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ASSOCIAÇÃO DE POLIMORFISMOS EM GENES DE CITOCINAS  

COM A DOENÇA DE CHAGAS   

 

 

Ana Carolina de Grande Feriato, Pâmela Guimarães Reis Rosini  

 

 

RESUMO 

 

A doença de Chagas (DC) é considerada um problema de saúde pública na América Latina pela 

sua alta prevalência e morbimortalidade. E apesar da doença ter sido descrita há mais de um 

século, sua patogênese e os fatores determinantes para à infecção com o protozoário 

Trypanossoma cruzi e as formas crônicas da doença (indeterminada, cardíaca e ou 

gastrointestinal) ainda não são totalmente esclarecidos. Polimorfismos em genes de citocinas, 

principalmente polimorfismos de nucleotídeo único, podem levar a variações na intensidade da 

resposta imunológica e parecem estar envolvidos susceptibilidade e a variabilidade de 

manifestações clínicas da DC. O objetivo desta revisão foi reunir os dados referentes aos 

polimorfismos em genes de citocinas associados à susceptibilidade e/ou proteção contra a DC 

e suas formas clínicas em diferentes populações latinas por meio de buscas realizada nas bases 

de dados PubMed (US National Library of Medicine) e Google Acadêmico. 

 

Palavras-chave: Tripanossomíase Americana, polimorfismo genético, citocinas 
 

ASSOCIATION OF POLYMORPHISMS IN CYTOKINES GENES WITH CHAGAS 

DISEASE  

 

ABSTRACT 

 

Chagas disease (CD) is considered a public health problem in Latin America due to its high 

prevalence and morbidity and mortality. And although the disease has been described for more 

than a century, its pathogenesis and the determining factors for infection with Trypanosoma cruzi 

protozoan and the chronic forms of the disease (undetermined, cardiac and/or gastrointestinal) are 

not yet fully understood. Polymorphisms in cytokine genes, especially single nucleotide 

polymorphisms, may lead to variations in the intensity of the immune response and the 

susceptibility and variability of clinical manifestations of CD seem to be involved. The purpose of 

this review was to gather the data regarding polymorphisms in cytokine genes associated with 

susceptibility and/or protection against CD and their clinical forms in different Latin populations 

through searches performed in the PubMed (US National Library of Medicine) and Google 

Academic databases. 

 

 

Keywords: American trypanosomiasis, genetic polymorphism, cytokine 



 
 

1 INTRODUÇÃO  

 

A doença de Chagas (DC) também é conhecida como tripanossomíase americana, 

porque é causada pela infecção de um protozoário denominado Trypanossoma cruzi transmitido 

por insetos triatomíneos, conhecidos popularmente como “barbeiros”, sendo que ambos são 

encontrados quase que exclusivamente na América Latina1.  

 

1.1 EPIDEMIOLOGIA 

 

Apesar da transmissão da doença ser caracterizada em um ambiente rural, a migração 

das populações para as cidades e, ainda, para fora da América Latina mudaram a epidemiologia 

dessa patologia, que hoje é encontrada em países norte-americanos e alguns países europeus, 

principalmente em países do pacífico ocidental1,2. Somado a isso, a degradação ambiental e 

mudanças climáticas também influenciam a relação entre o parasita e o hospedeiro3.  

Estima-se que 8 milhões de pessoas estejam infectadas pelo T. cruzi4, e no Brasil, a 

estimativa varia de 1,9 milhão a 4,6 milhões de infectados, apesar das limitações do 

levantamento de dados pela falta de estudos sistemáticos. A transmissão por vetores e pelas 

transfusões sanguíneas diminuíram significativamente na América Latina5, já que, as mudanças 

do perfil geográfico da doença, e o perfil dos pacientes também tem mudado com o 

envelhecimento da população6. Visto esses dados, a doença é considerada um problema de 

saúde pública, não só pela alta prevalência, mas também pelas morbidades associadas e pela 

mortalidade estimada em 10 mil mortes por ano4. 

 

1.2 TRANSMISSÃO 

 

Além da transmissão pelo vetor triatomíneo, o parasita pode ser transmitido por 

transfusões sanguíneas, alimentos contaminados, transmissão transplacentária, acidentes 

laboratoriais, contato com animais infectados, transplantes de órgãos e fluídos sexuais (feridas, 

esperma ou fluxo menstrual). Ao ser depositado na pele ou na mucosa, o T. cruzi desencadeia 

duas reações inflamatórias, sendo uma local e a outra reticuloendotelial, na qual os 

tripomastigotas serão transportados através dos macrófagos para o fígado, baço, gânglios 

linfáticos e músculos esquelético e cardíaco, para então se transformarem na forma amastigota 

dentro de pseudocistos6.  
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1.3 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 

Logo após a infecção – a fase aguda – muitos pacientes serão assintomáticos ou 

oligoassintomáticos, e menos de 1% dos pacientes evoluem com uma forma aguda grave com 

comprometimento sistêmico, como: miocardite, efusão pericárdia e/ou meningoencefalites5. 

