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Resumo

Os autores revisam os aspectos epidemiológicos, clínicos e
os métodos laboratoriais utilizados para o diagnóstico da doen-
ça de Chagas congênita, salientando as limitações quanto a
sensibilidade e especificidade dos mesmos,  e sugerem métodos
alternativos que contribuiriam para um diagnóstico rápido e
preciso, essencial para um tratamento eficaz.

J. pediatr. (Rio J.). 1996; 72(3):125-132: Doença de Chagas
Congênita, imunodiagnóstico, Trypanosoma cruzi.

Abstract

The authors review studies about epidemiology, clinical
aspects and methods used in laboratorial diagnosis of congen-
ital Chagas'disease, emphasizing the limitations in their speci-
ficity and sensibility, and suggest alternative methods to im-
prove the accuracy and the quality of the laboratorial diagnosis
of congenital Chagas'disease, essential to an efficient treat-
ment.

J. pediatr. (Rio J.). 1996; 72(3):125-132: Congenital
Chagas’disease, immunodiagnosis, Trypanosoma cruzi.
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Conceituação

A Doença de Chagas (DC) ou tripanosomíase america-
na é uma infecção generalizada, essencialmente crônica,
causada por um protozoário hemoflagelado, o Trypanoso-

ma cruzi (T. cruzi), transmitida naturalmente ao homem e
a outros animais por intermédio de hemípteros hematófa-
gos da subfamília Triatominae. Outras vias de transmissão
são transfusão de sangue, transplante de órgãos, aleita-
mento materno, acidental, congênita e transmissão oral.
Possibilidades excepcionais de transmissão podem ocor-
rer pelo coito, como já comprovada experimentalmente
em animais, mas não em humanos. A transmissão pode
ocorrer por outros vetores e pelo contato direto com fezes
infectadas de triatomíneos1. Na medida em que as formas
clássicas de transmissão da DC, como a vetorial e a

transfusão de sangue, estão sendo controladas, outras
formas de transmissão menos freqüentes como o trans-
plante de órgãos e a transmissão congênita vêm demons-
trando importância crescente.

Desde a descrição da Doença de Chagas Congênita,
(DCC) por Carlos Chagas em 1911,inúmeros autores têm
demonstrado a importância da forma de transmissão con-
gênita, não só experimentalmente,mas principalmente no
homem, sendo o primeiro caso humano descrito em 1949,
na Venezuela2,3.

Epidemiologia

A prevalência de sorologia positiva para DC em mu-
lheres grávidas e a incidência da DCC em várias regiões da
América Latina, descritas por vários autores, apresentadas
nas Tabelas 1 e 2, respectivamente, justificam a importân-
cia da forma de transmissão materna da doença.

O concepto pode adquirir a DC da mãe, via transpla-
centária, geralmente após o 6º mês de gestação,entre 22 e
37 semanas e parece depender de fatores ligados ao para-
sita e ao hospedeiro4,5. A fase e as formas clínicas da
infecção materna não parecem afetar a transmissão, embo-
ra a fase aguda, quando a parasitemia é alta e persistente,
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apresente maior risco que a crônica. A infecção congênita
pode ocorrer em 71% dos recém-nascidos de mães com
infecção aguda durante a gravidez e em 1,6% na fase
crônica de doença5,6.

O T. cruzi atravessando o epitélio corial parasita o
estroma vilositário, prolifera sob a forma amastigota e
provoca alterações, sendo que o grau de envolvimento
placentário está geralmente relacionado com a intensidade
das lesões fetais.

Formas menos freqüentes de transmissão materna da
DC podem ocorrer pela contaminação oral através do
líquido amniótico, e a transmissão hematogênica, durante
o trabalho de parto. Há também a possibilidade da trans-
missão pelo leite materno em mulheres que cursam a fase
aguda da infecção ou quando ocorre sangramento dos
mamilos10,22.

