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RESUMO

Trata-se de revisdo bibliografica qualitativa e descritiva que objetivou compreender os principais
mecanismos moleculares e celulares envolvidos na interacdo entre o Trypanosoma cruzi e a célula
hospedeira durante os processos de adesao, sinalizagao, internalizagdo e multiplicagao intracelular. As
buscas foram realizadas nas bases PubMed/MEDLINE, SciELO e Google Académico, selecionando-se
estudos classicos e produgdes contemporaneas publicadas até 2025. Identificou-se que a ancoragem
inicial € mediada por glicoproteinas de superficie, como a gp82, e por mucinas, sendo regulada
negativamente pela gp90. Tal adesdo dispara uma cascata de sinalizagdo dependente de célcio
intracelular, essencial ao rearranjo cortical da actina e ao recrutamento de lisossomos responsaveis pela
exocitose que forma o vacuolo parasitéforo. Apds a acidificagdo do vacuolo por bombas V-ATPase, o
parasita escapa para o citosol pela acdo da cruzaina e da proteina formadora de poros Tc-Tox,
diferenciando-se em amastigotas que se multiplicam por fissdo binaria, com intenso estresse oxidativo,
quebras na dupla fita de DNA e reprogramacéo epigenética que inibe a apoptose do hospedeiro. Conclui-
se que o detalhamento dessas etapas e do tropismo tecidual elucida a fisiopatologia inflamatéria da fase
cronica e aponta perspectivas para o desenvolvimento de alvos terapéuticos contra essa enfermidade
negligenciada.

Palavras-chave: Doenga de Chagas. Trypanosoma cruzi. Interagdo Parasito-Hospedeiro. Sinalizagao
Celular. Invaséo Celular.
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ABSTRACT

This is a qualitative and descriptive literature review that aimed to understand the main molecular and
cellular mechanisms involved in the interaction between Trypanosoma cruzi and the host cell during the
processes of adhesion, signaling, internalization, and intracellular multiplication. Searches were conducted
in the PubMed/MEDLINE, SciELO, and Google Scholar databases, selecting classic studies and
contemporary works published up to 2025. It was identified that the initial anchoring is mediated by surface
glycoproteins, such as gp82, and by mucins, being negatively regulated by gp90. This adhesion triggers
an intracellular calcium-dependent signaling cascade, essential for the cortical rearrangement of actin and
the recruitment of lysosomes responsible for the exocytosis that forms the parasitophorous vacuole. After
acidification of the vacuole by V-ATPase pumps, the parasite escapes into the cytosol through the action
of cruzipain and the pore-forming protein Tc-Tox, differentiating into amastigotes that multiply by binary
fission, accompanied by intense oxidative stress, double-strand DNA breaks, and epigenetic
reprogramming that inhibits host cell apoptosis. It is concluded that detailing these stages and tissue
tropism elucidates the inflammatory pathophysiology of the chronic phase and points to perspectives for
the development of therapeutic targets against this neglected disease.

Keywords: Chagas Disease. Trypanosoma cruzi. Host-Parasite Interaction. Cell Signaling. Cell Invasion.
INTRODUGCAO

A doenca de Chagas € causada pelo protozoario Trypanosoma cruzi e afeta
milhdes de pessoas ao redor do mundo, com uma alta taxa de mortalidade. A doenga
€ de alto risco uma vez que sua ocorréncia esta associada ao baixo desenvolvimento
econdmico, principalmente no que tange as condigdes habitacionais precarias em
areas rurais e urbanas (DIAS et al., 2016). Estima-se que entre 1,9 e 4,6 milhdes de
pessoas convivam com a doenca de Chagas nas Ameéricas, evidenciando sua
relevancia como problema de saude publica. De acordo com o Ministério da Saude, o
diagnodstico da doenca de Chagas na fase aguda baseia-se na avaliagao dos sinais e
sintomas clinicos associados a situagao de risco epidemioldgico. Na fase cronica, em
que muitos individuos permanecem assintomaticos, torna-se fundamental investigar
fatores de exposi¢cado, como residéncia em areas endémicas, moradia em habitacdes
que favoregcam a presenca do barbeiro e histérico familiar da doencga. A confirmagao
diagndstica é realizada por meio de exames laboratoriais de sangue disponibilizados
pelo Sistema Unico de Saude (BRASIL, 2026).

