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JuZnoameriska tripanosomoza -
Chagasova bolezen

American Trypanosomiasis — Chagas Disease
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Minilo je stoletje, odkar je brazilski zdravnik Carlos R.]J. Chagas leta 1909 opisal morfologijo
in Zivljenjski krog zajedavca Trypanosoma cruzi, ki povzroca Chagasovo bolezen. Trypanosomo cru -
zi najdemo predvsem v stenicah in majhnih sesalcih ter je razsirjena vse od jugozahodnega
dela ZdruZenih driav Amerike do osrednje Argentine in Cila. Chagasova bolezen poteka sko-
zi vec razli¢nih obdobij. Zacetno obdobje je lahko asimptomatsko ali poteka z neznacdilno sli-
ko akutnega vrocinskega stanja. Sledi latentno obdobje, ki lahko traja ve¢ desetletij ali vse
Zivljenje. Pri 10-30 % okuZenih bolnikov se po latentnem obdobju pojavijo znaki kroni¢ne okuz-
be z zapleti s strani srca in prebavnega trakta. Vse do sredine 20. stoletja so pojavljanje Cha-
gasove bolezni povezovali s slabimi bivalnimi pogoji kmeckega prebivalstva. Preseljevanje ljudi
je povzrocilo, da se je Chagasova bolezen v zadnjih letih pricela vse pogosteje pojavljati tudi
v mestih. Zaradi vse vecjega Stevila popotnikov je potrebno poznavanje Chagasove bolezni
tudi v nasem okolju.
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It has been a century since the Brazilian physician Carlos R.]. Chagas first described the basic
morphology and life cycle of the American trypanosome, a parasite which causes Chagas dis-
ease. Chagas disease is a zoonosis caused by Trypanosoma cruzi. Trypanosoma cruzi is found
mostly in blood-sucking triatomine insects and small mammals in areas ranging from the sout-
hern and southwestern United States to central Argentina and Chile. The acute phase of the
infection usually passes unnoticed because it is symptom free or exhibits only mild, nons-
pecific symptoms and signs. After a latent period, 10-30% of patients develop signs of chro-
nic infection with cardiac and gastrointestinal complications. Up to the mid-20th century,
the epidemiology of the disease was closely linked to the extreme poverty of the peasant popu-
lation and to their housing. In recent decades, however, the migration of people from the
countryside to towns has resulted in the urbanization of this rural disease. The increasing
number of international travelers urges us to be alert to Chagas disease also in non-endemic
regions.

1 Tina Bizjak, $tud. med., Medizinische Universitit Graz, Auenbruggerplatz 2, 8036 Graz, Avstrija;
tina.bizjak20@gmail.com

2 Asist. mag. Rajko Saletinger, dr. med., Oddelek za nalezljive bolezni in vrocinska stanja, Univerzitetni
klini¢ni center Maribor, Ljubljanska ulica 5, 2000 Maribor



T BIZIAK, R. SALETINGER JUZNOAMERISKA TRIPANOSOMOZA — CHAGASOVA BOLEZEN | MED RAZGL 2011; 50

uvobD

Leta 1909 je zdravnik Carlos R.]. Chagas
prvi¢ opisal Chagasovo bolezen. Prenasalca
bolezni je poimenoval po svojemu mentorju
Oswaldu Cruzu Trypanosoma cruzi. Chagaso-
va bolezen (CB) je zoonoza, ki se pojavlja zlasti
v Srednji in JuZni Ameriki. Bolezen povzro-
¢a zajedavec T. cruzi, katerega rezervoar so
razli¢ne divje Zivali. Akutni okuzbi sledi latent -
no obdobje, ki lahko traja vec¢ desetletij ali vse
Zivljenje. Slaba tretjina bolnikov razvije kro-

ni¢no obliko bolezni z zapleti na srcu in pre-
bavilih.

