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A doença de Chagas é atualmente classificada como uma 
das várias doenças tropicais negligenciadas e como uma das 
cinco infecções parasitárias negligenciadas priorizadas pela 
Organização Mundial da Saúde e pelo Centro de Controle 
de Doenças para intervenção em saúde pública.1 Isso 
ressalta o fato de que o agente causador da tripanossomíase 
americana existe há aproximadamente 9.000 anos, com 
amostras positivas datando de 7050 a.C.2 O ciclo de vida 
do Trypanosoma cruzi (T. cruzi) compreende diversas 
transformações morfológicas envolvendo hospedeiros 
mamíferos e vetores, onde três diferentes estágios principais 
de desenvolvimento são identificados: epimastigotas, 
tripomastigotas e amastigotas.3 Tradicionalmente, sabe-se que 
o T. cruzi tem como alvo o coração e o trato gastrointestinal; 
no entanto, seu parasitismo também resulta em alterações 
estruturais e efeitos pró-inflamatórios no tecido adiposo e 
no pâncreas.

Nesta edição dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia, um 
estudo longitudinal de Barbosa-Ferreira et al.4 avaliaram os 
níveis de insulina, adiponectina e leptina antes e depois do 
tratamento da doença de Chagas aguda com benznidazol. 
Vinte e oito indivíduos foram divididos em dois grupos: um 
grupo controle (15 indivíduos) e um grupo com doença de 
Chagas aguda (13 indivíduos). Os autores não encontraram 
diferenças significativas nos níveis séricos de adiponectina 
e leptina entre os grupos. Em contraste, os níveis séricos 
de insulina foram menores no grupo com doença de 
Chagas aguda, tanto antes quanto depois do tratamento, 
em comparação ao grupo controle. Além disso, os níveis 
de insulina foram menores na fase pós-tratamento em 
comparação à fase pré-tratamento.

Vários estudos examinaram as consequências da infecção 
por T. cruzi na função pancreática em roedores. Lenzi et al.5 
usou camundongos BALB/c infectados com a cepa CL 

de T. cruzi e sacrificados 15 dias após a infecção. Havia 
pancreatite intersticial difusa associada a edema, infiltração de 
monócitos e macrófagos, especialmente ao redor dos ductos 
intralobulares, e atrofia lobular, sugerindo perda de células 
acinares. Por outro lado, outro grupo encontrou ninhos de 
amastigotas em ilhotas, bem como em ductos pancreáticos 
e ácinos.6 A presença de amastigotas no pâncreas endócrino 
e exócrino foi confirmada em camundongos infectados em 
um estudo separado.7

O grupo de Santos et al.8 empregando um modelo de 
hamster, investigou as consequências da infecção por T. cruzi 
nas células β pancreáticas. Os níveis de glicose sanguínea e 
insulina circulantes foram coletados dos animais durante a 
fase aguda, bem como na fase crônica. As concentrações 
plasmáticas de insulina foram significativamente menores 
em 6 dos 8 animais infectados, tanto na fase aguda quanto 
na crônica, em comparação com os animais controle não 
infectados, de modo que, em geral, os animais infectados 
apresentaram níveis de insulina mais baixos em comparação 
aos controles. A hipoinsulinemia já havia sido descrita por 
outros autores em modelos murinos, e as causas podem ser 
multifatoriais, como consequência do parasitismo do pâncreas 
e da inflamação, fibrose e atrofia do parênquima subsequente; 
insulinite;8 ganglionite intrapancreática;9 anormalidades na 
inervação pancreática, especialmente envolvendo o sistema 
nervoso parassimpático;8,10 e alteração do eixo enteroinsular 
relacionada à disfunção autonômica.10

O papel do T. cruzi na regulação da secreção de 
insulina durante a infecção de células β não foi estudado 
extensivamente em humanos ou em modelos animais. A 
revisão dos estudos atuais em humanos sobre se a infecção 
por T. cruzi leva à hiperglicemia e diabetes, por outro lado, é 
inconclusiva. Além disso, a diminuição da secreção de insulina 
não se correlacionou consistentemente com o aumento da 
prevalência de hiperglicemia.11,12

Até o momento, nossa compreensão da secreção hormonal 
em pacientes com doença de Chagas derivou principalmente 
de um número limitado de estudos clínicos, muitos dos quais 
com amostras pequenas. Este artigo oferece novos insights 
sobre a complexa fisiopatologia da doença de Chagas, 
adicionando informações sobre os níveis de insulina durante 
a fase aguda em humanos.4

Também precisamos examinar em que medida a regulação 
e as ações do Trypanosoma cruzi são redundantes ou únicas 
em diferentes órgãos-alvo. É crucial avaliar se mecanismos 

Palavras-chave
Insulina; Doença de Chagas

Correspondência: Marcia M. Noya-Rabelo •
Hospital Aliança – Diretoria Médica – Av. Juracy Magalhães Júnior, 2096. 
CEP 41920-180, Rio Vermelho, Salvador, BA – Brasil 
E-mail: marcianoya@gmail.com
Artigo recebido em 22/04/2025, revisado em 02/05/2025, 
aceito em 02/05/2025

