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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A doença de Chagas afeta 
um grande número de pessoas na América Latina. As mais im-
portantes manifestações clínicas são consequentes ao comprome-
timento do coração, esôfago e cólon. No esôfago a doença causa 
alterações motoras que estão associadas com dilatação do órgão, 
dificuldade no trânsito, retenção de alimentos e sintomas, prin-
cipalmente disfagia e regurgitação. Embora o comprometimento 
do esôfago seja a principal causa da disfagia, alterações no trânsito 
oral e faringeano podem contribuir para sua ocorrência. O obje-
tivo deste estudo foi consultar estudos que indicaram alterações 
na fase oral e faringeana da deglutição e alguns trabalhos que 
descreveram as alterações esofágicas. 
CONTEÚDO: Os trabalhos que estudaram as fases oral e farin-
geana da deglutição na doença de Chagas descreveram aumento 
da duração dos trânsitos oral e faringeano, aumento na duração 
da depuração da faringe, aumento do resíduo oral e aumento na 
duração do trânsito pelo esfíncter superior do esôfago. No esôfa-
go observa-se, após a deglutição, relaxamento parcial ou ausente 
do esfíncter inferior e a ocorrência de aumento da pressão in-
traesofágica que é isobárica (mesma pressão em todo corpo do 
esôfago), simultânea e de baixa amplitude. Ao contrário do que 
se observa em pessoas normais não há diferença entre a pressão 
gerada dentro do esôfago após deglutição de 5 mL de bolo líqui-
do e de pequeno volume de saliva. 
CONCLUSÃO: Na doença de Chagas o trânsito do alimento 
deglutido pela boca e faringe é mais longo, o que deve ser uma 
adaptação à resistência ao trânsito pelo esôfago.
Descritores: Deglutição, Disfagia, Doença de Chagas, Megaesôfago.
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SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Chagas’ disease affects 
a large number of subjects in Latin America. The most important 
clinical manifestations are caused by involvement of the heart, 
esophagus and colon. In the esophagus the disease causes motor 
abnormalities that are associated with dilation of the esophageal 
body, difficulty in esophageal transit, food retention and symp-
toms, especially dysphagia and regurgitation. Although involve-
ment of the esophagus is the main cause of dysphagia, changes 
in oral and pharyngeal transit may contribute to its occurrence. 
Our objective was to review the publications that indicated the 
involvement of oral and pharyngeal phases of swallowing and 
some studies that describe changes in esophageal motility. 
CONTENTS: The studies about the oral and pharyngeal phases 
of swallowing in Chagas’ disease describe increased duration of 
oral and pharyngeal transit, increase in the duration of pharyn-
geal clearance, increased oral residue and increase in the duration 
of the upper esophageal sphincter opening. In the esophagus it 
was observed absent or partial relaxation of the lower esopha-
geal sphincter and increase in the occurrence of isobaric (same 
pressure throughout the body of the esophagus), and simulta-
neous low-amplitude pressure after swallowing. There is no diffe-
rence between the pressure generated within the esophagus after 
swallowing 5 mL liquid bolus and a small volume of saliva. 
CONCLUSION: In Chagas’ disease there is a longer oral and 
pharyngeal transit duration which can be due to the difficulty of 
transit of swallowed bolus through the esophagus.
Keywords: Chagas’ disease, Dysphagia, Megaesophagus, Swallowing. 