Tabela 1 - Prevalência de sorologia positiva para Doença de
Chagas em mulheres grávidas, segundo vários autores

Autor Ano Local  (%)

Amato Neto et al.7 1977 São Paulo (SP) 1,01

Azogue et al.4 1985 Bolívia 51,0

Freilij8 1992 B. Aires (Argentina) 6,0 - 8,0

Bittencourt5 1992 Centros Urbanos 2,0 - 51,0
(América do Sul)

Área Endêmica 23,0 - 81,0
(América do Sul)

Lorca9 1993 Chile (área de baixa 1,3
endemicidade)

Chile (área de alta 25,4
endemicidade)

Sarasua10 1993 Uruguai 5,6

Reiche et al.11 1994 Londrina (Paraná) 1,07

Tabela 2 - Incidência da Doença de Chagas Congênita nos países
da América Latina segundo vários autores

Autor Ano Local (%)

Howard12 1962 Chile 0,5

Bittencourt et al.13 1972 Salvador (Bahia)
- Aborto 6,2
- Prematuro 10,5
- Autópsia 2,0

Bonet14 1972 Argentina 2,3 - 10,4

Szarfman et al.15 1975 B. Aires (Argentina) 0,7

Amato Neto et al.7 1977 São Paulo 0

Bittencourt16 1984 Bahia (área endêmica) 1,29

Azogue et al.4 1985 Santa Cruz (Bolívia) 4,0

Arteaga-Fernandes 1987 São Paulo (SP) 3,0
 et al.17

Azougue et al.18 1991 Santa Cruz (Bolívia) 9,5

Medina-Lopes19 1992 Brasília (DF) 2,2

Azogue et al.20 1993 Santa Cruz (Bolívia) 9,5

Lorca9 1993 Chile
-área de baixa
endemicidade 11,5
-área de alta
endemicidade 1,9

Sarasua10 1993 Artigas (Uruguai) 4,0

Mota21 1993 Belo Horizonte 1,8

Resultados de um estudo em 820 recém-nascidos com
peso menor que 2500 gr. ao nascimento, da Maternidade
Percy Boland, Santa Cruz, Bolívia, revelaram a freqüência
de 21 assintomáticos entre os 78 infectados, o que pode ser
devido a uma transmissão recente, nos últimos dias de
gestação18. No entanto, a maioria dos recém-natos infec-
tados congenitamente não é prematura, apresenta peso
normal e sem sintomas clássicos de fase aguda, sendo
difícil detectar a infecção congênita clinicamente a não ser
por estudos longitudinais ou prospectivos27.

Diagnóstico Laboratorial

As alterações laboratoriais inespecíficas de fase aguda
descritas são hipoproteinemia total, diminuição da albu-
minemia, aumento da bilirrubina indireta, leucocitose
discreta ou moderada, linfocitose atípica, neutropenia,
plasmocitose, aumento da velocidade de hemossedimen-
tação, elevação das alfa-2 e gamaglobulinas e presença de
Proteína C Reativa, sendo que essas manifestações tendem
a desaparecer no fim de algumas semanas ou meses após
a infeção28.

Diagnóstico Parasitológico

Os exames laboratoriais específicos compreendem a
demonstração do T. cruzi em sangue periférico ou líquido
cefalorraquidiano (LCR) por métodos a fresco, com colo-
ração, concentrado de Strout ou microhematócrito, bióp-
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Diagnóstico Clínico

Como conseqüência da infecção materna, podem ocor-
rer  abortamento e feto macerado, prematuridade, natimor-
talidade, retardo do crescimento intrauterino, deforma-
ções e neonatos vivos com ou sem sintomatologia de DC
aguda. Dentre a sintomatologia apresentada pelo recém-
nato são importantes a hepatoesplenomegalia, distúrbios
neurológicos, meningoencefalites, tremores, convulsões,
zonas de necrose com seqüelas, edemas generalizados,
icterícia, hemorragias cutâneas, cianose, hidrocele, pneu-
monite, alterações bilaterais de fundo de olho, corioretini-
te e opacificação do corpo vítreo, chagomas metastáticos,
calcificações cerebrais e alterações gastrointestinais com
intensa destruição neural originando manifestações diges-
tivas como megacólon e megaesôfago na fase agu-
da23,24,25,26.
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sia de lesão cutânea, conjuntiva, linfonodos, demonstra-
ção do parasita por técnica imunocitoquímicas, xenodiag-
nóstico e hemocultura. A demonstração direta do T. cruzi