Apoés a infecgdo, o Trypanosoma cruzi invade diferentes tipos celulares do
hospedeiro, onde se diferencia e inicia sua multiplicacao intracelular. Esse processo
envolve etapas sucessivas de adesdao a célula hospedeira, sinalizagao celular,
internalizacao e replicacdo do parasito. A fisiopatologia da doenga esta diretamente
relacionada ao tropismo tecidual do T. cruzi e a resposta inflamatdria desencadeada

pela infeccdo. O acometimento predominante do tecido muscular, especialmente do
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miocardio, pode resultar em alteracdes cardiacas progressivas, enquanto a leséo de

neurdnios do sistema nervoso entérico esta associada ao desenvolvimento de
manifestacdes digestivas, como megaesdfago e megacolon. (FRADE et al., 2025).
Diante da relevancia epidemiologica da doenga de Chagas no Brasil e de seu
potencial de disseminacdo associado as condigdes socioambientais, esta revisdo
bibliografica teve como objetivo analisar os principais mecanismos moleculares e
celulares envolvidos na interagcao entre T. cruzi e a célula hospedeira, abrangendo os
processos de adesao, invasao celular, sobrevivéncia e multiplicacao intracelular do
parasito, bem como as alteracdes celulares decorrentes da infecgao que contribuem

para a patogénese.

METODOLOGIA

Foi realizada uma revisdo bibliografica de carater qualitativo e descritivo
(PAGE et al., 2021). O levantamento bibliografico foi realizado por meio de consultas
em bases de dados indexadas e bibliotecas virtuais de relevancia cientifica, incluindo
PubMed/MEDLINE, SciELO e Google Académico. Para a busca ativa de artigos
cientificos, periddicos, dissertagdes e teses, foram utilizados descritores combinados
em lingua portuguesa e inglesa, relacionados a doencga de Chagas, invasao celular,
interagcéo parasito-hospedeiro, mecanismos de sinalizagéo e internalizagao celular.

Foram incluidos artigos cientificos originais, revisées de literatura, consensos
e diretrizes em saude, além de monografias académicas diretamente associadas a
infecgdo pelo T. cruzi. A selegdo priorizou estudos classicos amplamente
estabelecidos na literatura cientifica, bem como produgdes contemporaneas
publicadas até o ano de 2025, garantindo tanto o embasamento histérico quanto a
atualizacdo dos mecanismos fisiopatolégicos propostos.

Foram excluidos trabalhos que n&o abordavam diretamente os aspectos
fisiopatoldgicos, celulares e moleculares da invasdo pelo parasito, assim como
estudos que apenas tangenciavam o tema sem enfoque especifico na interagao
parasito-hospedeiro.

Os dados obtidos a partir dos textos selecionados foram submetidos a uma
analise de conteudo integrativa, na qual as informagdes foram organizadas de forma
categorica para a construgéo do fluxo légico do desenvolvimento do artigo.

A estrutura tematica foi dividida em: reconhecimento e adesao celular; papel
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regulatorio das glicoproteinas de superficie; cascatas de sinalizagao dependentes de
calcio intracelular; mecanismos de internalizagao e escape do vacuolo parasitéforo;
impactos tardios da infecgao, incluindo dano genotodxico; e estratégias de evasao

imunoldgica desenvolvidas pelo parasito.
RESULTADOS
Reconhecimento e adesao a célula hospedeira

O Trypanosoma cruzi, enquanto agente etiolégico da doenca de Chagas, €
um protozoario flagelado e intracelular cujo sucesso infeccioso depende da
capacidade de invadir células do hospedeiro para sobreviver, multiplicar-se e
perpetuar o ciclo (TYLER; ENGMAN, 2001; EPTING; COATES; ENGMAN, 2010).
Esse processo nado ocorre de forma aleatéria, mas resulta de mecanismos
moleculares especificos que articulam proteinas da superficie do parasita e
alterac¢des bioquimicas da célula-alvo. Macrofagos residentes, fibroblastos e células
musculares constituem os principais alvos das formas tripomastigotas metaciclicas,
e a diversidade de tipos celulares passiveis de infec¢do, fagociticos e nao
fagociticos, evidencia a notavel plasticidade adaptativa do protozoario (ANDRADE;
ANDREWS, 2005; SCHENKMAN; ROBBINS; NUSSENZWEIG, 1991).