INTRODUÇÃO

A doença de Chagas, uma doença multissistêmica causada pelo 
protozoário flagelado Trypanosoma cruzi, afeta milhões de pessoas 
na América Latina e tem predomínio de transtornos cardíacos1 e 
digestivos2,3. As manifestações digestivas são provocadas principal-
mente pelo comprometimento do esôfago e do cólon, e são conse-
quentes à degeneração e redução do número de neurônios do plexo 
mientérico2,4,5. Aproximadamente 30% das pessoas infectadas de-
senvolvem alguma manifestação da doença ao longo de suas vidas, 
vários anos ou mesmo décadas após a infecção inicial4.
A transmissão por vetor ocorre exclusivamente nas Américas 
onde há estimativa da existência de 8 a 10 milhões de pessoas 
com a doença5. Estima-se que a proporção de imigrantes infecta-
dos que vivem em áreas não endêmicas seja de 1,6% na Austrália, 
0,9% no Canadá, 2,5% na Espanha e de 0,8% a 5,0% nos Esta-
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dos Unidos6. Tem causado preocupação a possibilidade de grande 
número de pessoas com a doença habitarem, no momento, países 
sem a devida experiência em seu diagnóstico e tratamento5-9.
Disfagia é o sintoma mais frequente da esofagopatia chagásica, seguida 
pela regurgitação, perda de peso, dor torácica e pirose2. Entre os pa-
cientes infectados pelo Tripanosoma cruzi 6% a 10% irão apresentar 
esofagopatia, evidenciada por sintomas e alterações no exame radio-
lógico2. Os pacientes chagásicos com esofagopatia geralmente referem 
disfagia para alimentos sólidos e líquidos, a qual progride lentamente 
ou mesmo permanece com a mesma intensidade por longo período10. 
A disfagia pode resultar em desnutrição e perda de peso excessiva3.
Disfagia na doença de Chagas está relacionada ao prejuízo da moti-
lidade e trânsito pelo esôfago; entretanto, alterações nas fases oral e 
faringeana da deglutição foram demonstradas nestes pacientes.
O objetivo deste estudo foi consultar estudos que indicaram altera-
ções nas fases oral e faringeana da deglutição e alguns trabalhos que 
descreveram as alterações esofágicas. 

FASES DA DEGLUTIÇÃO NA DOENÇA DE CHAGAS

A deglutição tem uma sequência de eventos com padrão motor que 
incorpora informação sensorial periférica em direção a uma resposta 
motora. Ela é resultante de um complexo mecanismo neuromotor 
e tem como função transportar o alimento da cavidade oral para o 
estômago11,12.
O processo biomecânico da deglutição pode ser dividido em fases: 
preparatória, oral, faringeana e esofágica, sendo duas voluntárias, 
preparatória e oral, e duas involuntárias, faringeana e esofágica13.
A fase preparatória é a responsável pela preparação, mastigação e po-
sicionamento final do bolo na cavidade oral para o transporte pela 
faringe. A fase oral é aquela responsável pelo transporte do bolo ali-
mentar pela boca até a faringe. A fase faringeana é a responsável pelo 
transporte seguro do bolo alimentar pela faringe até o esôfago. Por 
fim, a fase esofagiana é a responsável pelo transporte do bolo através 
do esôfago em direção ao estômago. Transporte seguro do bolo signi-
fica a sua passagem da boca ao estômago sem a ocorrência de entrada 
nas vias aéreas abaixo da laringe, complicação que é possível acon-
tecer uma vez que a faringe participa da respiração e da deglutição.

Fases oral e faríngea
As alterações encontradas na dinâmica da deglutição orofaringeana dos 
pacientes chagásicos parecem ser consequentes a um mecanismo com-
pensatório às alterações da motilidade esofágica observadas na doença. 
Há poucos relatos sobre esta relação. Sugere-se que a função oro-
faringeana é alterada nos pacientes com desordens da motilidade 
esofágica, e que disfunções motoras do esôfago são encontradas 
em pacientes com disfagia proximal, indicando mecanismos 
compensatórios de uma fase da deglutição em relação às outras 
fases14,15. 
Na doença de Chagas ocorre, com a deglutição de líquido, aumento 
do tempo de trânsito oral e faringeano, e depuração faringeana mais 
longa16,17. Na deglutição de alimento pastoso, observa-se aumento 
da duração do trânsito oral e faringeano, do resíduo oral, do tempo 
de depuração faringeana e da duração da abertura do esfíncter supe-
rior do esôfago18,19. O comprometimento do sistema nervoso central 
pela doença parece não justificar a observação destas alterações no 
trânsito oral e faringeano, uma vez que há descrição de que, na fase 