pelo método a fresco (entre lâmina e lamínula), após
coloração, pelo método de concentração de Strout ou pelo
microhematócrito é em geral positiva nas primeiras sema-
nas da doença. O T. cruzi é regularmente e facilmente
encontrado em amostras de sangue do recém-nato com
DCC, em contraste com que ocorre na DC adquirida.
Parasitas circulantes podem estar presentes ao nascimen-
to, mas aparecem entre 10 a 20 dias de vida em todos os
casos analisados. A parasitemia aumenta de valores baixos
ao nascimento a números máximos em 1 a 2 meses de vida,
para então, lentamente, declinar  nos próximos 5 a 8 meses.
Em poucos casos o T. cruzi tem sido identificado no
LCR29.

Em um estudo prospectivo de 178 recém-natos de mães
chagásicas crônicas, o T. cruzi foi demonstrado através de
pesquisa direta no sangue de cordão ou no periférico em 2
recém-natos. Os demais 176 foram acompanhados por até
4 anos, sendo que em 3, assintomáticos ao nascimento,
detectou-se a fase aguda entre 2 a 7 meses de idade19.
Utilizando-se do método de Strout, de cortes histopatoló-
gicos da placenta, de microhematócrito e xenodiagnóstico
foi possível demonstrar a infecção congênita em 78 recém-
natos, sendo que 35 não apresentaram o parasita no sangue
de cordão umbilical, embora a sorologia materna fosse
reagente. Após 7, 15, 30 e 60 dias, 27 desses recém-natos
demonstraram o T. cruzi pelos métodos propostos18.

Através do método de concentração por microhemató-
crito, o diagnóstico imediato de DC aguda e congênita foi
realizado em 12 dos 15 pacientes estudados30.  O método
de Strout, embora com 95% de sensibilidade e diagnóstico
imediato, não é indicado para o uso pediátrico, pois a
necessidade de 10 ml de volume sanguíneo é um fator
limitante. Há relatos que observações a fresco são menos
sensíveis que o método de Strout, detectando-se 54% das
infecções agudas humanas.

O método imunocitoquímico de peroxidase e anti-
peroxidase foi aplicado em tecidos de natimorto macerado
de II - III graus, para coloração específica de amastigostas
do T.cruzi em casos de DCC. O encontro de ninhos de
amastigotas foi muito facilitado e apresentou como resul-
tado uma avaliação mais precisa da intensidade do parasi-
tismo31.

O xenodiagnóstico não é usualmente realizado em
crianças com DCC, embora seja o método de escolha para
detecção de T. cruzi em suas mães29. A realização do
xenodiagnóstico é importante nos estágios crônicos da
infecção, pois embora a parasitemia esteja subaparente, os
parasitas ainda podem ser demonstrados por esse método.
À medida que a doença se torna crônica, a freqüência dos
xenodiagnósticos positivos diminui cerca de 40% em dez
anos de evolução32. Na fase crônica da DC, resultados
positivos no xenodiagnóstico variam entre 30 e 50% dos
casos, e a proximidade do tempo de aquisição da infecção

aguda correlaciona-se com a freqüência com que um
xenodiagnóstico positivo pode ser obtido28.

Subinoculação de tecidos infectados em animais de
laboratório e hemocultura também têm sido utilizados
para demonstração parasitológica do T. cruzi, mas com
sucesso muito limitado.

Embora o T. cruzi possa ser facilmente cultivado em
meio axênico contendo derivados de hemina, como o
LIT33, a positividade da hemocultura não apresenta resul-
tados satisfatórios. Resultados de estudos em vários gru-
pos de pacientes com DC demonstraram 55,08% de posi-
tividade na hemocultura e 27,5% no xenodiagnóstico. A
idade do paciente, a duração da infecção crônica, o volume
de sangue utilizado, a remoção ou não do plasma e o meio
de cultura utilizado podem afetar a positividade das hemo-
culturas34. Por outro lado, a hemocultura vem sendo utili-
zada como um importante procedimento para o isolamen-
to de cepas para estudos bioquímicos do T. cruzi.

