
 

98 | Página 

 

       Capítulo 18 

 

ABORDAGEM ATUAL DA DOENÇA DE 

CHAGAS: MECANISMOS PATOGÊNICOS, 

CRITÉRIOS DE DIAGNÓSTICO E 

CONDUTA TERAPÊUTICA 
 

 
GUSTAVO WAGNER DOS SANTOS1 

GIOVANNA RIBEIRO BASSO2 

VINÍCIUS SIMIONI1 

RODRIGO HELDWEIN PEREIRA LEÃO1 

GUILHERME CALLEGARI ESCOBAR1 

RAFAEL GOMES DE CARVALHO1 

CÁSSIO DA SILVA MINUZZO1 

FERNANDO KEIZO SEKI DE LIMA1 

VALENTINA GALEAZZI MODESTI3 

LEONARDO DAUDT WOLFFENBÜTTEL1 

LEONARDO DIEL MARMITT2 

LÍVIA SALABERRY MASSARANI1 

BERNARDO MOLENDA GODINHO4 

FRANCISCO TURATTI KREBS1 

HENRIQUE COUTINHO GUARAGNA MARTINS1 

 

 

1. Discente - Medicina da Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre 

(UFCSPA). 

2. Discente - Medicina da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS). 

3. Discente - Medicina da Universidade do Vale do Taquari (Univates). 

4. Discente - Medicina da Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande do Sul (PUCRS). 

 

Palavras-chave: Doença de Chagas; Diretrizes de Prática Clínica; Terapêutica.  
 

10.59290/6022002369 



 
 

157 | Página 

INTRODUÇÃO 

A doença de Chagas (DC), ou tripanosso-

míase americana, é uma infecção sistêmica cau-

sada pelo protozoário Trypanosoma cruzi. Des-

crita por Carlos Chagas em 1909, integra o 

grupo das doenças tropicais negligenciadas e 

permanece associada a desigualdades sociais, 

condições habitacionais precárias e barreiras de 

acesso ao diagnóstico e ao tratamento (DIAS et 

al., 2016; MARIN-NETO et al., 2023). 

As estimativas epidemiológicas variam 

conforme a fonte e o método de modelagem. O 

estudo GBD 2023 estimou 10,5 milhões de ca-

sos prevalentes, 352 mil novos casos e 8.420 

mortes em 2023, valores superiores a estimati-

vas operacionais anteriores; por isso, números 

provenientes de modelos distintos não devem 

ser combinados sem explicitação metodológica 

(GBD 2023 CHAGAS DISEASE AND RAISE 

STUDY COLLABORATORS, 2026). A mi-

gração e a urbanização ampliaram a presença da 

infecção em países não endêmicos, nos quais a 

triagem de pessoas provenientes de áreas de 

risco, de gestantes, de doadores de sangue e de 

doadores ou receptores de órgãos assume rele-

vância crescente (ROCA SAUMELL et al., 

2015; MARIN-NETO et al., 2023). 

Na transmissão vetorial, tripomastigotas 

metacíclicos eliminados nas fezes ou na urina 

do triatomíneo alcançam o organismo por solu-

ção de continuidade da pele, escoriações, pelo 

local da picada ou por mucosas; não ocorre pe-

netração direta das fezes pela picada. Também 

são reconhecidas as transmissões oral, congê-

nita, transfusional, por transplante de órgãos e 

por acidentes laboratoriais. A importância rela-

tiva de cada via depende do contexto epidemi-

ológico: a transmissão congênita é particular-

mente relevante em áreas urbanas e em países 

sem transmissão vetorial domiciliar (DIAS et 

al., 2016; MARIN-NETO et al., 2023). 

A infecção apresenta fase aguda e fase crô-

nica. A fase aguda é frequentemente assintomá-

tica ou oligossintomática; na fase crônica, parte 

dos indivíduos permanece na forma crônica in-

determinada, enquanto aproximadamente 30% 

a 40% desenvolvem formas cardíaca, digestiva 

ou cardiodigestiva ao longo de décadas. A car-

diomiopatia chagásica pode causar insuficiên-

cia cardíaca, arritmias, tromboembolismo e 

morte súbita e constitui a principal causa de 

morbimortalidade relacionada à doença de Cha-

gas (DIAS et al., 2016; MARIN-NETO et al., 

2023). 