crônica, a doença não altera significativamente a sua estrutura20.
Na avaliação clínica da deglutição observa-se diminuição da elevação 
da laringe com a deglutição de bolo líquido e pastoso21. Foi descri-
to também aumento do número de deglutições, maior tempo para 
ingerir determinado volume de líquido, menor fluxo de ingestão e 
menor volume em cada deglutição do que a pessoa normal22.
Em pessoas normais o tempo de trânsito é mais longo com alimento 
pastoso do que com alimento líquido, como consequência da alta vis-
cosidade/consistência do bolo23,24, sendo necessária maior pressão lin-
gual25 e faringeana23 para que haja transporte adequado para o esôfago. 
Não há estudos que demonstrem em pacientes chagásicos alterações 
destas pressões que expliquem o trânsito mais longo pela faringe.
Também é possível que um aumento da pressão basal intraesofágica, 
como consequência da perda da inervação inibitória e de estase den-
tro do órgão, cause maior resistência ao trânsito do bolo pela faringe 
em direção ao esôfago2,15.
Estudo radiológico analisou a faringe de 21 pacientes com acalásia 
idiopática do esôfago, doença de etiologia desconhecida que causa 
alterações em motilidade do esôfago semelhantes às encontradas na 
doença de Chagas. Foram descritas alterações como: proeminência 
cricofaringeana, assimetria de contração da faringe e retenção de con-
traste em seios piriformes. Os autores acreditam que as alterações em 
faringe possam resultar diretamente da doença esofágica, sendo que 
estas alterações foram encontradas em 11 dos 21 pacientes estudados26. 
Não há descrição de resultados semelhantes na doença de Chagas.
A pressão basal do esfíncter superior do esôfago não difere daquela 
encontrada em pessoas normais27; entretanto, a pressão do esfíncter 
não aumenta quando da movimentação rápida do cateter de mano-
metria, como observado em pessoas normais28, o que sugere perda 
da sensibilidade em faringe, esfíncter superior e/ou parte proximal 
do esôfago.

Fase esofágica
As alterações motoras do esôfago observadas na doença de Chagas 
são o relaxamento parcial ou ausente do esfíncter inferior do esôfa-
go (EIE) e a ocorrência de aumento isobárico (mesma pressão em 
todo corpo do esôfago), simultâneo e de baixa amplitude da pressão 
intraesofágica após a deglutição2,3,29-31, padrão de motilidade que é 
semelhante ao observado na acalásia idiopática, embora possa haver 
algumas diferenças entre as doenças32,33. 
A pressão do esfíncter inferior do esôfago, em geral, é normal ou 
baixa, com alguns casos com pressão um pouco acima do observado 
em pessoas saudáveis34. A pressão basal diminuída é consequência 
da perda da inervação inibitória e excitatória na doença de Chagas, 
ao contrário da acalásia, cuja inervação excitatória está, ao menos 
parcialmente, preservada3,32. Nos pacientes com doença de Chagas 
observa-se aumento na duração das contrações em parte distal do 
esôfago em pacientes com aumento do diâmetro do órgão31, o que 
pode ser apenas o prolongamento do registro do aumento simul-
tâneo e isobárico da pressão intraesofágica e não uma verdadeira 
contração. A prevalência de megaesôfago avançado, no momento do 
diagnóstico, é maior em pacientes com doença de Chagas quando 
comparado à esofagopatia da acalásia idiopática35.
Entretanto, é possível observar grande variação nas características da 
motilidade do esôfago nos pacientes com doença de Chagas, indo da 
quase normalidade até as alterações descritas na acalásia2,29,36,37, o que 
depende do grau de comprometimento do plexo mientérico. 
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As alterações nas contrações esofágicas são encontradas principal-
mente em esôfago distal, porém alguns estudos demonstraram haver 
alterações em faringe, esôfago proximal e esfíncter superior do esôfa-
go22.38,39, como observado também na acalásia idiopática30,38-40. 
De um modo geral, pacientes com alterações da motilidade esofágica 
causadas pela doença de Chagas apresentam resposta esofágica tar-
dia, em relação a indivíduos normais, com deglutições de água21,37, 
além de um fluxo de ingestão menor, com volume reduzido a cada 
deglutição22.
Em pessoas normais o esôfago responde com maior intensidade na 
contração com a deglutição de 5 mL de água do que com a deglu-
tição “seca”, na qual é deglutido pequeno volume de saliva. Não se 
observa esta diferença em pacientes com doença de Chagas com 
esofagopatia, quando as contrações em esôfago distal são de mesma 
magnitude e de baixa amplitude com deglutição de água e de saliva41.

CONCLUSÃO

Na doença de Chagas o trânsito do alimento deglutido pela boca 
e faringe é mais longo do que em pessoas saudáveis, o que deve ser 
uma adaptação à resistência ao trânsito pelo esôfago.
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