ETIOLOGUJA IN
EPIDEMIOLOGIJA

T. cruzi je evkariontski enocelicar iz reda
kinetoplastidov in druZine tripanosomatid.
Glavni prenasalci T. cruzi so razli¢ne vrste ste -
nic (slika 1), ki Zivijo v gnezdih ptic, votlih pal-
movih drevesih, brlogih in v skalnih raz-
pokah (1). Za okuzbo s T. cruzi so dovzetni
Stevilni sesalci, Clovek je le nakljuéni gosti -
telj (2).

Slika 1. Stenica (3).

Do okuzbe s T. cruzi pride lahko:

* z okuZenim iztrebkom stenic (preko vez -
nic, ran na koZi, kontaminirane hrane),

* s transfuzijo okuzene krvi,

* s presaditvijo okuZenih organov,

* kongenitalno (prirojena okuzba),

* z materinim mlekom oz. s primesjo krvi
v materinem mleku zaradi poskodovanih
bradavic in

* ob nesredi pri laboratorijskem delu.

Po oceni Vseameriske zdravstvene organiza -
cije (angl. Pan American Health Organisation)
je s T. cruzi okuZenih med 10 in 12 milijjonov

ljudi. Znake kroni¢ne okuzbe zasledimo pri
10 do 30 % bolnikov. Zaradi posledic kroni¢ne
okuzbe s T. cruzi umre letno okrog 45.000 lju-
di (4).

RAZVOJNI KROG ZAJEDAVCA

T. cruzi se razmnozuje le v prebavnem traktu
stenice, kjer iz epimastigotov nastajajo tripo -
mastigoti. Epimastigoti so vretenaste oblike,
veliki 20-40 pm in so sposobni razmnoZeva-
nja. Tripomastigoti so zavite oblike parazita
z bickom, dolgim priblizno 20 um, ki pa se niso
sposobni razmnoZevati. Stenice jih izlo¢ajo
v iztrebkih med krvnim obrokom na sesalcu.
IzloCeni tripomastigoti vstopajo v gostitelja
preko sluznic ali poskodovane kozZe, medtem
ko skozi neposkodovano koZo ne morejo pre-
hajati.

Stenica se s T. cruzi okuZi med krvnim
obrokom na okuZenem sesalskem gostitelju.
Transovarialni prenos tripanosom med ste-
nicami ni moZen (1).

V telesu sesalskega gostitelja tripomasti-
goti vstopajo v nefagocitne celice, zlasti v mi-
Sicne celice, in pa tudi v fagocitne ter neka-
tere druge celice (2). S tem aktivirajo posebno
molekulo Tc-Tox, ki zajedavcu omogoca izhod
iz vakuole. V celici se T. cruzi nahaja prosto
v citoplazmi, kjer izgubi bicek in se preobra-
zi v amastigota. Amastigoti so tanke oblike
parazita, premera 3-5 um, zmozZni so razmno -
Zevanja. Z razmnozevanjem amastigotov nasta-
jajo psevdociste, znotraj katerih se po 5 dne -
vih amastigoti preobrazijo v tripomastigote
v intermediarni obliki. Psevdociste najde -
mo v mnogih tkivih, najpogosteje pa v sr¢ni
misici, skeletnih miSicah in v gladkih miSicah
Crevesja. Po razpoku psevdociste se tripoma-
stigoti sprostijo v krvni obtok. Sprosceni tri -
pomastigoti so dveh oblik, od katerih ima naj-
brz vsaka svojo vlogo. Tanjse, zelo aktivne
oblike tripomastigotov, ki jih najdemo v krvi
samo med akutno okuzbo, so potrebne za
naslednji znotrajceli¢ni razvojni krog v gosti-
telju. Manjse, $irSe in manj aktivne oblike tri -
pomastigotov, so najbrz potrebne za okuzbo
stenic ob naslednjem krvnem obroku (6).