DOI: https://doi.org/10.36660/abc.20250295

1

https://orcid.org/0000-0002-6800-8100
https://abccardiol.org/article/reducao-dos-niveis-de-insulina-em-pacientes-com-doenca-de-chagas-aguda-na-amazonia-brasileira-tratados-com-benznidazol/
https://abccardiol.org/article/reducao-dos-niveis-de-insulina-em-pacientes-com-doenca-de-chagas-aguda-na-amazonia-brasileira-tratados-com-benznidazol/
https://doi.org/10.36660/abc.20250295


Arq Bras Cardiol. 2025; 122(5):e20250295

Minieditorial

Noya-Rabelo e Souza
Doença de Chagas e Insulina

1.	 Montresor A. Neglected Tropical Diseases. In: Raviglione MCB, Tediosi 
F, Villa S, Casamitjana N, Plasència A, editors. Global Health Essentials. 
Sustainable Development Goals Series. New York: Springer; 2023. p. 103-
107. doi:10.1007/978-3-031-33851-9_16.

2.	 Aufderheide AC, Salo W, Madden M, Streitz J, Buikstra J, Guhl F, et 
al. A 9,000-Year Record of Chagas’ Disease. Proc Natl Acad Sci USA. 
2004;101(7):2034-9. doi: 10.1073/pnas.0307312101. 

3.	 Solís-Oviedo RL, Monteon V, López R, Pech-Canul ÁC. Biochemical, 
Cellular, and Immunologic Aspects during Early Interaction between 
Trypanosoma cruzi and Host Cell. In: Nissapatorn V, Oz HS, editors. Chagas 
Disease - Basic Investigations and Challenges. London: InTech; 2018. doi: 
10.5772/intechopen.77236.

4.	 Barbosa-Ferreira JM, Ortiz JV, Pessoa FG, Maria das Graças Vale Barbosa 
MGV, Guerra JAO, Couceiro KN, et al. Decreased Insulin Levels in 
Patients with Acute Chagas Disease from Brazilian Amazon treated with 
Benznidazole. Arq Bras Cardiol. 2025; 122(5):e20240621. doi: https://doi.
org/10.36660/abc.20240621.

5.	 Lenzi HL, Oliveira DN, Lima MT, Gattass CR. Trypanosoma Cruzi: 
Paninfectivity of CL Strain during Murine Acute Infection. Exp Parasitol. 
1996;84(1):16-27. doi: 10.1006/expr.1996.0086. 

6.	 Dufurrena Q, Amjad FM, Scherer PE, Weiss LM, Nagajyothi J, Roth J, et al. 
Alterations in Pancreatic β Cell Function and Trypanosoma Cruzi Infection: 
Evidence from Human and Animal Studies. Parasitol Res. 2017;116(3):827-
38. doi: 10.1007/s00436-016-5350-5.

7.	 Corbett CE, Scremin LH, Lombardi RA, Gama-Rodrigues JJ, Okumura 
M. Pancreatic Lesions in Acute Experimental Chagas’ Disease. Rev 
Hosp Clin Fac Med Sao Paulo. 2002;57(2):63-6. doi: 10.1590/s0041-
87812002000200003. 

8.	 Santos VM, Lima MA, Cabrine-Santos M, Marquez DS, Pereira GA, Lages-
Silva E, et al. Functional and Histopathological Study of the Pancreas in 
Hamsters (Mesocricetus Auratus) Infected and Reinfected with Trypanosoma 
Cruzi. Parasitol Res. 2004;94(2):125-33. doi: 10.1007/s00436-004-1183-8. 

9.	 Saldanha JC, Santos VM, Reis MA, Cunha DF, Teixeira VPA. Morphologic and 
Morphometric Evaluation of Pancreatic Islets in Chronic Chagas’ Disease. 
Rev Hosp Clin Fac Med Sao Paulo. 2001;56(5):131-8. doi: 10.1590/s0041-
87812001000500001. 

10.	 Nagajyothi F, Kuliawat R, Kusminski CM, Machado FS, Desruisseaux MS, 
Zhao D, et al. Alterations in Glucose Homeostasis in a Murine Model 
of Chagas Disease. Am J Pathol. 2013;182(3):886-94. doi: 10.1016/j.
ajpath.2012.11.027. 

11.	 Nagajyothi F, Desruisseaux MS, Weiss LM, Chua S, Albanese C, Machado 
FS, et al. Chagas Disease, Adipose Tissue and the Metabolic Syndrome. 
Mem Inst Oswaldo Cruz. 2009;104(Suppl 1):219-25. doi: 10.1590/s0074-
02762009000900028. 

12.	 Resende BAM, Beleigoli AMR, Ribeiro ALP, Duncan B, Schmidt MI, Mill 
JG, et al. Chagas Disease is Not Associated with Diabetes, Metabolic 
Syndrome, Insulin Resistance and Beta Cell Dysfunction at Baseline of 
Brazilian Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-Brasil). Parasitol Int. 
2021;85:102440. doi: 10.1016/j.parint.2021.102440.

Referências

Este é um artigo de acesso aberto distribuído sob os termos da licença de atribuição pelo Creative Commons

de controle seletivo em diferentes tecidos estão envolvidos, 
exigindo coordenação em um nível mais global. Por exemplo, 
considerar o papel da abundância e da sensibilidade à insulina 

como mediadores de interações hospedeiro-parasita de 
amplo alcance pode abrir caminho para novas estratégias de 
controle parasitário.
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