A etapa inicial da invasao, fundamental para a infeccéo intracelular, consiste
no reconhecimento da célula hospedeira e na posterior adesdo do parasita a sua
superficie (SCHENKMAN; ROBBINS; NUSSENZWEIG, 1991). Esse contato nao é
direto, mas mediado por moléculas presentes no glicocalix do tripomastigota, que
reconhecem receptores e componentes da matriz extracelular, promovendo a
fixacdo fisica do parasita. (SANT'ANNA; PARRAVANO, 2022). Entre essas
moléculas, as mucinas se destacam na relagdo parasito-hospedeiro: ricas em
residuos de acido sialico, ligam-se diretamente a integrinas e a fibronectina,
favorecendo a ancoragem inicial por interagdes hidrofébicas e eletrostaticas
(CORTEZ et al., 2012). Em paralelo, o parasita libera vesiculas extracelulares
contendo fatores de viruléncia e enzimas proteoliticas, como a cruzaina e trans-
sialidases, que clivam proteinas da matriz e desorganizam a l|éamina basal,
convertendo o contato mecanico primario em uma interface aberta a sinalizagao
celular (TORRECILHAS et al., 2020; SANT'ANNA; PARRAVANO, 2022).

v.8, n.5, 2026/p93-106



Revista Contextos

4 CONTEXTOS

Tropismo tecidual

Embora o T. cruzi invada in vitro praticamente todas as linhagens celulares
nucleadas, o seu comportamento in vivo se diferencia ao apresentar um tropismo
seletivo que varia com as fases clinicas da doenca. Na fase aguda, ha predilegéao por
células fagociticas mononucleares, células endoteliais e fibroblastos dérmicos na
porta de entrada, colonizacdo que funciona como plataforma para evadir a resposta
imune inata precoce e alcancar as vias de disseminacdo hematogénica e linfatica. A
medida que a imunidade adaptativa elimina os parasitas circulantes, o tropismo se
restringe a tecidos de baixa renovagao e alta atividade metabdlica, marcando a
transicdo para a fase cronica, na qual o parasita exibe predile¢cao por cardiomiocitos
e ceélulas musculares lisas do esdfago e do célon, em raz&o da afinidade pelo grupo
heme e por receptores de matriz dessas regides (BURLEIGH; ANDREWS, 1998;
FRADE et al., 2025; TYLER; ENGMAN, 2001; YOSHIDA, 2006).

O tropismo nesses tecidos acarreta um processo inflamatorio degenerativo que
destr6i a arquitetura tecidual e os plexos neuronais mioentéricos, enquanto
marcadores classicos da doenga, como a miocardiopatia chagasica crbnica e as
megassindromes digestivas (BERN et al., 2019). A carga parasitaria atua como
principal determinante progndstico, ou seja, a magnitude do dano observado na fase
cronica esta correlaciona a densidade parasitaria que coloniza os tecidos na fase
aguda, quando a ruptura simultdnea de numerosas células gera focos de necrose e
cicatrizes fibréticas que comprometem a fungdo mecanica e a condugéao elétrica dos
orgaos (JANSEN et al., 2018). Na fase crbnica, ainda que a parasitemia periférica caia
a niveis quase indetectaveis, a persisténcia de ninhos amastigotas ocultos no
miocardio mantém estimulo antigénico continuo, atraindo infiltrado de linfécitos T
CD8+ que, ao tentar eliminar os parasitas remanescentes, lesa progressivamente as

células vizinhas saudaveis por injuria imunoldgica colateral (GOMEZ et al., 2021).

Cinética da infecgao: Glicoproteinas de superficie e regulagdao da afinidade
celular

A ancoragem das glicoproteinas a membrana ¢é assegurada pelo
glicosilfosfatidilinositol (GPI), ancora que participa da organizagdo de microdominios

lipidicos do tipo balsas lipidicas e modula a fluidez da membrana, atuando como
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elemento inicial dos eventos parasito-hospedeiro (BROWN; WANECK, 1992;

KENWORTHY et al., 2004) O genoma do T. cruzi reflete a complexidade desse

repertério: cerca de metade de sua sequéncia codifica proteinas de superficie, entre

elas a protease gp63, a superfamilia gp85/trans-sialidase, mucinas e proteinas
associadas a mucinas (ALVES; COLLI, 2008).