Razvojni krog zajedavca je sklenjen, ko se
nova stenica s krvnim obrokom okuZi s tripo -
mastigoti, ki se nato v njenem ¢revesu preo -
brazijo v amastigote in sferomastigote (2). Sfe -
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Slika 2. Razvojni krog I. cruzi. 1 — stenica med krvnim obrokom okuZi gostitelja, 2 — metaciklichi tripomastigot vstopa v celice gosti
telia in se spremeni v amastigota, 3 — amastigoti se mnoZijo v okuZenih celicah, 4 — amastigoti se preobrazijo v tripomastigote in
vstopijo v krvni obtok, 5 — stenica se ponovio hrani, tokrat na okuZenem gostitelju, 6 — epimastigoti v crevesju stenice, 7 — razmno -
Jevanje v Crevesju stenice, 8 — metaciklichi tripomastigot v crevesju, d — diagnostichi stadj zajedavca, i — infekfivni stad zajedavea (5).

romastigot je podoben amastigotom, ima
nekoliko vedji bicek in se vidno premika. Telo
in bicek sferomastigota se nato vecata in
preoblikujeta v tipi¢no obliko epimastigotov,
ki se pritrdijo na steno ¢revesja stenice. Ama -
stigoti, sferomastigoti in epimastigoti so pro -
liferacijske razvojne oblike parazita z zmoz -
nostjo razmnozevanja (6). Iz epimastigotov
se razvijejo metacikli¢ni tripomastigoti. Ste -
nice postanejo kuzne 10-15 dni po okuzbi (2).

PATOLOGIJA

Pri naravnem poteku CB lahko pride v dolo -
Cenih primerih v zaletni fazi do akutnega
miokarditisa. Le-ta se sicer redko, a najpogo -
steje pojavlja pri otrocih in lahko privede do
Zivljenja ogroZujocih moten;j srénega ritma in
do nenadnega zastoja srca. 2-3 % otrok, mlaj -
$ih od 2let, razvije akutni miokarditis in v 50 %
meningoencefalitis, ki sta smrtno nevarna.
Akutni okuzbi miokarda sledi okrevanje, pri
nekaterih bolnikih se 10-301let kasneje raz -
vije dilatativna kardiomiopatija (7, 8).

Srce je pri bolnikih s kroni¢no CB najpo-
gosteje prizadeti organ. Pogosta je razsiritev
obeh srénih prekatov, predvsem desnega.
Sr¢na miSi¢nina je tanjsa, pojavi se apikalna
anevrizma in muralni trombi. Fibroza in kro -
ni¢ne vnetne spremembe prizadenejo prevod-
ni sistem srca, zlasti obe glavni veji Hisovega
snopa (1,2, 7, 8).

Prizadetost prebavil se pri bolnikih s kro-
ni¢no CB najpogosteje kaZe z megaezofa -
gusom, ki je lahko predstopnja karcinoma
poZiralnika, in megakolonom. Megakolon in
megaezofagus sta izredno razSirjena dela
prebavne cevi, pri megakolonu gre za priza -
detost debelega Crevesa, pri megaezofagusu
pa poZiralnika. Prizadeti deli prebavne cevi
imajo slabotno peristaltiko. Histologko vidimo
zmanj$ano Stevilo nevronov v mientericnem
pleteZu, peri- in intraganglijsko fibrozo s pro -
liferacijo Schwannovih celic in limfocitozo.
Degenerativna vnetna nevropatija ¢revesja,
povezana s Chagasovo boleznijo, vodi do psev-
doobstrukcije, motenega pretoka skozi creves -
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je zaradi nedelovanja ¢revesne motilitete,
katere vzrok ni mehanska blokada (1, 2, 9).

KLINICNA SLIKA
Akvuino ohdobje

Akutno obdobje CB pogosteje zasledimo pri
otrocih. Lahko je asimptomatsko ali ostane
neprepoznano zaradi neznacilnih znakov in
simptomov.

Inkubacijska doba znasa 7-14 dni, ¢e pri-
de do okuzbe s transfuzijo okuzene krvi, pa
nekaj mesecev.