Diante desse cenário, o objetivo deste capí-

tulo é sintetizar os mecanismos patogênicos, os 

critérios diagnósticos e as condutas terapêuticas 

atuais da doença de Chagas, com ênfase no tra-

tamento etiológico e no manejo das complica-

ções cardíacas e digestivas. 

MÉTODO 

Trata-se de revisão narrativa com busca es-

truturada na base PubMed, realizada entre maio 

e junho de 2026, com o objetivo de sintetizar 

evidências sobre mecanismos patogênicos, cri-

térios diagnósticos e condutas terapêuticas na 

doença de Chagas. 

A estratégia de busca utilizou os descritores 

e campos: ("Chagas Disease"[Mesh] OR "Cha-

gas Disease"[TIAB]) AND ("Practice Guide-

line"[Publication Type] OR "guideline"[TIAB] 

OR "guidelines"[TIAB] OR "consen-

sus"[TIAB] OR "recommendations"[TIAB]) 

NOT ("Systematic Review"[Publication Type] 

OR "Meta-Analysis"[Publication Type] OR 

"systematic review"[TI] OR "meta-analy-

sis"[TI]). A busca recuperou 212 registros. 

Foram priorizados diretrizes, consensos, re-

comendações e documentos institucionais pu-

blicados entre 2014 e 2025, em português, in-
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glês ou espanhol, com abordagem direta dos te-

mas do capítulo. Excluíram-se duplicatas, do-

cumentos disponíveis apenas como resumo e 

publicações sem relação direta com o escopo. 

Embora a estratégia excluísse revisões sistemá-

ticas e meta-análises, a amostra incluiu uma ra-

pid review. Além disso, o estudo GBD 2023, 

publicado em 2026 e citado como fonte epide-

miológica complementar, situa-se fora do inter-

valo declarado; essa exceção deve ser confir-

mada pelos autores e reforça a classificação 

como revisão narrativa com busca estruturada, 

e não como revisão sistemática. 

Após a triagem por título e resumo e a ava-

liação de elegibilidade, nove documentos com-

puseram a síntese narrativa. Os achados foram 

organizados em quatro eixos: fisiopatologia e 

formas clínicas; diagnóstico; tratamento etioló-

gico; e manejo das complicações cardíacas e di-

gestivas. Não foram informados o número de 

revisores, o processo de resolução de divergên-

cias, as exclusões por etapa nem os motivos de 

exclusão após leitura do texto completo; esses 

dados devem ser confirmados pelos autores. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Os nove documentos selecionados incluem 

diretrizes, consensos, documentos institucio-

nais e revisões narrativas ou rápidas. As carac-

terísticas bibliográficas e o foco principal de 

cada documento estão apresentados na Tabela 

18.1. O estudo GBD 2023, utilizado como fonte 

epidemiológica complementar, não integra essa 

amostra. 

Mecanismos Patogênicos e Formas Clíni-

cas 

A fase aguda, com duração de semanas a 

meses, apresenta parasitemia elevada e resposta 

imune inata e adaptativa envolvendo macrófa-

gos, células natural killer (NK), linfócitos T 

CD8+ e mediadores como interferon-γ (IFN-γ) 

e fator de necrose tumoral-α (TNF-α). Muitos 

casos são assintomáticos ou oligossintomáti-

cos; sem cura parasitológica, a infecção evolui 

para a fase crônica (MARIN-NETO et al., 

2023). 

A persistência do parasito é um mecanismo 

central da patogênese crônica, mas atua em uma 

fisiopatologia multifatorial. A inflamação per-

sistente, a resposta imune do hospedeiro, alte-

rações microvasculares, disfunção autonômica, 

fibrose, diversidade genética do parasito, fato-

res ambientais e comorbidades contribuem para 

a expressão clínica. Mecanismos autoimunes 

podem participar do dano, porém são insufici-

entes como explicação isolada da progressão da 

doença (URBINA, 2015; MARIN-NETO et al., 

2023). 