Entre os mediadores moleculares da invasao, sobressaem as glicoproteinas
gp82, gp90, as mucinas e as trans-sialidases, que regulam a adesao, a ativagao de
sinais intracelulares e a internalizagdo do parasita. A gp82 é particularmente relevante
na forma metacilica, responsavel pelo inicio da infec¢do em mamiferos: ao ligar-se a
proteina de membrana lisossomal LAMP-1, induz mecanismos intracelulares que
culminam na mobilizagao de calcio e na reorganizag¢ao do citoesqueleto, favorecendo
a internalizacdo (CORTEZ et al., 2014; YOSHIDA, 2006). Por outro lado, a gp90 se
comporta como reguladora negativa, reduzindo a eficiéncia de entrada do protozoario
(RODRIGUES et al., 2017).

Essa oposigao funcional demonstra que a invasao depende de mecanismos
regulatérios capazes de modular a intensidade da infeccédo (CORTEZ et al., 2012).
Soma-se a isso a agao das mucinas e trans-sialidases na interacdo com os tecidos do
hospedeiro atributo que amplia a capacidade do parasita de colonizar diferentes
tecidos (BUSCAGLIA et al., 2006). A diversidade de cepas, com distintos potenciais
de invasao associados a variagdo dessas moléculas de superficie, ajuda a explicar a
heterogeneidade clinica observada nos pacientes (BARROS et al., 2012).

A variabilidade genética do protozoario, que permite alteragdes nas proteinas
de superficie envolvidas na interacdo com as células, torna a resposta defensiva
menos eficiente (FREITAS et al., 2011). O parasita ainda modula parcialmente a
resposta inflamatdria, interferindo na producdao de mediadores e favorecendo a
persisténcia por longos periodos, o que ajuda a explicar a permanéncia assintomatica
de muitos individuos infectados durante anos (SCHMUNIS; YADON, 2010).

Cinética da infecg¢ao: Sinalizagao por calcio intracelular

Estabelecida a adeséo, o T. cruzi precisa gerar sinais na célula hospedeira para
viabilizar sua entrada, sobretudo em células nao fagociticas como fibroblastos e
cardiomiocitos (BURLEIGH; ANDREWS, 1998). O evento central dessa fase é a
mobilizagao transitéria de calcio intracelular, que tanto no parasita quanto na célula
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desencadeia cascatas bioquimicas facilitadoras da internalizacdo (SCHENKMAN;
ROBBINS; NUSSENZWEIG, 1991; YOSHIDA, 2006). O acoplamento de ligantes
como a gp82 a receptores de membrana associados a proteina G ativa a fosfolipase
C, que cliva o fosfatidilinositol 4,5-bifosfato (PIP2) e gera os segundos mensageiros
diacilglicerol e inositol 1,4,5-trifosfato (IP3); este ultimo liga-se a seus receptores no
reticulo endoplasmatico, promovendo o efluxo de célcio para o citoplasma
(SANT'ANNA; PARRAVANO, 2022).

O parasita dispde ainda de uma via independente de sinalizacdo: a
oligopeptidase B presente em seu citoplasma que ndo invade diretamente a célula,
mas gera um agonista que se liga a superficie do hospedeiro e ativa a cascata
dependente de calcio mediada por adenilato ciclase e fosfolipase C (BURLEIGH;
ANDREWS, 1998; SANT'ANNA; PARRAVANO, 2022; YOSHIDA, 2006). Inibidores de
protease que ocorrem naturalmente e a geragao de cininas, com formagao do receptor
de bradicinina por meio da fosfolipase C e do IP3, reforcam esse impulso a invasao
(ALVES; COLLI, 2008). A elevacao do calcio citosdlico ativa proteinas dependentes
de calmodulina que fosforilam proteinas motoras, como a miosina, e recrutam
cinesinas para o trafego de lisossomos perinucleares em diregdo a membrana
plasmatica (BURLEIGH; ANDREWS, 1998).

O calcio também viabiliza o remodelamento do citoesqueleto necessario ao
acesso lisossomal. Em condi¢cbes basais, a rede cortical de actina funciona como
barreira fisica a fusdo vesicular; a elevagado do calcio ativa a gelsolina, enzima que
cliva os filamentos de F-actina em G-actina soluvel, rompendo localmente essa
barreira e permitindo que os lisossomos alcancem o dominio interno da membrana,
onde proteinas SNARE se acoplam de modo mediado pela sinaptotagmina 7
(BURLEIGH; ANDREWS, 1998).