Hemoculturas realizadas em pacientes chagásicos não
tratados em diferentes grupos etários apresentaram uma
positividade de 95% no grupo de 20 a 30 anos; 72% entre
40 a 59 anos; e 80% entre 60 a 82 anos. Demonstrando uma
sensibilidade mais elevada que as técnicas descritas ante-
riormente na literatura. São atribuídas como causas dessa
maior sensibilidade a rapidez no processamento da amos-
tra, o volume maior de sangue e o tempo de leitura
prolongado (até 4 meses)35. A hemocultura revelou-se
importante como método indireto da demonstração do T.

cruzi no sangue periférico especialmente na fase crônica
da infecção, quando houve um período maior de observa-
ção das culturas (5 meses), empregando-se técnicas a
fresco e coradas na leitura das mesmas36.

Diagnóstico Sorológico

Diante das limitações dos diagnósticos clínicos e para-
sitológicos, a pesquisa de anticorpos séricos contra com-
ponentes do T. cruzi representa importante contribuição
para o diagnóstico da DCC. A detecção das respostas
imunes específicas a antígenos do parasita é um método
indireto para o diagnóstico da infecção pelo T. cruzi.
Vários métodos sorológicos têm sido utilizados com graus
variáveis de sensibilidade e especificidade. Entre eles
precipitação, floculação, aglutinação direta (AD), agluti-
nação indireta (AI), hemaglutinação indireta (HAI), fixa-
ção de complemento (FC), imunofluorescência indireta
(IFI) e métodos imunoenzimáticos (ELISA).  Reações
cruzadas com soros de pacientes com outras doenças
infecciosas são encontradas por todos os métodos soroló-
gicos, em função da diversidade antigênica que tem sido
observada em T. cruzi32.

A reação de FC, devido à difícil padronização dos
reagentes, apresenta grande variabilidade de resultados,
tendo sua positividade variando de 64 a 95% em diferentes
laboratórios37,38. Estudos revelam uma sensibilidade de
73,1% para a FC contra 95,2% para IFI, 98,5% para ELISA
e 75,2% para HAI. Esses dados justificam sua limitação no
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diagnóstico de DC, em face da existência de metodologias
mais sensíveis e específicas39.

A reação de aglutinação com látex foi avaliada na
triagem de pacientes portadores de DC. Os resultados
mostraram baixos índices de sensibilidade, especificidade
e co-positividade quando comparados com FC e HAI40. As
elevadas porcentagens de falsos negativos excluem a pos-
sibilidade do uso do látex como método diagnóstico da
DCC.

A reação de aglutinação direta quantitativa realizada
com ou sem tratamento prévio do soro com 2-mercaptoe-
tanol (2-ME) em 10 pacientes com DCC e 20 com DC
aguda revelou uma diferença entre os títulos obtidos pela
AD sem e com 2-ME em 3 pacientes agudamente infecta-
dos, sendo que nos demais pacientes não foram encontra-
das diferenças significativas. Esses dados indicam que
anticorpos da classe IgM (sensíveis ao 2-ME) podem não
ser demonstrados por esta metodologia41. Altos títulos de
anticorpos foram demonstrados nas reações de AD em
casos agudos, mas resultados falsos positivos foram obti-
dos devido à presença de anticorpos heterófilos42.

A reação de HAI emprega hemácias humanas ou de
carneiro taninizadas e sensibilizadas com diferentes extra-
tos antigênicos do T. cruzi. Extratos sonicados de T. cruzi,
tratados e preservados com aldeído, mostraram-se mais
eficientes para a fase crônica da infecção43. Um reagente
estável, polissacarídico, foi desenvolvido e empregado na
HAI para o diagnóstico da infecção recente ou aguda.
Testes positivos com altos títulos de anticorpos em casos
de DC aguda tornaram-se negativos após o tratamento do
soro com 2-ME44. Eritrócitos de carneiro sensibilizados
com extrato aquoso de formas epimastigostas de T. cruzi

também foram utilizados para o estudo de soros de pacien-
tes com leishmaniose45.

A técnica de IFI emprega formas epimastigostas ou
tripo-mastigotas do T. cruzi fixadas em lâminas de vidro,
tendo possibilidade de detectar anticorpos das classes IgG
e IgM anti-T. cruzi, através da utilização de conjugados
fluorescentes anti-IgG e anti-IgM humanas, respectiva-
mente46. Com isso, tem grande aplicação não só no diag-
nóstico sorológico da fase crônica da DC como também na
detecção de anticorpos IgM na fase aguda da doença e na
DCC.

