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ANTES DA 
DESCOBERTA



Múmia escavada no deserto do Atacama

Populações que habitavam a América do sul há 9 

mil anos já conviviam com a doença de Chagas. 

A descoberta foi feita por pesquisadores dos 

Estados Unidos, Chile, Colômbia e Itália, que 

encontraram resquícios de DNA do parasita 

causador da doença ( Trypanosoma cruzi ) em 

múmias do norte do Chile e sul do Peru. 

Os testes foram feitos em 18 múmias da cultura mais antiga, chamada

Chinchorro (de 7050 a.C. a 3000 a.C.), das quais 39% tinham DNA do

T. cruzi. Na época mais recente, de 26 múmias do período Inca (1450

d.C. a 1550 d.C.), 50% tinham sinal do parasita.

Das 88 múmias de mulheres, 35 estavam infectadas (39,8%), contra 52

de 123 múmias masculinas (42,3%). A única variação significativa foi

em relação a crianças pequenas, pois estavam contaminadas apenas 13 de

47 (27,7%), um percentual semelhante ao que ocorre em populações

modernas.









Charles Darwin (1809 – 1882), 

suposto portador da doença 

de Chagas



E a Doença de Chagas nos dias de hoje?





PREVALÊNCIA DA DOENÇA DE CHAGAS 
NO BRASIL ?



Prevalência DChagas nas Américas



Área amazônica

Área de transição

Área não amazônica

Doença de Chagas – cenário epidemiológico atual



MECANISMOS DE TRANSMISSÃO: PRINCIPAIS

• Por vetores domiciliados (triatomíneos)

• Por transfusão de sangue

• Por via oral (alimentos contaminados com T. cruzi)

• Por via congênita

MECANISMOS DE TRANSMISSÃO: SECUNDÁRIOS

• Transplante de Órgãos

• Acidentes Perfuro Cortantes em laboratorios de 
pesquisa

• Consumo de Carne de Caça



GLOBALIZAÇÃO DA DOENÇA DE CHAGAS



Rotas migratórias desde a América Latina e estimativas do número 

de infectados por Doença de Chagas em regiões não endêmicas 

Fonte: Coura JR & Albajar-Viñas Nature 465, S6—S7 (24 June 2010)

http://www.nature.com/nature/journal/v465/n7301_supp/fig_tab/nature09221_F2.html
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Fase

aguda

Forma crônica

cardíaca

Forma

Indeterminada 

recente

Cardiopatia leve (ECG

alterado e ECO normal)

ou moderada (ECG e

ECO alterados)

Cardiopatia grave (ECO com disfunção

ventricular / FE < 35%) e a presença

de IC, Arritmias Complexas (Morte

Súbita) e Trombos Intramurais (AVE)

Forma crônica

indeterminada

Óbito
2 a 3%

60%

30%

História Natural da Doença de Chagas

10%
20%

Forma crônica

digestiva

10%

(Taxa de Progressão) 

1,5% ao ano

(Taxa de Progressão) 

?



A IMUNOSSUPRESSÃO INTERFERE NA 
HISTÓRIA NATURAL DA DOENÇA DE CHAGAS



1) A fase aguda da infecção pelo T. cruzi é 

caracterizada por elevada parasitemia a qual

diminue com o desenvolvimento da imunidade do 

hospedeiro através resposta celular que envolve 

linfócitos Th1, CD4+ and CD8+ e produção de 

citocinas: IFN-g, TNF-a and IL-12.



2) Na fase crônica a parasitemia é subpatente e há 

forte resposta imune desenvolvida pelo

hospedeiro que controla a parasitemia ao longo de 

toda a vida do indivíduo



3) Na Imunossupressão da fase crônica, há 

reativação da doença de Chagas com 

recrudescência da parasitemia e o sistema imune 

torna-se inoperante. Há um desequilíbrio 

imunológico do hospedeiro



Definição de Reativação da Doença 
de Chagas Crônica

Presença de sinais e sintomas de infecção
aguda pelo Trypanosoma cruzi e ou
aumento expressivo de parasitemia



Qual a fisiopatogenia da Reativação 
na Doença de Chagas Crônica ?

Perda do balanço entre o sistema immune do 
hospedeiro e o parasita, induzindo:

1) Perda da regulação da resposta efetora do 
sistema imune

2) Aumento expressivo da parasitemia



FEBRE

MIOCARDITE

MENINGOENCEFALITE (COM OU SEM PROCESSO 
EXPANSIVO EM SNC)

LESÕES CUTÂNEAS (PANICULITE – ERITEMA NODOSO)

Clínica da Reativação da Doença de 
Chagas Crônica
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ECG DE MIOCARDITE AGUDA – PRÉ 
TRATAMENTO



ECG PÓS TRATAMENTO





Diagnóstico da Reativação da Doença de 
Chagas Crônica

1) Pesquisa direta do parasito na corrente 
sanguínea (através de esfregaço sanguíneo 
ou métodos de concentração – Strout), no 