Na fase crônica, a forma crônica indetermi-

nada é definida pela evidência sorológica da in-

fecção, ausência de sintomas e sinais atribuíveis 

à doença e ausência de alterações compatíveis 

nos exames convencionais de avaliação cardí-

aca e digestiva, especialmente no eletrocardio-

grama de 12 derivações e na avaliação radioló-

gica indicada. Nem todos os pacientes não tra-

tados passam obrigatoriamente por essa classi-

ficação, e a reavaliação periódica é necessária 

porque parte deles evolui para formas determi-

nadas (DIAS et al., 2016; MARIN-NETO et al., 

2023). 

Aproximadamente 30% a 40% dos pacien-

tes desenvolvem formas cardíaca, digestiva ou 

cardiodigestiva ao longo de décadas. A progres-

são é heterogênea e depende da interação entre 

persistência e carga parasitária, resposta do hos-

pedeiro, idade, comorbidades, fatores ambien-

tais e diversidade genética do T. cruzi (MARIN-

NETO et al., 2023). 
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Tabela 18.1. Documentos selecionados para a revisão 

Título Autoria Ano Tipo de documento Tema principal 

Diretriz da SBC sobre Diagnóstico e 
Tratamento de Pacientes com Cardio-
miopatia da Doença de Chagas – 2023 

MARIN-NETO 
et al. 

2023 Diretriz clínica 
Diagnóstico, prognós-
tico e manejo da cardi-

omiopatia 

Síntesis de evidencia: Guía para el di-
agnóstico y el tratamiento de la enfer-

medad de Chagas 
OPAS 2020 Síntese de evidências 

Diagnóstico e trata-
mento 

Guidelines for the diagnosis and treat-
ment of Chagas disease 

OPAS 2019 Diretriz clínica 
Diagnóstico e trata-
mento em adultos e 

crianças 

2nd Brazilian Consensus on Chagas 
Disease, 2015 

DIAS et al. 2016 Consenso 
Diagnóstico, trata-
mento, vigilância e 

controle 

Recommendations for Multimodality 
Cardiac Imaging in Patients with Cha-

gas Disease 

AC-
QUATELLA et 

al. 
2018 

Recomendação de so-
ciedade 

Imagem cardíaca e es-
tratificação 

Documento de consenso sobre el abor-
daje de la enfermedad de Chagas en 
atención primaria de salud de áreas 

no endémicas 

ROCA 
SAUMELL et 

al. 
2015 Consenso 

Atenção primária em 
áreas não endêmicas 

Worldwide Control and Management 
of Chagas Disease in a New Era of 

Globalization: a Close Look at Con-
genital Trypanosoma cruzi Infection 

ABRAS et al. 2022 Revisão narrativa 
Transmissão congênita 

e controle 

Recent Clinical Trials for the Etiologi-
cal Treatment of Chronic Chagas Dis-
ease: Advances, Challenges and Per-

spectives 

URBINA 2015 Revisão narrativa 
Ensaios de tratamento 

etiológico 

A Rapid Review on the Efficacy and 
Safety of Pharmacological Treatments 

for Chagas Disease 
MALONE et al. 2021 Revisão rápida 

Eficácia e segurança 
farmacológica 

Na forma cardíaca, podem ocorrer bloqueio 

de ramo direito, bloqueio fascicular anterior es-

querdo, arritmias ventriculares, aneurisma api-

cal, disfunção sistólica, insuficiência cardíaca e 

eventos tromboembólicos. O estadiamento 

deve integrar sintomas, eletrocardiograma, eco-

cardiograma e, quando indicado, monitorização 

ambulatorial, teste funcional e ressonância 

magnética; em cardiomiopatia estabelecida, o 

escore de Rassi pode auxiliar a estratificação 

prognóstica (ACQUATELLA et al., 2018; MA-

RIN-NETO et al., 2023). A forma digestiva de-

corre principalmente da denervação do sistema 

nervoso entérico e manifesta-se por megaesô-

fago e megacólon (DIAS et al., 2016). 