Objetivando avaliar a evolução da resposta imune
humoral e o reconhecimento de antígenos do T. cruzi em
um indivíduo acidentalmente infectado, foram utilizadas
várias metodologias, entre elas  IFI e ELISA. Anticorpos
específicos das classes IgM e IgG contra T. cruzi foram
detectados por ambos os métodos somente após 35 dias da
infecção, sendo que anticorpos IgG foram detectados ao
mesmo tempo que os da classe IgM, alcançando um pico
cinco dias após terem sido inicialmente detectados47.

A IFI foi avaliada para detectar anticorpos IgM contra
T. cruzi em casos agudos e crônicos da DC. Em 100 casos
crônicos, anticorpos IgM não foram detectados, porém em
20 agudos, o teste apresentou-se positivo em todos, com

títulos variando de 1:40 a 1:256048.
Objetivando avaliar a ocorrência da transmissão con-

gênita da DC em hospital previdenciário de São Paulo, 492
soros de mulheres grávidas foram analisados, sendo que
22 apresentaram dados de infecção pelo T. cruzi. No
entanto, anticorpos da classe IgM não foram detectados no
sangue dos recém-natos, pela técnica de IFI, demarcando
a inexistência da infecção congênita7.

Um estudo parasitológico e sorológico realizado du-
rante o primeiro ano de vida de 721 recém-natos de mães
com sorologia positiva para DC na cidade de Córdoba,
Argentina, demonstrou uma absoluta correlação entre a
detecção dos parasitas e a persistência dos anticorpos
depois dos 6 meses de vida. O emprego de metodologias
acessíveis a laboratórios de média complexidade, como
pesquisa de tripomastigotas circulantes pelo método de
Strout, hemocultura e pesquisa de anticorpos anti-T. cruzi

por FC, HAI ou IFI permitiu diagnosticar a DCC com alto
grau de confiabilidade49.

A detecção da persistência de anticorpos anti-T. cruzi

após os 6 meses de vida, praticamente confirmando a
existência da infecção, torna-se um procedimento labora-
torial de grande valia, na medida em que a detecção de
anticorpos específicos da classe IgM pode ser passível de
inúmeros erros, como a passagem placentária anormal de
IgM materna e a presença de anticorpos tipo fator reuma-
tóide dirigidos contra alotipos da IgM materna, ocasionan-
do resultados falsos positivos. Falsos negativos também
podem ocorrer, havendo inúmeros relatos descritos na
literatura que os comprovam, entre eles um caso de DCC
com megaesôfago, em que a detecção do T. cruzi através
de exame direto do sangue do recém-nato foi positivo, mas
anticorpos da classe IgM não foram detectados pela IFI,
somente por reações imunoenzimáticas; e um outro caso
de DCC agudo com predominante envolvimento do siste-
ma nervoso central no qual foram realizados vários testes
sorológicos de IFI-IgM anti-T. cruzi, todos negativos26,50.
Essas reações falsamente negativas devem ocorrer quando
anticorpos fetais da classe IgM formam complexos com
presença de excesso de antígeno. A ausência de anticorpos
Ig M anti-T. cruzi na IFI também foi verificada em um caso
de DCC com presença de calcificações cranianas no exa-
me da criança após 5 meses de vida27. Anticorpos IgM anti
-T.cruzi por IFI não foram observados em dois dos seis
soros de recém-natos com DCC de área não endêmica de
DC (Buenos Aires, Argentina), ou seja, 66% de positivida-
de, reforçando que um resultado negativo não exclui a
DCC15.

