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O protozoário Trypanosoma cruzi é o agente causador da doença de Chagas, a qual é endêmica na América 

Latina. A infecção pelo T. cruzi tem sido disseminada para áreas não endêmicas, como resultado de 

migrações internacionais, afetando regiões dos Estados Unidos e Canadá, algumas áreas da Europa, Ásia e 

Oceania. O tratamento da doença de Chagas ainda é limitado a duas drogas existentes há mais de 40 anos: 

nifurtimox e benzonidazol. Avanços consideráveis ocorreram na busca de novas alternativas terapêuticas, no 

entanto, a doença ainda precisa de atenção especial, pois continua sendo importante problema de saúde 

pública e tornou-se mundial. Assim, melhorias no tratamento desta enfermidade são fundamentais, buscando 

aumentar a sobrevida e a qualidade de vida do paciente, com foco no tratamento multiprofissional. 
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1. INTRODUÇÃO 

O protozoário Trypanosoma cruzi é o agente causador da doença de Chagas, também conhecida 

como Tripanossomíase americana, descrita em 1909 por Carlos Chagas (CHAGAS, 1909). Esta doença é 

endêmica na América Latina e, de acordo com a Organização Mundial de Saúde, cerca de 7 milhões de 

pessoas estão infectadas pelo parasito (WHO, 2016). A infecção pelo T. cruzi tem sido disseminada para 

áreas não endêmicas, como resultado de migrações internacionais, afetando regiões dos Estados Unidos e 

Canadá, algumas áreas da Europa, Ásia e Oceania (RASSI Jr, RASSI, MARIN-NETO, 2010; ÁLVAREZ et 

al., 2014; COURA, 2015).  

A infecção pode afetar o homem de várias formas. A transmissão do parasito pode ocorrer por meio 

de insetos vetores, transfusão sanguínea, transmissão congênita e pela ingestão de alimentos ou bebidas 

contaminados, sendo estes os principais meios de transmissão. Outros mecanismos, considerados menos 

frequentes, incluem acidentes de laboratório e transplante de órgãos (COURA, 2007; COURA, 2015). 

Atualmente, no Brasil, o meio de transmissão mais frequentemente documentado é a infecção oral, 

principalmente pela ingestão de açaí e caldo de cana contaminados com T. cruzi (ANDRADE, GOLLOB, 

DUTRA, 2014). 

A doença apresenta duas fases bem distintas: aguda e crônica. A fase aguda pode ser sintomática 

ou assintomática, iniciando-se com reação inflamatória local na região de entrada do parasito. Alguns 

indivíduos também podem apresentar mal estar, febre, esplenomegalia, hepatomegalia, insuficiência 

cardíaca e, em menor frequência, meningoencefalite (LANA, TAFURI, 2005; BIOLO, RIBEIRO, CLAUSELL, 

2010). Após este período, a maioria dos indivíduos encontra-se assintomática, apresentando a forma 

indeterminada da infecção, com positividade sorológica para o T. cruzi e estudos radiológicos e 

eletrocardiográficos aparentemente normais (RASSI Jr, RASSI, MARCONDES DE REZENDE, 2012). Cerca 

de duas décadas após a infecção, aproximadamente 30% dos pacientes infectados evoluem para a 

Cardiopatia Chagásica Crônica (CCC) e em torno de 10% desenvolvem a forma digestiva da doença (AYO 

et al., 2013; BESTETTI, RESTINI, 2014).  

A Cardiopatia Chagásica Crônica (CCC) constitui o aspecto clínico mais sério e frequente da 

doença de Chagas (AYO et al., 2013; BIOLO, RIBEIRO, CLAUSELL, 2010), sendo as manifestações 

clínicas mais comuns representadas por tromboembolismo (BIOLO, RIBEIRO, CLAUSELL, 2010), arritmias 

(BESTETTI, CARDINALLI-NETO, 2008), insuficiência cardíaca (BESTETTI et al., 2011), morte súbita 

cardíaca (BESTETTI, CARDINALLI-NETO, 2008) e dor no peito precordial (BESTETTI, RESTINI, 2014). 

Megaesôfago e megacólon são as principais manifestações clínicas da forma digestiva da doença 

(BESTETTI, RESTINI, 2014).  

A imunidade inata e adquirida estão envolvidas no controle do crescimento do T. cruzi, no entanto, o 

parasito não é totalmente eliminado com a resposta imune, persistindo no hospedeiro. Com isso há 

persistência da resposta imunológica, que pode resultar em lesões teciduais observadas nas manifestações 

clínicas da doença (LANA, TAFURI, 2005). O infiltrado inflamatório pode ser responsável pelas lesões 

teciduais verificadas na doença de Chagas crônica (CUNHA-NETO et al., 2009; DUTRA et al., 2009). Além 



disso, quimiocinas e seus receptores podem estar envolvidos na patogênese dessa enfermidade 

(MACHADO et al., 2012; de OLIVEIRA et al., 2016). 