Líquor e outras secreções

2) PCR Quantitativo – Carga Parasitária

3) Xenodiagnóstico Quantitativo



Há Quatros condições imunossupressoras

1)  Doenças Autoimunes

2) Neoplasias 

3) Imunossupressão Pós Transplante 

4) HIV / AIDS



DOENÇAS AUTOIMUNES





2021 Feb 5;8(2):ofaa642. doi: 10.1093/ofid/ofaa642



NEOPLASIAS



Neoplasias e Quimioterapia não foram associadas à reativação da 

doença de Chagas



IMUNOSSUPRESSÃO PÓS 

TRANSPLANTE



FORMA CRÔNICA CARDÍACA 

GRAVE

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA REFRATÁRIA 

História Natural da Doença de Chagas

TRANSPLANTE CARDÍACO

IMUNOSSUPRESSÃO









COINFECÇÃO TRYPANOSOMA 

CRUZI / HIV



A infecção por Trypanosoma cruzi foi 

classificada como uma parasitose oportunista 

definidora de AIDS pelo Centro de Controle e 

Prevenção de Doenças (CDC) dos Estados 

Unidos em 2004



Prevalência da Coinfecção 

Trypanosoma cruzi-HIV é estimada

entre 1.3-8.9%.

11.960 [5.460-16,900] pessoas

com coinfecção T. cruzi-HIV no 

Brazil
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FEVEREIRO DE 2015











CONCLUSÕES

A freqüência desta reativação não é 
totalmente conhecida 

Percentual de reativação, em 
seguimento prolongado, foi em torno 

de 20% 

A reativação tem sido traduzida na 
maioria dos casos por 

meningoencefalite



Grande parte dos pacientes infectados pelo HIV 
com reativação da doença de Chagas evoluiu para 
óbito antes mesmo do diagnóstico etiológico ou 

durante o tratamento específico para a 
tripanossomíase

A grande maioria dos pacientes tratados 
precocemente apresenta boa resposta

A letalidade cai para aproximadamente 20% nos 
pacientes que completaram mais de 30 dias de 

tratamento específico



Em pacientes sem reativação clínica 
documentada, porém com parasitemia 

elevada, ou seja, REATIVAÇÃO 
PARASITOLÓGICA SUB CLÍNICA, pode 

ser considerado o tratamento específico 



Tratamento com benzonidazol  

adultos: 5 a 7 mg/kg/dia

crianças: 7 a 10 mg/kg/dia

Por um período de no mínimo 60 dias

Nos casos de intolerância ao Benzonidazol ou Nifurtimox 
os derivados triazólicos podem ser utilizados com o 

intuito de reduzir a parasitemia. (Posaconazol) 



O exame direto, as hemoculturas e o xenodiagnóstico 
tornam-se negativos nas primeiras duas semanas do 

tratamento, demonstrando o desaparecimento do 
parasito do sangue periférico e líquor

Este fato não significa necessariamente que a infecção 
pelo T. cruzi tenha sido definitivamente curada, 

podendo ocorrer episódios secundários de reativação 
da doença enquanto os linfócitos T CD4+ forem 

menores que 200 células/mm3

Profilaxia Secundária

2,5 a 5 mg/kg/dia de benzonidazol três vezes por 
semana



CASO CLÍNICO DE COINFECÇÃO T. CRUZI / HIV







Clinical profile and mortality in 

patients with T. cruzi/HIV co-

infection from the 1 multicentre

data base of the “Network for 

Healthcare and Study of 

Trypanosoma 2 cruzi/HIV co-

infection and other 

immunosupression conditions”

(Trabalho submetido à Plos Negleted Diseases ) 



Objective:

- This study aimed to analyze the clinical 

characteristics and the mortality rates of T. 

cruzi-HIV co-infection 

Methods:

- This is a cross-sectional retrospective study 

including patients with CD and HIV

- 13 Centers: Brazil (9), Spain (2), Argentina (1) 

e Chile (1). Between 2007 a 2017  



➢ Results:

- Of the 241 patients with coinfection, 47.5% 

with CD4+ T cells number <200.

- Sixty (60) cases of Chagas Disease 

Reactivation (CDR) were included. 

- Lower CD4+ cells numbers at co-infection 

diagnosis was associated with reactivation. 

- Additionally, CD4+ cells numbers was 

lower in meningoencephalitis than in 

myocarditis and milder forms. 



Conclusion:

- This study showed novel features and 

confirmed the role of CD4+ cells in the 

morbidity and mortality of T. cruzi-HIV 

coinfection.

- Since lethality was high in 

meningoencephalitis and 100% of these 

untreated patients died shortly after diagnosis.

- Early diagnosis and immediate antiparasitic 

treatment are essentials in the CDR 

management.



OBRIGADO