As possíveis explicações para a não detecção de anti-
corpos IgM por IFI são que a baixa concentração de
conjugado anti-IgM em relação ao anti-IgG dificultaria a
detecção desses anticorpos; a diluição inicial de 1:8 do
soro a ser examinado poderia interferir na sensibilidade do
teste; e o fato da IgM ser uma boa aglutinina poderia
promover forte aglutinação, mesmo em baixas concentra-
ções51.
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Várias outras causas de falsos positivos e falsos nega-
tivos na detecção específica de anticorpos IgM são relata-
das. Entre elas a presença do fator reumatóide, mecanis-
mos de imunossupressão da resposta imune, soro coletado
após um tempo relativamente curto da infecção e a compe-
tição pelo excesso de IgG materna. A formação de imuno-
complexos IgM seria outra razão da falta de positividade
nos testes de IFI-IgM em certos casos da fase aguda da DC.
Em 30 casos de DC aguda, anticorpos IgM foram demons-
trados por IFI em 86,6%, sendo 13,3% (4 casos) em títulos
menores que 1:16; 60% (18 casos) com 1:16; 16% (5
casos) com 1:32; 3% (1 caso) com 1:64; e 6% (2 casos)
com 1:25652.

Resultados do xenodiagnóstico e testes sorológicos
para DC em 150 pacientes de várias áreas endêmicas
revelaram depressão humoral específica em 4 pacientes
cronicamente infectados pelo T. cruzi. Nestes casos, o
diagnóstico foi possível pelo xenodiagnóstico, a despeito
de sua baixa sensibilidade. Em um dos pacientes detectou-
se grande quantidade de antígenos no soro, empregando-
se a imunoeletroforese53.

A imunossupressão durante a evolução de infecções
parasitária é muito freqüente e já foi demonstrada em
outras infecções por protozoários. Quatro principais me-
canismos do T. cruzi na evasão da resposta imune do
hospedeiro têm sido demonstrados. Entre eles está a seve-
ra imunossupressão induzida por antígeno do parasita.
Uma ativação policlonal de linfócitos B é seguida por um
período de imunossupressão, como observado também na
malária e tripanosomíase africana. Um segundo mecanis-
mo de evasão seria a capacidade de as formas tripomasti-
gotas do T. cruzi ligarem-se à porção Fc das imunoglobu-
linas, interferindo em mecanismos de citotoxicidade celu-
lar e ativação do complemento dependentes de anticorpos,
pois ambos requerem a exposição do domínio Fc da IgG na
célula alvo. Como terceiro, está o processo de “FABula-
ção”, no qual formas tripomastigotas do T. cruzi podem
clivar moléculas de IgG ligadas à sua membrana pela
elaboração de uma protease específica. Esse processo
resulta na liberação da porção Fc, e os fragmentos Fab dos
anticorpos específicos anti-T. cruzi permanecem ligados à
superfície do parasita, permitindo-o circular livremente.
Escapes dos mecanismos específicos da defesa são possí-
veis também pelo processo de capeamento de imunocom-
plexos na superfície de T. cruzi54.  A liberação contínua ou
intermitente de antígenos pelo T. cruzi na circulação,
ligando-se e inativando os anticorpos específicos também
possibilitaria a persistência do parasita na corrente sangüí-
nea52.

Os métodos imunoenzimáticos (ELISA) vêm forne-
cendo melhores resultados na detecção de antígenos, anti-
corpos e imunocomplexos circulantes na DC. Vários auto-
res relatam resultados satisfatórios empregando o ELI-
SA26,47.

Diagnóstico laboratorial empregando a Biologia Mo-

lecular

Mais recentemente, avanços da biotecnologia têm con-
tribuído para diagnóstico da DC através da Reação de
Polimerase em cadeia (PCR), obtenção de antígenos atra-
vés de DNA recombinante e pesquisa de antígenos solú-
veis nos fluidos biológicos.O emprego de antígenos re-
combinantes em substituição aos antígenos totais do T.

cruzi vem contribuir para uma maior especificidade e
sensibilidade no método imunoenzimático. Como conse-
qüência, a detecção da DC é mais eficiente e mais precoce.
A positividade de anticorpos da classe IgM com antígenos
totais foi de 8,3%, enquanto que com antígenos recombi-
nantes foi de 75%55. Outros autores detectaram uma posi-
tividade de 50 a 60% no ELISA com antígenos totais e 90%
de positividade com antígenos recombinantes, sendo que
anticorpos IgG contra SAPA (Shed acute phase antigen)
seriam produzidos durante a fase aguda da infecção no
feto56.