Diagnóstico 

O algoritmo diagnóstico depende da fase e 

do contexto clínico. Na fase aguda, na transmis-

são oral recente e na suspeita de reativação, pri-

orizam-se métodos parasitológicos diretos, 

como exame a fresco, micro-hematócrito e es-
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fregaço corado; a PCR pode aumentar a sensi-

bilidade e é útil no monitoramento de pacientes 

imunossuprimidos, mas sua interpretação de-

pende de padronização laboratorial e do con-

texto clínico (DIAS et al., 2016; OPAS, 2019; 

MARIN-NETO et al., 2023). 

Na infecção congênita, recomenda-se pes-

quisa parasitológica ou molecular no recém-

nascido. Se o teste inicial for negativo, a criança 

deve permanecer em acompanhamento e reali-

zar sorologia convencional para IgG anti-T. 

cruzi após o desaparecimento dos anticorpos 

maternos, em geral a partir do nono mês de 

vida; sorologia reagente nessa etapa indica in-

fecção e necessidade de tratamento (DIAS et 

al., 2016; ABRAS et al., 2022). 

Na fase crônica, a baixa e intermitente pa-

rasitemia reduz a sensibilidade dos métodos pa-

rasitológicos. O diagnóstico é estabelecido, em 

regra, por dois testes sorológicos concordantes 

para IgG anti-T. cruzi, baseados em princípios 

metodológicos diferentes ou em preparações 

antigênicas distintas, como ELISA, imunofluo-

rescência indireta e hemaglutinação indireta. 

Diante de discordância, deve-se realizar um ter-

ceiro ensaio com metodologia distinta e inter-

pretar o conjunto à luz da história epidemioló-

gica. A pesquisa de IgM não é recomendada 

como base diagnóstica na fase crônica nem 

como estratégia isolada na infecção congênita 

(DIAS et al., 2016; OPAS, 2019; ROCA SAU-

MELL et al., 2015). 

Ensaios automatizados, incluindo quimio-

luminescência e CMIA, são úteis em triagem de 

grande volume, especialmente em hemocentros 

e laboratórios de referência. Entretanto, um re-

sultado reagente de triagem não substitui o al-

goritmo confirmatório clínico. Testes rápidos 

podem ampliar o acesso em áreas remotas; o 

uso de um ou de dois testes no ponto de cuidado 

somente deve encerrar o diagnóstico quando o 

algoritmo tiver sido validado para a população, 

o desempenho dos kits for conhecido e houver 

garantia de controle de qualidade. Fora dessas 

condições, resultados reagentes devem ser con-

firmados por sorologia convencional (OPAS, 

2019; OPAS, 2020). 

Na triagem de doadores, empregam-se en-

saios de alta sensibilidade e protocolos próprios 

do serviço de hemoterapia. Em pacientes imu-

nossuprimidos, a investigação de reativação 

deve combinar avaliação clínica, parasitologia 

direta e, quando disponível, PCR seriada, sem 

confundir a detecção molecular isolada com do-

ença clínica reativada (DIAS et al., 2016; MA-

RIN-NETO et al., 2023). 

Abordagem Terapêutica Etiológica 

Benznidazol e nifurtimox são os fármacos 

com eficácia estabelecida para o tratamento eti-

ológico. O tratamento é fortemente recomen-

dado na fase aguda, na doença congênita, na re-

ativação e após acidentes laboratoriais de alto 

risco; também é recomendado para crianças e 

adolescentes com infecção crônica. A probabi-

lidade de cura é maior quando o tratamento 

ocorre precocemente, particularmente no pri-

meiro ano de vida (DIAS et al., 2016; OPAS, 

2019; MARIN-NETO et al., 2023). 