Ce je zajedavec vstopil preko koze, lahko
na tem mestu zasledimo ¢vrsto rdecino s po-
vec¢animi lokalnimi bezgavkami - Sagom. Pri
30-50% bolnikov vstopi T. cruzi v telo preko
ocesne veznice, kar privede do nastanka zna-
¢ilnega znaka Romaiia, ki se kaZe z oteklino
veke in tkiva okrog olesa ter z vnetjem oce-
sne veznice (slika 3). Ob tem lahko ugotavlja-
mo tudi povecane lokalne bezgavke (1, 2).
Bolniki imajo lahko v akutni fazi tudi gene-
ralizirano povecane bezgavke, vrocino, bole-
¢ine v miSicah, glavobol, povecana jetra in vra-
nico, oteklino obraza in izpuscaj s podkoznimi
vozlicki (lipoSagomi). Navajajo lahko pomanj-
kanje apetita, bruhanje in drisko. Tahikardi-
ja in spremembe v EKG-ju kaZejo na akutni
miokarditis (710).

Med akutno fazo se lahko razvije menin-
goencefalitis, ki je pogostejsi pri prirojenih
okuzbah in pri imunsko oslabljenih bolnikih.
V sklopu prirojene okuZbe pogosto zasledimo
$e povecana jetra in vranico, vro¢ino, konvul -

Slika 3. Znak Romaria (3).

zije, tremor, oslabljene reflekse, motnje diha-
nja in po koZi §tevilne Sagome. Pogosto zasle-
dimo tudi spremembe v EKG-ju. Prezgodaj
rojeni otroci s prirojeno CB imajo slabo prog -
nozo (2).

Latenino obdobje

Akutnemu obdobju sledi latentno obdobje
brez klini¢nih znakov, ki lahko traja tudi veé
desetletij, lahko tudi vse Zivljenje. V tej fazi
bolezni so bolniki povsem brez tezav (1, 8).

Kroniéno obhdobje

10-30 % bolnikov s kroni¢no okuzbo razvije
razli¢ne spremembe v EKG-ju, ki so posledica
kroni¢ne CB. Zasledimo lahko desnokracni
blok, levi prednji hemiblok, motnje prevaja-
nja na nivoju atrioventrikularnega vozla,
sinusno bradikardijo, prekatne tahikardije,
spremembe v valu T in spremenjen zobec Q.
Bolniki lahko navajajo palpitacije, bolecine
v prsih, otekanje nog, omoti¢nost, omedlevi-
ce in du$enje. Na rentgenogramu pljuc in srca
lahko zasledimo povecano srce.

Manjsi delez bolnikov s CB razvije nepra-
vilnosti prebavnega trakta. Najpogosteje sta
prizadeta poZiralnik (megaezofagus) in debe-
lo ¢revo (megakolon). Bolnik ob tem navaja
tezko poZiranje, zatekanje hrane in mocno
zaprtost zaradi izgube peristaltike (1, 2).

KLINICNA SLIKA CHAGASOVE
BOLEZNI PRI IMUNSKO
OSLABLJENIH BOLNIKIH

Pri bolnikih, kroni¢no okuzenih s T. cruzi, lah -
ko pride do reaktivacije okuZbe ob zmanj$anju
imunosti (uvedba imunosupresivnih zdravil,
okuZzba s HIV). Pojavnost reaktivacije CB pri
imunsko oslabljenih bolnikih ni povsem zna -
na. Klinicna slika je lahko med reaktivacijo
celo huj$a od akutne oblike CB pri imunsko
zmoznih bolnikih. Pogosto pride do prizade-
tosti osrednjega ZivCevja, ki se kaze s sliko
akutnega meningoencefalitisa. Pri bolnikih,
okuzenih s HIV, so opazali pojav moZzganskih
ognojkov, ki jih ne zasledimo pri imunsko
zmoznih bolnikih s CB. Pri imunsko oslablje -
nih bolnikih pride ob reaktivaciji CB pogosto
do razvoja koznih sprememb, bogatih s para-
ziti. PreZivetje bolnikov s CB, ki so jim pre -
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sadili srce, je dalj$e od preZivetja bolnikov, ki
so jim srce presadili iz drugih razlogov, zato CB
ne predstavlja kontraindikacije za presaditev
srca (2).

