
Doenças negligenciadas 
-  A úlcera de Buruli 
-  Doença de Chagas 
-  Dengue e Chikungunya 
-  Dracunculose (doença do verme da Guiné) 
-  Equinococose 
-  Trematode de origem alimentar 
-  Tripanossomíase africana humana (doença do sono) 
-  Leishmaniose 
-  Lepra (doença de Hansen) 
-  filariose linfática 
-  Oncocercose (cegueira dos rios) 
-  Raiva 
-  Esquistossomose 
-  Helmintoses transmitidas pelo solo 
-  Teníase / cisticercose 
-  Tracoma 
-  Bouba (Treponematoses endêmica) 



Tripanossomiase 
Trypanosoma spp. 
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•  Dr. Carlos Ribeiro Justiniano das Chagas 
(1909)  identificou o agente, ciclo biológico 
de  infecção, epidemiologia e a doença 
causada  por Trypanosoma. 

Introdução – Historia 



Classificação taxonômica 
Ordem Kinetoplastida 

Família Trypanosomatidae 
Gênero Blastocrithidia 

Crithidia 
Endotrypanum  
Herpetomonas  
Leishmania  
Leptomonas  
Phytomonas  
Sergeia 
Trypanosoma  
Wallaceina 

Introdução 



•  6 a 7 milhões de pessoas infectadas por Trypanosoma cruzi  
(parasita hemoflagelado), o agente da doença de Chagas, maior  
parte delas na América Latina. 

•  Doença com transmissão vetorial (inseto vetor): Os vetores são  
insetos da subfamília Triatominae, portadores do parasita. 

Introdução – doença de Chagas 



• 30% dos pacientes crônicos apresentam alterações cardíacas e até  
um 10% padecem alterações digestivas, neurológicas ou uma  
combinação delas. Todas estas manifestações podem precisar um  
tratamento específico. 

• O controle do inseto vetor, triagem de sangue em transfusões e  
bancos de sangue, junto com teste de grávidas (e recém nascidos)  
são os métodos mais úteis para controlar previr a doença de Chagas  
em América Latina (?). 

Introdução – doença de Chagas 



Introdução – epidemiologia 



Introdução – epidemiologia 



•  Parasitas  intracelulares  que  infectam  diferentes  células
 nucleadas,  especialmente células epiteliais e musculares. 

•  Quadros variam de acordo com a cepa de Trypanosoma, assim como 
a  susceptibilidade genética do hospedeiro. 

•  Cepas de Trypanosoma são morfologicamente semelhantes. 

•  Cepas do género Trypanosoma: divididas filogeneticamente por DTUs  
(discrete typing units) em grupos do I ao VI. 

Trypanosoma cruzi 

Introdução – Etiologia 



Introdução – Trypanosoma cruzi 

https://www.chagasfound.org/chagas-disease/life-cycle/ 
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Ciclo biológico de Trypanosoma cruzi 

Epimastigota Tripomastigota  
metacíclico 

Amastigota 
Tripomastigota  
sanguíneo 



Ciclo biológico do triatomíneo 



Ciclo biológico de Trypanosoma cruzi 



Rassi et al. 2010. The Lancet 

Ciclo biológico de Trypanosoma 



Ciclo biológico de Trypanosoma cruzi 

https://www.youtube.com/watch?v=1ais69H0li8&t=8s 



Ciclo biológico de Trypanosoma cruzi 

Epimastigota Tripomastigota  
metacíclico 

Amastigota 
Tripomastigota  
sangüíneo 



Tripomastigota  
metacíclico 

Ciclo biológico de Trypanosoma cruzi 



Vetorial Transfusão sangüínea Congênita 

Infecção oral 

Coura et al., (1997) 

Transmissão de Trypanosoma cruzi 



Coura et al., 2002: >50% dos casos agudos (1968-2000) na  
Amazônia brasileira. 

MICROEPIDEMIAS DA INFECÇÃO 

Alimentos contaminados: 

Formas metacíclicas 

-Inseto triatomíneo inteiro 

-Fezes contaminadas 

-Secreção anal de gambás 

Infeccão oral por Trypanosoma cruzi 



Deane et al., 1984: Marsupiais (gambá): Ciclo extracelular  
Secreção de glândula anal 

Formas metacíclicas 
 

Fonte potencial de contaminação 
 
Shikanai-Yasuda, 1991: Transmissão por infecção oral 

alimento contaminado regiões com alta taxa de gambás  
infectados com T. cruzi 

Infeccão oral por Trypanosoma cruzi 



Valente et al., 1999 

Ausência do inseto vetor colonizando o domicílio 

Infecção oral por T. cruzi 

Epidemiologia da Infeccão oral  
(Trypanosoma cruzi) 



Formas metacíclicas: -Funções especializadas únicas  
para invasão da mucosa 

Hoft et al., 1996:  Formas metacíclicas invadem e replicam 
nas células da mucosa epitelial gástrica 

Hoft, 1996  : Formas metacíclicas  

Formas sangüíneas 
100% infecção  
raras vezes 

Transmissão oral por T. cruzi 
(experimentalmente) 