No esquema convencional descrito pelo 

Consenso Brasileiro, o benznidazol é adminis-

trado a adultos na dose de 5 mg/kg/dia, por via 

oral, dividida em duas ou três tomadas, durante 

60 dias, com dose máxima usual de 300 mg/dia; 

em crianças, utiliza-se 10 mg/kg/dia, em duas 

ou três tomadas, por 60 dias. O nifurtimox é al-

ternativa em caso de intolerância ou indisponi-

bilidade: 10 mg/kg/dia para adultos e 15 

mg/kg/dia para crianças, em três tomadas, du-

rante 60 dias. A posologia deve ser individuali-

zada conforme idade, peso, formulação dispo-

nível e protocolo nacional (DIAS et al., 2016). 
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Antes do tratamento, recomenda-se avalia-

ção clínica, hemograma, enzimas hepáticas e 

função renal, além de exame neurológico dire-

cionado. O acompanhamento deve ser perió-

dico, com repetição laboratorial durante o trata-

mento, especialmente por volta do 30º e dos 60º 

dias. Dermopatia extensa ou grave, neuropatia 

progressiva, citopenias relevantes, hepatotoxi-

cidade ou intolerância gastrointestinal impor-

tante exigem reavaliação imediata, redução, 

suspensão ou troca do fármaco conforme a gra-

vidade. Gestação constitui contraindicação ao 

tratamento rotineiro; insuficiência hepática ou 

renal grave e histórico de reação importante re-

querem avaliação individualizada (DIAS et al., 

2016; MARIN-NETO et al., 2023). 

Meninas, adolescentes e mulheres em idade 

fértil devem ser avaliadas para tratamento antes 

da gestação, pois a terapia etiológica prévia re-

duz substancialmente o risco de transmissão 

vertical em gestações futuras, sem garantir risco 

nulo. O tratamento não deve ser realizado du-

rante a gestação; suspeitas de fase aguda ou re-

ativação nesse período exigem avaliação espe-

cializada (DIAS et al., 2016; OPAS, 2019; 

ABRAS et al., 2022). 

Em adultos com forma crônica indetermi-

nada ou cardiopatia inicial, especialmente até 

50 anos, a decisão deve ser compartilhada e 

considerar idade, tempo provável de infecção, 

comorbidades, potencial reprodutivo, risco de 

eventos adversos e preferência do paciente. A 

negativação sorológica pode demorar anos ou 

décadas; a PCR negativa após o tratamento não 

comprova cura, embora a positividade persis-

tente sugira falha terapêutica (DIAS et al., 

2016; OPAS, 2019; MARIN-NETO et al., 

2023). 

Em pacientes com cardiomiopatia chagá-

sica estabelecida, o estudo BENEFIT demons-

trou que o benznidazol reduziu a detecção para-

sitária no sangue, mas não reduziu significati-

vamente o desfecho cardiovascular clínico 

composto durante o seguimento. Esse resultado 

não constitui contraindicação farmacológica 

absoluta: indica ausência de benefício clínico 

demonstrado para modificar a progressão da 

cardiomiopatia estabelecida, devendo a decisão 

considerar estágio, risco de toxicidade e cir-

cunstâncias individuais (OPAS, 2019; MARIN-

NETO et al., 2023). 

Os eventos adversos do benznidazol in-

cluem dermopatia por hipersensibilidade, neu-

ropatia periférica, alterações hematológicas e 

hepatotoxicidade; o nifurtimox associa-se com 

maior frequência a anorexia, perda ponderal, 

sintomas gastrointestinais e manifestações neu-

rológicas ou psiquiátricas. Ensaios com posaco-

nazol, como CHAGASAZOL e STOP-CHA-

GAS, e com fosravuconazol mostraram supres-

são parasitária inicial, mas taxas de falha supe-

riores às observadas com benznidazol em longo 

prazo. Estudos de esquemas abreviados de ben-

znidazol são promissores para tolerabilidade, 

porém não autorizam substituir universalmente 

o esquema convencional sem protocolo vali-

dado (URBINA, 2015; MALONE et al., 2021; 

MARIN-NETO et al., 2023). 

Manejo das Complicações Crônicas 

O manejo da insuficiência cardíaca segue, 

em geral, as diretrizes contemporâneas para in-

suficiência cardíaca com fração de ejeção redu-

zida: inibidor da enzima conversora de angio-

tensina, bloqueador do receptor de angiotensina 

II ou ARNI; betabloqueador; antagonista do re-

ceptor de mineralocorticoides; inibidor de 

SGLT2; e diurético quando houver congestão. 