Internalizagao e multiplicagao celular

A elevacao dos niveis intracelulares de calcio desencadeia o recrutamento
direcionado de lisossomos para o sitio de interacdo entre o parasito e a célula
hospedeira. A subsequente fusdo dessas organelas com a membrana plasmatica
fornece membrana adicional para a formag¢ao do vacuolo de entrada, favorecendo a
internalizagao do Trypanosoma cruzi e sua progressao no processo invasivo (FERRI,

EDREIRA, 2021). Desse processo resulta o vacuolo parasitoforo, estrutura derivada
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da membrana do hospedeiro e da fusdao com lisossomos, que inicialmente isola o
protozoario do citoplasma e o protege da destruicdo imediata. A retengao do parasita
no interior da célula depende criticamente dessa fusdo lisossomal (ANDRADE;
ANDREWS, 2004; SCHENKMAN; ROBBINS; NUSSENZWEIG, 1991).

A permanéncia no vacuolo é breve. Entre quinze minutos e duas horas apos a
entrada, a membrana vacuolar € desfeita e o parasita alcanga o citosol. O rompimento
decorre da formacao lenta de poros e exige um ambiente acido: bombas V-ATPase
do hospedeiro hidrolisam ATP e bombeiam prétons para o lumen vacuolar, reduzindo
o pH a faixas em torno de 4,5 a 5,5. Nesse meio acido, a cruzaina sofre alteragao
conformacional e a proteina Tc-Tox, secretada pelo tripomastigota e dotada de
atividade formadora de poros, digere lipidios e glicoproteinas da face interna da
membrana vacuolar, gerando lise osmética que libera o protozoario no citoplasma
(BURLEIGH; ANDREWS, 1998; SANT'ANNA; PARRAVANO, 2022). Diferentemente
de outros protozoarios intracelulares, o T. cruzi escapa rapidamente do vacuolo, etapa
essencial para evitar sua degradagao e dar continuidade ao ciclo (WOOLSEY et al.,
2003).

Ja no citosol, o parasita converte-se da forma tripomastigota para a forma
amastigota, dotada de elevada capacidade replicativa e essencial a manutencao da
infecgao (TYLER; ENGMAN, 2001). A multiplicagao da-se por fissdo binaria, em ciclos
de aproximadamente quinze a dezoito horas, com aproveitamento dos nutrientes
celulares. O apice da disseminacdo ocorre apds sucessivas divisdes, quando as
amastigotas-filhas se rediferenciam em tripomastigotas (ANDRADE; ANDREWS,
2005; EPTING; COATES; ENGMAN, 2010). O escape para o citoplasma é
acompanhado de aumento no consumo de glicose e na produc¢ao de energia, além da
ativacao de vias de sinalizagcao MAPK relacionadas ao crescimento e a diferenciagao;
nesse contexto, proteinas transportadoras de ferro tornam-se essenciais a replicagao
tanto em macrdéfagos quanto em células ndo fagociticas (ANDRADE; ANDREWS,
2005). Com o avango da infecgdo, a ruptura celular libera novas formas
tripomastigotas que infectam células vizinhas e perpetuam o ciclo (SCHMUNIS;
YADON, 2010). Essa destrui¢ao tecidual continua sustenta processos inflamatérios
persistentes e relaciona-se diretamente as manifestacdes cardiacas e digestivas
observadas na fase crénica da doenca (EPTING; COATES; ENGMAN, 2010).
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Consequéncias intracelulares da infecg¢ao por Trypanossoma Cruzi

A sinalizacdo desencadeada pela infecgao ultrapassa as vias do citoesqueleto
e alcanga o compartimento nuclear, comprometendo a integridade gendémica da
célula. Durante a infecgdo por Trypanosoma cruzi, as células hospedeiras liberam
citocinas pro-inflamatérias e desencadeiam uma intensa producdo de espécies
reativas de oxigénio (EROs), como o anion superoxido (O,"), caracterizando um
importante burst oxidativo na tentativa de controlar a proliferacdo do parasita.
(GUIMARAES-PINTO et al., 2022)

Além disso, a infeccdo ativa vias de estresse inflamatério que promovem
quebras na dupla fita de DNA, evidenciadas pela rapida fosforilacdo da histona H2AX,
marcador molecular classico desse tipo de lesdo. O dano intensifica o aumento de
espécies reativas de oxigénio e de oxido nitrico, induzidos pela ativagdo da NADPH
oxidase mitocondrial e da éxido nitrico sintase em resposta ao patégeno, impondo a
célula um estado de instabilidade molecular (FRADE et al., 2025; GOMEZ et al., 2021;
GUIMARAES-PINTO et al., 2022).