DIFERENCIALNO .
DIAGNOSTICNE MOZNOSTI

Znak Romaifia kaZe na mozZnost akutne CB,
lahko pa je enostransko vnetje ocesnih vez-
nic posledica pika ZuZelke ali poskodbe. Vro-
¢ina in drugi sistemski znaki, prisotni na
zacetku bolezni, so nespecifi¢ni in jih lahko
zasledimo tudi pri drugih boleznih (7).

Mozne diferencialne diagnoze Chaga-
sove kardiomiopatije so: odpoved sréne misic-
nine zaradi anemije, beriberija in hiperti-
roidizma, poporodna sr¢na odpoved, akutne
revmati¢ne bolezni, bolezni srénih zaklopk,
prirojene nepravilnosti srca, prizadetosti osr¢-
nika in akutni miokarditis drugega izvora
(coxsackievirus), vazospazem koronarnih arte-
rij in atrioventrikularni (AV) blok (6-8, 11).

Megaezofagus se pojavlja pri ahalaziji
(nesposobnost sprostitve gladkega misicja
v steni poziralnika) in pri strikturah ter raz-
nih tumorjih. Pri mozZnih diagnozah megako-
lona je pomembno pomisliti na: Hirschs-
prungovo bolezen (kongenitalni megakolon),
megakolon psihogenega izvora, megakolon
zaradi striktur, zaradi kroni¢ne zlorabe odva-
jal, ob raznih nevroloskih boleznih (Parkin-
sonova bolezen), ob generalizirani skleroder-
miji in amiloidozi ter zaradi kroni¢ne zlorabe
opijatov (6, 9).

DIAGNOSTIKA

Diagnoza akutne CB je zelo tezka. Pri tem so
pomembni podatki o: bivanju bolnika v en -
demic¢nem podrodju, prejeti transfuziji krvi

Slika 4. Mikroskopska slika Trypanosoma cruzi (3).

na endeminem podrodju, rojstvu otroka
materi, ki je okuZena s T. cruzi, ali laboratorij-
ski nesreci pri delu z zajedavcem (2).

Diagnozo akutne CB najpogosteje posta-
vimo z neposrednim dokazom zajedavca
v vzorcu krvi, pregledane pod mikroskopom
(slika 4). Pri imunsko oslabljenih bolnikih
moramo na prisotnost zajedavca pregledati
$e druge kuZnine - bezgavke, kostni mozeg,
perikardialno tekocino in cerebrospinalni
likvor. Dokazovanje specifi¢nih protiteles raz-
reda IgM se ni izkazalo kot ucinkovita meto-
da za postavitev diagnoze akutne CB.

Okuzbo s T. cruzilahko v akutni fazi doka-
Zemo tudi s kultivacijo iz krvi ali drugih
kuznin ali s ksenodiagnostiko. Pri slednji se
laboratorijsko gojene stenice hranijo na bol-
niku. Po 20-25 dneh njihovo érevesno vsebino
pregledamo na prisotnost tripanosom. Obe
metodi sta dolgotrajni in imata nizko obcut-
ljivost, zato ju pri rutinski diagnostiki ne
uporabljamo (7). Diagnoza prirojene okuzbe
s T. cruzi se vedno postavi z neposrednim
dokazom zajedavca v popkovni krvi. Serolos-
ko testiranje otrok z dokazovanjem specific-
nih protiteles razreda IgG je smiselno $ele
6-9 mesecev po porodu, pri tistih otrocih, pri
katerih so bili testi na neposredno dokazova-
nje zajedavca ob porodu negativni (2).

V latentnem obdobju je bolezen mozno
dokazati s specifi¢nimi protitelesi. Povzrodi-
telja lahko najdemo tudi v krvi s pomocjo
verizne reakcije s polimerazo (PCR metode),
ni pa ga mo¢ videti pod mikroskopom (8).

