39 F 69 

Febre vespetina, 
linfadenopatia, 

calafrio, mialgia, 
astenia, dor 
abdominal 

14 11 POS - NEG POS 
1/160 POS POS POS INDET 

1/40 
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1 F 10 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

cefaleia, astenia, 
edema facial 

17 15 POS - POS POS 
1/80 POS POS POS POS 

1/80 

2 F 40 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrios, dispneia, 
edema facial, dor 

abdominal 

14 11 POS POS POS POS 
1/160 POS POS POS INDET 

1/40 

3 M 58 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 
astenia, tosse, 

dispneia, diarreia 

4 19 POS POS NEG NEG NEG NEG NEG NEG 

8 M 34 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrios, mialgia, 
astenia 

5 27 POS POS POS POS 
1/160 POS POS - - 

10 F 39 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 
calafrios, tosse, 

dispnéia, dor 
torácica, edema de 
membros inferiores, 

chagoma de 
inoculação?? 

14 17 POS POS POS POS 
1/80 POS NEG - - 

11 F 15 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrio, cefaleia, 
astenia 

19 13 POS POS POS POS 
1/80 INCONC INCONC - - 
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12 F 40 
Cefaleia, astenia, 
tosse, dispneia, 

edema facial 
19 13 POS POS NEG NEG NEG NEG POS POS 

1/80 

13 M 55 

Febre, 
linfadenopatia, 

calafrio, cefaleia, 
mialgia, dispneia, 

dor abdominal 

2 30 POS POS POS POS 
1/80 POS POS - - 

15 M 29 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrios, mialgia, 
astenia 

11 20 POS POS POS POS 
1/80 - - - - 

16 F 52 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 
calafrios, tosse, 

dispneia, edema dos 
membros inferiores 

12 20 POS - INDET INDET 
1/40 IND. NEG POS POS 

1/80 

17 M 29 
Febre, 

linfadenopatia, 
calafrio, astenia 

18 13 POS POS NEG INDET 
1/40 - - - - 

18 F 12 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

cefaleia, astenia, 
edema facial 

7 19 POS POS INDET POS 
1/80 - - - - 

20 M 24 

Febre, 
linfadenopatia, 

calafrio, cefaleia, 
astenia, dor 
abdominal 

15 11 POS POS POS POS 
1/80 POS POS - - 
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21 M 56 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

tosse, dispneia, dor 
abdominal 

10 16 POS POS POS POS 
1/160 POS POS (IIF) IND NEG 

22 F 30 

Febre, 
linfadenopatia, 

calafrio, cefaleia, 
mialgia, tosse, 
dispneia, dor 
abdominal 

13 18 POS POS POS POS 
1/80 POS POS POS POS 

1/80 

23 M 12 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

cefaleia, mialgia, 
tosse, edema facial 

7 19 POS POS POS INDET 
1/40 POS POS POS POS 

1/160 

25 F 19 
Febre, 

linfadenopatia, 
mialgia, tosse 

15 11 POS POS POS POS 
1/80 POS POS NEG NEG 

26 F 13 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

cefaleia, mialgia, 
edema facial, dor 

abdominal 

10 16 POS POS NEG NEG INCONC INCONC POS POS 
1/80 

27 F 32 
Cefaleia, tosse, 
dispneia, edema 

facial, dor abdominal 
17 15 POS POS POS POS 

1/80 POS POS POS POS 
1/80 

32 F 1 

Febre, 
linfadenopatia, 

edema facial, dor 
abdominal, diarreia 

15 23 POS POS NEG INDET 
1/40 NEG NEG POS POS 

1/160 
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5 M 33 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrios, mialgia, 
astenia 

16 - - POS POS INDET 
1/40 POS POS IIF 

1/160 POS POS 
1/160 

33 M 14 Febre, 
linfadenopatia 28 - - POS NEG POS 

1/80 POS POS - - 

37 F 68 

Calafrio vespertino, 
astenia, dispneia, 

edema de membros 
inferiores, edema 

facial 

12 - - - INDET INDET 
1/40 POS POS POS POS 

1/160 

Pacientes diagnosticados por critérios epidemiológicos: achados clínicos E vínculo epidemiológico E pelo menos um IgG reagente 

4 M 28 
Febre vespertina, 

linfadenopatia, 
calafrio, mialgia 

5 26 NEG - POS POS 
1/80 POS POS NEG NEG 

6 M 37 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrios, mialgia, 
astenia 

24 8 NEG - POS POS 
1/80 POS POS POS POS 

1/80 

7 M 50 
Febre, 

linfadenopatia, 
astenia 

26 7 NEG POS POS POS 
1/80 POS POS NEG NEG 

9 M 28 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

cefaleia, mialgia, 
astenia, dispneia 

15 17 NEG POS POS POS 
1/160 POS POS POS POS 

1/80 

14 M 4 Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

13 13 NEG POS POS INDET 
1/40 POS POS POS POS 

1/80 
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calafrio, edema 
facial 

28 M 48 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrios, mialgia, 
astenia 

12 11 NEG POS POS POS 
1/160 POS POS POS POS 

1/80 

29 M 23 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrios, mialgia, 
astenia 

30 - - POS POS POS 
1/160 POS POS - - 

34 F 35 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrio, cefaleia, 
mialgia, dispneia, 

dor torácica, edema 
dos membros 

inferiores, edema 
facial 

16 7 NEG POS INDET POS 
1/160 INCONC INCONC NEG NEG 

38 F 41 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

mialgia, astenia, 
edema MII, edema 

facial 

7 - - - POS POS 
1/80 - - - - 

Pacientes sem critérios diagnósticos: achados clínicos E vínculo epidemiológico E testes negativos 

30 M 0.8 Febre 16 22 NEG POS NEG NEG NEG NEG NEG NEG 

31 F 11 
Febre, 

linfadenopatia, 
astenia 

13 - - POS NEG NEG - - NEG NEG 



 

 

 
18 

35 F 78 

Febre vespertina, 
linfadenopatia, 

calafrios, mialgia, 
astenia, tosse, 

dispneia, edema 
facial, dor abdominal 

11 22 NEG POS NEG NEG NEG NEG - - 

36 F 63 
Febre vespertina, 

linfadenopatia, 
astenia, tosse 

15 16 NEG POS NEG NEG NEG NEG NEG NEG 

ID, número de identificação do paciente; M, masculino; F, feminino; PCR, reação em cadeia da polimerase; ELISA, imunoensaio enzimático; HAI, inibição 
da hemaglutinação; IFI, imunofluorescência indireta; POS, positivo; NEG, negativo; INDET, indeterminado; INCONC, inconclusivo. 

 
 

 