Desse modo, quando essa produgdo excede a capacidade dos sistemas
antioxidantes celulares, os danos oxidativos acumulam-se e podem atingir proteinas,
lipidios e 0 DNA. Nessas condi¢des, lesdes genéticas podem ser induzidas e, ao
serem detectadas pela proteina p53, desencadeiam mecanismos de interrupgcéo do
ciclo celular para impedir a propagacao de mutagdes. Contudo, quando o dano celular
persiste, muitas células entram em estado de senescéncia, permanecendo
metabolicamente ativas e atuando como fontes continuas de espécies reativas de
oxigénio. Dessa forma, contribuem para a manutencéo do estresse oxidativo e para a
disseminagéo de efeitos deletérios as células vizinhas. (GUIMARAES-PINTO et al.,
2022)

Além do dano estrutural, o parasita exerce controle funcional sobre o nucleo do
hospedeiro por meio de modificacdes epigenéticas coordenadas. A presenga
intracelular do T. Cruzi altera o equilibrio entre histonas acetiltransferases e
desacetilases, modificando residuos das caudas aminoterminais das histonas
centrais: a desacetilagao e a metilagdo de lisinas condensam a cromatina e silenciam
genes pro-inflamatérios e quimiocinas, enquanto a acetilagdo compensatoria da
histona H4 expde promotores especificos que permitem a ligacdo de fatores de

transcricado e o recrutamento da RNA-polimerase Il para a expressdao de genes de
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sobrevivéncia celular. Os transcritos resultantes, traduzidos nos ribossomos do

hospedeiro, incluem proteinas antiapoptéticas como a Bcl-2, que bloqueiam a
oligomerizacao de proteinas pré-apoptoticas, preservam a integridade mitocondrial e
impedem a ativagao das caspases executoras; assim, a reprogramagao epigenética e
traducional inibe a apoptose e converte a célula invadida em ambiente viavel para a

intensa proliferagcdo dos amastigotas. (PEREIRA et al., 2023)

CONSIDERAGOES FINAIS

A realizagdo deste estudo proporcionou tragar um panorama detalhado da
maquinaria molecular envolvida na interacdo entre o Trypanosoma cruzi e a célula
hospedeira. O sucesso infeccioso do parasito ndo decorre de eventos aleatérios, mas
sim de uma interagao bioquimica altamente coordenada, capaz de subjugar diferentes
tipos celulares, sejam eles fagociticos ou nao fagociticos.

A literatura revisada demonstrou que a interface inicial de adesido, mediada por
glicoproteinas de superficie essenciais, como a gp82, e negativamente regulada pela
gp90, funciona como um gatilho indispensavel para o desencadeamento das cascatas
de sinalizagao intracelular. Nesse contexto, a mobilizagao do calcio intracelular ganha
destaque como um dos principais pontos centrais da invaséo, sendo responsavel pela
reorganizagao do citoesqueleto da célula hospedeira e pelo recrutamento da exocitose
lisossomal necessaria para a formagao do vacuolo parasitéforo.

Ademais, o estudo reforca a elevada capacidade adaptativa do T. cruzi ao
detalhar o rapido escape do ambiente acido vacuolar em dire¢ao ao citosol, local onde
sua replicagdo intracelular € assegurada por mecanismos de evasao imunoldgica,
modulagado metabdlica e alteragdes epigenéticas e genotdxicas no nucleo da célula
hospedeira.

O recrutamento e a unificagao desses achados tedricos preenchem uma lacuna
essencial para a compreensao global da biologia do parasito e da fisiopatologia da
doenga de Chagas. A identificacdo precisa de cada etapa molecular envolvida na
invasao celular e no tropismo tecidual ndo apenas auxilia na compreensdo da
heterogeneidade clinica e do carater inflamatorio-progressivo da fase crbénica da
doenca, mas também direciona futuras perspectivas para o desenvolvimento de alvos
terapéuticos inovadores.

Por fim, ante ao impacto continuo da doenca de Chagas como uma
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enfermidade negligenciada que perpetua ciclos de vulnerabilidade socioeconémica, o

aprofundamento das pesquisas em biologia celular, molecular e imunopatologia
permanece como uma necessidade urgente para a saude publica global,

especialmente em paises endémicos.
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