A amplificação de seqüências do DNA pela Reação de
Polimerase em Cadeia (Polymerase chain reaction - PCR)
marca uma nova era nos métodos de diagnóstico, apresen-
tando uma grande sensibilidade e especificidade, particu-
larmente útil para a detecção da infecção quando os agen-
tes infecciosos estão em baixos títulos.

A detecção do T. cruzi em amostras de sangue de
pacientes com infecção crônica pela amplificação de se-
qüências do minicírculo do kDNA indicaram 100% de
sensibilidade e 90% de especificidade57,58. A amplifica-
ção de seqüências específicas repetitivas do DNA ou
seqüências do minicírculo do kDNA permitem a detecção
de 10 moléculas do minicírculo ou 0,01% do kDNA de um
único parasita59. A possibilidade de detecção de um único
parasita em 20 ml de sangue faz dessa metodologia uma
alternativa rápida, específica e sensível para o diagnóstico
da DCC.

A detecção de exoantígenos solúveis do T. cruzi em
fluidos biológicos pode representar um diagnóstico con-
firmatório, principalmente quando os testes que detectam
anticorpos forem negativos ou duvidosos. Os antígenos
parasitários eliminados na urina são principalmente glico-
proteínas e sua detecção oferece possibilidades não só de
diagnóstico, mas também para o controle e avaliação da
resposta ao tratamento em pacientes com infecção congê-
nita.

A detecção de antígenos solúveis de T.cruzi em amos-
tras de urina concentrada de pacientes com DC aguda e
congênita coletadas antes do tratamento foram positivas
pelo ELISA para pesquisa de antígenos urinários e torna-
ram-se negativas após os pacientes serem tratados com
drogas específicas60.

A detecção e caracterização parcial de antígenos solú-
veis de T. cruzi na urina, bem como a demonstração de
antígenos parasitários circulantes no soro de crianças com
DCC e DC aguda foram realizadas por diferentes metodo-
logias como a aglutinação e o enzimaimunoensaio de
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captura41,61,62. Através de um método simples e altamente
sensível para detecção de antígenos do T. cruzi (DOT-
BLOTTING) foi possível demonstrar antigenemia em 14
(87,5%) de 16 crianças congenitamente infectadas63.

A eliminação urinária de antígenos do T. cruzi foi
verificada em 12 pacientes com DC, e foi sugerido o uso
combinado da pesquisa de antígenos urinários com os
testes sorológicos para a avaliação do tratamento em
pacientes com DCC64.

A pesquisa de antígenos solúveis possibilitaria um
diagnóstico rápido da infecção, ainda durante a permanen-
cia da mãe e de recém-nascido no hospital, viabilizando o
tratamento precoce. Os demais métodos parasitológicos
disponíveis pelo tempo prolongado no fornecimento dos
resultados retardariam o início do tratamento, comprome-
tendo a possibilidade de cura destes pacientes.

Prognóstico

Devido às possibilidades de que essa transmissão con-
gênita da DC possa ocorrer em 1% a 4% das mulheres com
reação sorológica positiva para DC, de que as crianças
infectadas possam desenvolver sintomas ao nascimento
ou durante as primeiras semanas de vida e de que nem
sempre é detectada no momento do nascimento por exa-
mes clínicos,parasitológicos e sorológicos, há necessida-
de de novas metodologias de diagnóstico e de um segui-
mento do recém-nato,pelo menos, durante o primeiro mês
de vida, principalmente quando existem dados de risco
como baixo peso e hepatoesplenomegalia ao nascimen-
to18,66.

De 64 crianças infectadas por via congênita que foram
acompanhadas, 7,8% morreram no primeiro ano de vida,
35,9% foram a óbito durante os primeiros 4 meses após o
nascimento, 9,3% morreram entre 4 a 24 meses de idade e
42,2% sobreviveram por mais de 4 meses. Entre as crian-
ças sobreviventes por mais de 2 anos, 74% não apresenta-
ram sintomas clínicos graves, apesar de apresentarem
parasitemia contínua66.

Entre 4252 grávidas acompanhadas no período de 1982
a 1990 em Artigas, Norte do Uruguai, considerada uma
zona endêmica de DC, 240 (5,6%) apresentaram sorologia
reagente para DC, e 10 recém-natos (4%) apresentaram
exames parasitológicos positivos. Submetidos ao trata-
mento específico, todos obtiveram cura, revelada por
controles parasitológicos e sorológicos repetidos10.