A doença de Chagas foi reconhecida como doença tropical negligenciada, que afetava áreas rurais 

e pobres da América Latina, não despertando muita atenção de pessoas de outras regiões, incluindo 

médicos, cientistas e as indústrias farmacêuticas (RASSI Jr, RASSI, MARIN-NETO, 2010; CLAYTON, 2010; 

TANOWITZ et al., 2011). Atualmente houve mudanças no cenário desta doença, pois ela não se encontra 

limitada às regiões endêmicas, como consequência das migrações internacionais, sendo considerada 

problema de saúde pública global (TANOWITZ et al., 2011; RASSI Jr, RASSI, MARCONDES DE 

REZENDE, 2012; CUNHA-NETO et al., 2014).  

Tabela 1. Sintomas das manifestações clínicas da doença de Chagas crônica. 

Manifestações clínicas da 

doença de Chagas Crônica 

Sintomas Referências 

Cardiopatia Chagásica 

Crônica (CCC) 

Tromboembolismo, arritmias, 

insuficiência cardíaca, morte 

súbita cardíaca e dor no peito 

precordial.  

BESTETTI, RESTINI 

(2014) 

Megaesôfago Disfagia, ptialismo, regurgitação, 

dor epigástrica, e, às vezes, 

desnutrição. 

RASSI Jr, RASSI, 

MARIN-NETO (2010) 

Megacólon Distensão abdominal, obstipação 

e obstrução do intestino grosso. 

RASSI Jr, RASSI, 

MARIN-NETO (2010) 

 

2. TRATAMENTO DA DOENÇA 

O tratamento da doença de Chagas ainda é limitado a duas drogas existentes há mais de 40 anos: 

nifurtimox e benzonidazol (CLAYTON, 2010). No Brasil, só há uma alternativa, já que o nifurtimox não está 

sendo comercializado (LANA, TAFURI, 2005). Nifurtimox e benzonidazol devem ser administrados na fase 

aguda, pois é nesta fase que apresentam eficácia na cura da infecção. No entanto, é importante destacar 

que a fase crônica é a apresentação clínica mais comum desta enfermidade, e, além disso, o tratamento 

com estes medicamentos é de longa duração e pode provocar danos colaterais graves (CLAYTON, 2010a, 

2010b).  

A formação de uma equipe multiprofissional é de grande importância para a devida assistência aos 

pacientes com CCC. A equipe pode ser composta por cardiologista, enfermeiro, assistente social, psicólogo, 

nutricionista e fisioterapeuta, podendo ser ajustada se necessário (OLIVEIRA Jr, 2013). Neste contexto, o 

papel do enfermeiro concentra-se principalmente no contato contínuo e na educação tanto dos pacientes 

quanto dos familiares (OLIVEIRA Jr, 2013).  



O acompanhamento nutricional também é importante no seguimento destes pacientes (OLIVEIRA 

Jr, 2013). Foi demonstrada redução na gravidade de lesões cardíacas em decorrência de dieta adequada e 

rica em Selênio (MARINHO, 2012). Os resultados de um estudo mostraram efeitos positivos do exercício 

físico no tratamento de pacientes com cardiomiopatia chagásica. No mesmo trabalho houve associação do 

treinamento físico com melhora na capacidade funcional e qualidade de vida (LIMA et al., 2010).  

 

3. AVANÇOS NO TRATAMENTO 

Estudos estão sendo conduzidos na busca de novas opções no tratamento da doença de Chagas. 

Testes com o uso de antifúngicos azólicos vêm sendo realizados como alternativa no tratamento desta 

enfermidade (KEENAN, CHAPLIN, 2015). Recentemente, pesquisadores desenvolveram uma vacina 

terapêutica, buscando impedir a progressão da doença. A vacina foi testada em camundongos e foi 

observada melhora da função cardíaca nestes animais (PEREIRA et al., 2015).  

O desenvolvimento de inibidores da uma enzima do T. cruzi, a cruzaína, foi outro avanço recente, 

que futuramente pode contribuir para o desenvolvimento de novos fármacos (FERREIRA et al., 2014). A 

proteína do T. cruzi P21 está envolvida na patogênese da CCC e pode ser alvo importante no 

desenvolvimento de novos medicamentos (TEIXEIRA et al., 2015). Outro estudo revelou que uma droga 

candidata ao câncer elimina o T. cruzi (KRAUS et al., 2009).  

Figura 1. Tratamento da doença de Chagas 

 

 

 



4. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Apesar da doença de Chagas ter sido descrita há mais de 100 anos, o tratamento ainda é limitado. 

Avanços consideráveis ocorreram na busca de novas alternativas terapêuticas, no entanto, a doença ainda 

precisa de atenção especial, pois continua sendo importante problema de saúde pública e tornou-se 

mundial.  

São necessários maiores investimentos na produção de novos fármacos, mais eficazes e com 

efeitos colaterais reduzidos. No entanto, o grande desafio é despertar o interesse das indústrias 

farmacêuticas. Este cenário pode mudar, já que a doença de Chagas atingiu países desenvolvidos.  

Assim, melhorias no tratamento desta enfermidade são fundamentais, buscando aumentar a 

sobrevida e a qualidade de vida do paciente, com foco no tratamento multiprofissional. 
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