Kroni¢no CB dokazujemo z dolo¢anjem
specifi¢nih protiteles razreda IgG v bolniko -
vi krvi. Neposredno dokazovanje povzrodite -
lja je v tej fazi bolezni drugotnega pomena.
Na voljo so razli¢ni seroloski testi, ki so zelo
nespecifi¢ni, saj so lahko lazno pozitivni pri
bolnikih z drugimi nalezljivimi boleznimi
(npr. malarija, li§manioza, sifilis). Za potrdi -
tev diagnoze CB je zato potrebno pri posamez-
nem bolniku opraviti vec razli¢nih seroloskih
testov hkrati. S tem so povezani tudi veliki
stroski testiranja, zlasti v krvodajalskih cen-
trih (1). Danes najpogosteje uporabljamo indi -
rektno imunofluorescenco (IIF), ELISA (angl.
enzyme-linked immunosorbent assay) in indi -
rektno hemaglutinacijo. Indirektna imuno-
fluorescenca temelji na medsebojnem ucin -
kovanju antigenov in protiteles, ELISA pa na
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reakciji encimatskega obarvanja. Protitelesa
najprej markiramo z encimom. Ko se proti-
telesa veZejo na antigen, pride do spremem-
be barve vzorca. Pri indirektni hemaglutina-
ciji pa se najprej veZejo antigeni na povrsino
eritrocitov, na katere se nato veZejo specifi¢ni
antigeni. Analizo ELISA Food and Drug Admi-
nistration (FDA) od decembra 2006 prizna-
va kot metodo za testiranje krvnih priprav-
kovin od leta 2008 za testiranje potencialnih
darovalcev pred odvzemom organov (12).

V Sloveniji izvajajo diagnostiko CB v la-
boratoriju za parazitologijo Medicinske fakul-
tete Univerze v Ljubljani. Povzrocitelja CB
dokazujejo neposredno v razmazu periferne
krvi, na voljo so tudi seroloski testi.

ZDRAVLIJENJE

Za zdravljenje CB imamo na voljo dve zdra-
vili, ki ué¢inkujeta na tripomastigote in ama-
stigote.

Nifurtimoks je analog nitrofurana, ki
sproZi tvorbo prostih radikalov. To privede do
peroksidacije mascob, poskodbe celicne mem-
brane, aktivacije encimov in unic¢enja DNA ter
v kon¢ni fazi do unicenja okuZene celice in
smrti zajedavca (13, 14).

Mnogi bolniki med zdravljenjem z nifur-
timoksom navajajo bolecine v trebuhu, sla-
bost, bruhanje, nejescost in hujSanje. Mozni
stranski ucinki so tudi nemir, nespecnost,
parestezije in krci. NeZeleni uéinki navadno
izzvenijo z zniZzanjem odmerka ali s preneha-
njem zdravljenja (2).

Nifurtimoks dajemo 3-krat dnevno v od -
merku 8-10 mg/kg. Bolnika zdravimo vsaj
90 dni. Pri otrocih, starih 1-10 let, so odmer-

Benznidazol je derivat nitroimidazola in
deluje podobno kot nifurtimoks. V Latinski
Ameriki velja za zdravilo izbora, saj ima manj
stranskih ucinkov od nifurtimoksa (2). Naj -
pogostejsi stranski ucinki so periferna nevro-
patija, izpuscaji in granulocitopenija.

Obicajni odmerek benznidazola je
5-7 mg/kg, odrasli ga jemljejo 2-krat dnevno.
Odmerek za otroke znasa 10 mg/kg. Bolnika
zdravimo 60 dni.

Vse bolnike z akutno CB, prirojeno CB in
imunsko oslabljene bolnike z reaktivacijo
kroni¢ne okuZbe je potrebno zdraviti. Zdra-

vilo izbora je benznidazol. Ucinkovitost zdrav-
ljenja akutne CB je okrog 70%. Zgodnje
zdravljenje prirojene CB pa ima 90 % ucinko -
vitost (13).