Briones et al. (1999) 
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Filogenia das cepas/isolados de 
T. cruzi 

cepa CL 

cepa G 
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Infectividade das cepas 
Diferente infectividade dos isolados de T. cruzi, CL e G 



gp90 
 
1G7 
 
 

gp82 
 
 
3F6 

gp35/50 

10D8 

Moléculas de superfície 
Diferente expressão de moléculas de superfície em cepas CL 
e  G de T. cruzi 
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Modelo de interação com a mucosa 
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Vias de sinalização ativadas 
Transdução de sinal em formas metacíclicas do T. cruzi 
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Vias de sinalização ativadas 
Transdução de sinal na célula hospedeira infectada com T. cruzi 
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Moléculas de superfície de formas  
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gp82:	Envolvimento	na	invasão	celular:	
gp82  
3F6 

p175  p175 P 

PTK 

X  X 
Ramirez et al., 1993  
Santori et al., 1996 

Ca 2+ 

Ca 2+ 

Favoreto et al., 1998  
Dorta et al., 1995 

Yoshida et al., 2000 

Papel de gp82 de formas metacíclicas  
de T. cruzi 
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Infecção oral e modelos de estudo 
Diferente infectividade dos isolados de T. cruzi, CL e G 



Mucina gástrica 

Células epiteliais  
gástricas 

gp82 

Infecção oral por isolado CL de T.  cruzi 
que expressa gp82 



Mucina gástrica 

Células epiteliais  
gástricas 

gp82  

MAb 3F6 

Inibição da infecção oral por T. cruzi 
com anticorpo anti-gp82 



Imunofluorescência de amastigotas em tecido (estômago) 

Anticorpo anti-1D9 (amastigota) + anti-IgG conjugado -Alexa 488  
Marcação nuclear com DAPI (digitalmente marcado de vermelho). 

Infecção oral por T. cruzi com  
formação de ninhos de amastigotas 



Imunofluorescência de Trypanosoma infectando células 

Anticorpo anti-LAMP1 (Lisossomo) + anti-IgG conjugado -Alexa 488  
Marcação citoesqueleto de actina (faloidina – Texas red) 
Marcação núcleo (DAPI). 

Castro Oliveira et al. Acta Tropica. 2009. 

Infecção celular por T. cruzi em  
células epiteliais 



Cortez and Yoshida. Parasite Vectors. 2008. 

•  Vias de sinalização: 

Tripomastigota metacíclico 
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•  Vias de sinalização: 

Tripomastigota metacíclico 
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•  Vias de sinalização: 

Tripomastigota metacíclico 
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Cortez e Yoshida. Subcell Biochem. 2008. 

•  Vias de sinalização: 
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Infecção e posterior doença 



Tripanosomiase americana 

Trypanosoma cruzi 
Rodrigues Coura e Albajar Vinas. 2010 

Sinal	de	Romaña-		
Mazza	

Chagoma	de		
inoculação	





Curso natural da infecção por T. cruzi 
em humanos 

Front. Microbiol., 20 April 2017 | https://doi.org/10.3389/fmicb.2017.00607 



Curso da infecção por T. cruzi 

The Lancet 2010 375, 1388-1402DOI: (10.1016/S0140-6736(10)60061-X) 



Curso da infecção por T. cruzi 

The Lancet 2010 375, 1388-1402DOI: (10.1016/S0140-6736(10)60061-X) 



Curso da infecção por T. cruzi 

Barrett MP., et al. The Trypanosomiases. The Lancet, 2003; 362: 1469-1480 . 



Curso da infecção por T. cruzi 

http://www.dpd.cdc.gov/dpdx/HTML/TrypanosomiasisAmerican.htm 

T.	cruzi	trypomas0gote	in	cerebrospinal	fluid	(CSF)	stained	with	Giemsa.	
T.	cruzi	amas0gotes	in	heart	0ssue.	 The	sec0on	is	stained	with	hematoxylin	and	eosin	(H	&	E).	



Sintomas 
•  FASE aguda: 

•  Parasitemia  patente; baixo  títulos  de  anticorpos  específicos  de 
classe IgG (podem ser encontrados IgM). Sinais inespecíficos como  
sinal de Romaña-Mazza (ou chagoma), febre, entre outros.. 

 
 
•  FASE cronica: 

•  Ausência de parasitemia patente; intensa resposta imune humoral  
(Altos títulos de IgG) e aparecimento das "megalias", afetando as  
funções dos órgãos afetados (cardiomegalia, megaesfofago e  
megacólon). 



Diagnóstico 
Análise	microscópico	do	sangre	
hZp://www.wadsworth.org/tesAng/parasitologyD/Tcruzi.shtml	

XenodiagnósAco	



Diagnóstico 



Diagnóstico 

RIFI	



Controle – tratamento (humanos) 
•  Tratamentos: 

•  Nifurtimox 

•  Benznidazol 

•  Alopurinol. 

•  Profilaxia: 

•  Eliminação do vetor 

•  Melhoramento das vivendas 

•  Inspeção dos lugares de preparação de sucos artesanais em regiões  
endêmicas. 

•  Controle e teste nos centros de transfusão e Bancos de sangue. 



A misteriosa doença de Charles Darwin 

•  Do livro "Viagem de um naturalista arredor do mundo". Cap – Nuvens de  
lagostas" "La benchuca, enorme chinche negra de las pampas" 25 marco 1835. 

•  ..Durante a noite houve que lidar uma luta, e não é exagero, contra uma  
"benchuca", espécie de Reduvius, o grande "percevejo" preto das pampas. Que  
nojo não experimentará um, quando sente que recorre o corpo inteiro um inseto  
brando, que tem pelo menos 1 polegada de cumprimento?.. Sua picadura não  
produz dor e é curioso ver como vai se enchendo seu corpo. Em menos de 10  
minutos se converte numa bola..." 

Tomado de: Payá G, Ernesto, & Domic T, Dalma. (2008). La misteriosa enfermedad de Charles Darwin. Revista chilena de  
infectología, 25(3), 207. https://dx.doi.org/10.4067/S0716-10182008000300012 
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