A evidência específica na cardiomiopatia cha-

gásica é mais limitada, mas não há contraindi-
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cação geral aos betabloqueadores. Deve-se ini-

ciar e titular com cautela quando houver bradi-

cardia, disfunção do nó sinusal ou bloqueio atri-

oventricular (DIAS et al., 2016; MARIN-

NETO et al., 2023). 

A amiodarona pode reduzir a recorrência e 

a carga de arritmias ventriculares, porém não 

deve ser apresentada como tratamento compro-

vadamente redutor de mortalidade. O cardio-

versor-desfibrilador implantável é indicado so-

bretudo para prevenção secundária após parada 

cardíaca, fibrilação ventricular ou taquicardia 

ventricular sustentada com repercussão, e pode 

ser considerado em prevenção primária con-

forme fração de ejeção, sintomas, arritmias e 

risco global. A ablação por cateter é opção para 

taquicardia ventricular recorrente, especial-

mente quando há choques do dispositivo ou re-

fratariedade. Marca-passo é indicado em bradi-

cardia sintomática ou bloqueios avançados. O 

transplante cardíaco é opção na insuficiência 

cardíaca avançada, com vigilância sistemática 

para reativação por parasitologia e PCR e trata-

mento precoce quando confirmada (DIAS et 

al., 2016; MARIN-NETO et al., 2023). 

A prevenção de eventos tromboembólicos 

deve integrar a avaliação clínica. Anticoagula-

ção é indicada conforme fibrilação atrial, 

trombo intracavitário, evento embólico prévio 

ou outras condições de alto risco; aneurisma 

apical e disfunção ventricular devem ser consi-

derados no julgamento individual. A antiagre-

gação não substitui anticoagulação quando esta 

estiver indicada (MARIN-NETO et al., 2023). 

No megaesôfago, a abordagem depende dos 

sintomas e do grau de dilatação: medidas dieté-

ticas e posturais podem aliviar casos iniciais; 

dilatação pneumática, cardiomiotomia com 

fundoplicatura parcial ou miotomia endoscó-

pica peroral podem ser consideradas conforme 

anatomia, risco cirúrgico e experiência do ser-

viço. A cardiomiotomia laparoscópica não é so-

lução universal, sobretudo em doença avançada 

ou recidivada. No megacólon, priorizam-se hi-

dratação, fibras quando toleradas, laxativos e 

tratamento programado da constipação; feca-

loma exige desimpactação. dolicomegacólon 

sintomático, volvo recorrente, obstrução, isque-

mia ou perfuração podem requerer ressecção 

eletiva ou cirurgia de urgência. O tratamento 

etiológico não reverte a denervação digestiva já 

estabelecida (DIAS et al., 2016). 

CONCLUSÃO 

A doença de Chagas permanece um pro-

blema de saúde pública de distribuição global. 

A persistência parasitária ocupa papel central 

na fase crônica, integrada a mecanismos imu-

nológicos, microvasculares, autonômicos e fi-

bróticos que determinam evolução clínica hete-

rogênea. 

O tratamento etiológico apresenta maior be-

nefício nas fases aguda, congênita e pediátrica 

e deve ser considerado antes da gestação para 

reduzir o risco de transmissão vertical. Na car-

diomiopatia estabelecida, o benznidazol reduz a 

detecção parasitária, mas não demonstrou redu-

ção significativa de desfechos cardiovasculares 

clínicos; por isso, o manejo deve enfatizar tera-

pia otimizada da insuficiência cardíaca, preven-

ção de morte súbita e tromboembolismo, dispo-

sitivos e tratamento individualizado das com-

plicações digestivas. 

O diagnóstico crônico requer sorologia con-

cordante por métodos distintos, e testes rápidos 

devem ser utilizados dentro de algoritmos vali-

dados. Persistem necessidades de ampliar o 

acesso ao diagnóstico e ao tratamento, reduzir a 

toxicidade dos fármacos e validar esquemas 

abreviados ou combinados capazes de melhorar 

desfechos clínicos em longo prazo. 
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