Em Buenos Aires, Argentina, área não endêmica para
DC, 6 a 8% das mulheres grávidas foram reativas na sorolo-
gia para T. cruzi, 4% delas infectaram os recém-nascidos,
67%  assintomáticos.  Considerando as 63 crianças estuda-
das, observou-se cura parasitológica e sorológica em 95%
das que iniciaram o tratamento antes dos 6 meses; em 83%,
entre 6 meses e 1 ano; em 86%, entre 1 e 2 anos; em 66%,
entre 3 e 4 anos; e em 0% das crianças que iniciaram o
tratamento com mais de 4 anos de idade8. Portanto, o
diagnóstico da DCC torna-se de grande valor na medida em
que quanto mais precocemente se comprovar a infecção,
maior a possibilidade de cura parasitológica.

Tratamento

Empregando o conhecimento sobre o ciclo biológico
do T. cruzi no hospedeiro humano, foi sugerido, em 1961,
um esquema de tratamento por tempo prolongado para
manter uma alta concentração da droga no sangue perifé-
rico dos pacientes com DC67. Infelizmente o T. cruzi não
é susceptível à maioria das drogas já testadas nas décadas
passadas, incluindo aquelas que são efetivas contra tripa-
nossomas africanos, Leishmania sp e outros protozoários.
Dessa forma, a terapia atual para DC é insatisfatória68.

Em 1962, o “Grupo de Estudo para Tratamento da
Doença de Chagas” elaborou critérios para a seleção de
drogas, esquemas terapêuticos e avaliação dos resulta-
dos69. Diversos ensaios clínicos foram, então, conduzidos
em pacientes agudos e crônicos, e duas drogas, pelo
menos, mostraram resultados promissores: o Nifurtimox e
o Benzonidazol69. Ambas as drogas foram testadas com a
utilização dos mesmos métodos em vários ensaios clíni-
cos, e os resultados credenciam a conclusão de que existe
variação geográfica na ação parasiticida das duas dro-
gas67,69. O Nifurtimox foi efetivo em 80% dos pacientes
agudos e crônicos no Chile, Argentina e Rio Grande do
Sul, mas esta efetividade foi de somente 40% em pacientes
chagásicos de outras regiões do Brasil. Esta diferença
geográfica não foi evidenciada com o uso do Benzoniza-
dol67.

O Nifurtimox (Lampit) não é disponível no Brasil. Nos
Estados Unidos da América essa droga é utilizada para
tratamento da DC, porém seu uso em infecção chagásica
congênita encontra-se em fase experimental66.

Em 1986, durante a II Reunião de Pesquisa Aplicada
em Doença de Chagas foram definidas as situações em que
o tratamento etiológico está indicado67. Uma dessas situ-
ações é a DCC. Atualmente apenas o Benzonidazol encon-
tra-se disponível no mercado brasileiro. É apresentado em
comprimidos de 100mg, devendo ser administrado na
dose de 5mg/kg de peso corpóreo por dia  para adultos e de
5 a 10mg/kg/dia para crianças de até 15 anos de idade,
devendo essa posologia ser administrada em duas tomadas
diárias, durante 60 dias67,69.

Conclusão

O campo do diagnóstico de moléstias parasitárias está
em rápida e constante evolução. Um avanço gigantesco foi
realizado pelo desenvolvimento de métodos radioativos,
seguidos quase imediatamente pelos ensaios imunoenzi-
máticos e pelo desenvolvimento de anticorpos monoclo-
nais. Um dos problemas de todas essas novas metodologi-
as baseadas em caros procedimentos de Biologia Molecu-
lar é o custo ao paciente ou à instituição que as realiza65.
Assim, uma cuidadosa análise do custo e do impacto nos
cuidados de saúde são essenciais antes de qualquer mu-
dança tecnológica significativa ser introduzida no labora-
tório de diagnóstico. No caso da DCC, a introdução de
novos métodos pode representar a possibilidade de cura de
pacientes recém-nascidos de uma doença que na fase
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