7 benznidazolom zdravimo tudi vse otro-
ke s kroni¢no CB, saj je pric¢akovati visok delez
ozdravitev (9). Pri odraslih, ki so okuZeni Ze
dalj Casa, je verjetnost parazitoloske ozdravi-
tve nizka, manj kot 10% (15).

Podatki o zdravljenju Zensk s kroni¢-
no CB pred nosecnostjo z namenom zmanj-
Sati verjetnost kongenitalnega prenosa so
zelo skopi. Malo je tudi podatkov o profilak-
ti¢nem zdravljenju kroni¢ne okuzbe pri bol-
nikih, pri katerih bo uvedeno imunosupre-
sivno zdravljenje (npr. zaradi presaditve
organov) oz. pri Ze imunsko oslabljenih bol -
nikih (npr. bolnikih, okuZenih z virusom HIV).

Bolnikov s kroni¢no simptomatsko CB dol-
go niso zdravili s protizajedavskimi zdravili
zaradi zelo pogostih stranskih ucinkov, male
verjetnosti za ozdravitev ter $e zmeraj poman; -
kljivih raziskav o bolezni in njeni terapiji.
V zadnjem ¢asu so z raznimi Studijami doka -
zali, da zdravljenje z benznidazolom upocasni
nastajanje in razvoj Chagasove kardiomiopa -
tije pri odraslih (16). V kroni¢nem obdobju
je zlasti pomembno podporno zdravljenje sré-
nega popuscanja in prevodnih motenj ter
zapletov s strani prebavil.

Kardiomiopatijo v poteku kroni¢ne Cha-
gasove bolezni zdravimo podporno. Nespeci -
ficno zdravljenje vsebuje vstavitev srénega
vzpodbujevalnika, ki ga vstavimo pri AV blo -
ku in sréni odpovedi. Ugotovili so, da verapa-
mil pozitivno deluje na poskodbe miokarda
pri kroni¢ni Chagasovi bolezni. Amiodaron
ugodno deluje na motnje ritma, povezane
s Chagasovo kardiomiopatijo, v randomizira -
ni Studiji so s terapijo celo znizali smrtnost.
MozZna je presaditev srca (7, 17).

Megaezofagus in megakolon zdravimo
kirursko. Pri megaezofagusu najveckrat opra-
vimo ezofagektomijo — operacijsko odstrani-
tev poziralnika ali njegovega dela.

PREPRECEVANJE

Pri preprecevanju bolezni je pomembno oza -
ve$Canje prebivalcev, ki Zivijo v endemic¢nih
predelih, ter kemi¢no unicevanje prenasalcey,
ki pa zaradi ve¢inoma ekonomsko manj raz -
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vitih drzav, kjer stenice Zivijo, zaenkrat $e ni
tako razsirjeno.

Popotniki, ki potujejo v endemi¢na obmoc-
ja, naj se izogibajo prenocevanjem v prosto-
rih, v katerih bi lahko bile stenice, oz. naj upo-
rabljajo repelente in zas¢itne mreZe.

Prenos s transfuzijo krvi predstavlja velik
problem v endemic¢nih obmodjih CB, zato je
zelo pomembno serolosko testiranje darova-
ne krvi (18).

Laboratorijsko osebje mora ob delu s T. cru-
zi uporabljati ustrezno zas¢itno opremo (ro-
kavice in za$¢ito za o¢i).

Cepivo proti CB ni na voljo (1).

ZAKLJUCEK

Chagasova bolezen je zoonoza, ki se pojavlja
vrevnih predelih Srednje in JuZzne Amerike.
Bolezen je lahko asimptomatska. V akutni fazi
lahko poteka z neznacilno sliko akutnega vro-
¢inskega obolenja. Pri 10-30 % bolnikov pri-
de z leti do zapletov s strani srca in prebavil.
Diagnozo akutne faze bolezni postavimo
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