Nesses casos, os sinais e sintomas mais comuns são febre, cefaleia, linfonodomegalia, palidez, 

mialgia, dispneia, edema e dor torácica ou abdominal, e ainda podem apresentar hepatomegalia 

e esplenomegalias isoladas ou associadas. Embora esses sinais sejam bastante inespecíficos, 

alguns pacientes, cerca de 50%, podem apresentar uma lesão cutânea (chagoma) ou um edema 

arroxeado das pálpebras unilateralmente (sinal de Romaña), que representam a entrada do 

parasita. Essa fase dura em média, até 2 meses após a infecção1,3. 

A maioria dos pacientes evoluem da fase aguda sem evidência de danos orgânicos, 

mesmo que a infecção possa ser detectada sorologicamente, após a resolução dos sintomas, 

caracterizando a forma crônica indeterminada, que é a mais prevalente da doença e felizmente, 

de prognóstico benigno. Entretanto, cerca de 20 a 35% dos infectados, após muitos anos, 

apresentam lesões no sistema nervoso autônomo no coração, trato gastrointestinal 

(principalmente esôfago e colo) e sistema nervoso periférico. Essas lesões são inflamatórias, 

fibrosantes e irreversíveis, representando alta morbimortalidade em adultos, sendo a primeira 

causa de lesão cardíaca na população adulta jovem economicamente produtiva na América 

Latina1,2,3. 

 

1.4 IMUNOPATOGÊNESE 

 

No primeiro momento da infecção, a interação entre o parasita e as células do 

hospedeiro – neste caso, os macrófagos – ocorre através de vários mecanismos, envolvendo 

receptores Toll-like (TLRs), quininas (tipos B1/B2), receptores tirosina quinase, receptores 

TGF e EGF e receptores LDL. Essa ligação direta com o T. cruzi estimulam a secreção de 

citocinas inflamatórias, como a interleucina-12 (IL-12) e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-

α), além do óxido nítrico (NO). Moléculas derivadas do parasita, como as GPIs e mucinas tem 

uma função importante no estímulo na produção das citocinas pró-inflamatórias, incluindo para 

a upregulation da IL-12, que é responsável por recrutar células natural killers (NK) e linfócitos 

TH1 a produzirem IFNγ e TNF-α para ativar a produção de NO e a expressão da enzima sintetase 

de óxido nítrico (iNOS)7,8,9. Em paralelo, a interleucina-10 (IL-10) produzida por células TH2 

parece ser um potente imunorregulador na produção de IFNγ, evidenciado pelas células 
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mononucleares periféricas dos pacientes infectados onde a proporção entre essas citocinas pró-

inflamatórias acaba sendo maior 7.   

A regulação da resposta imune aguda ao T. cruzi parece ser crucial para determinar se 

a patologia será estabelecida e qual será a severidade, pois essa descarga de citocinas pró-

inflamatórias pode causar dano tecidual, configurando uma forma mais grave da doença 

crônica. Em uma fase ainda aguda, porém mais avançada, a resposta imune é representada pelo 

aumento específico de células NK em todos os pacientes, porém aqueles com a forma 

indeterminada da doença apresentam uma porcentagem maior das linhagens CD3-

CD16+CD56+ e CD3+CD16CD56dim, que sugere um papel protetor, onde essas células NK 

têm uma capacidade citotóxica  mais eficiente na eliminação do parasita, controlando a resposta 

pelas células TCD8+, encontradas em taxas mais elevadas na forma cardíaca crônica7, 8. Os 

macrófagos também têm um papel nessa regulação, sintetizando quimiocinas 

imunomoduladoras, como: CCL5, CXCL-9, CCL2 e CCL39. 

Os pacientes que desenvolvem a DC exibem uma variedade de alterações 

imunológicas consistentes com uma resposta imune Th1 exacerbada. A infecção pelo T. cruzi 

induz a um desvio da resposta imunológica para um perfil pró-inflamatório com produção de 

citocinas tipo Th1 e supressão de citocinas anti-inflamatórias do tipo Th2, como IL-4, IL-5 e 

IL-1010. Em pacientes portadores da forma cardíaca, quando comparados aos pacientes com a 

forma indeterminada, o aumento da produção de IFN-γ sugere uma associação com a 

diminuição da produção de IL-10, demonstrando que a IL-10 desempenha um papel 

significativo no controle da morbidade da DC11. 

Diante da variedade de citocinas envolvidas nos achados patológicos da forma crônica 

cardíaca, fatores genéticos do hospedeiro passaram a ser estudados, com o objetivo de 

identificar polimorfismos em genes de citocinas e seus receptores que possam ser determinantes 

na susceptibilidade e da gravidade da doença12. Sendo assim, este trabalho de revisão tem como 

objetivo apontar os polimorfismos de nucleotídeo único (SNP) em genes de citocinas que já 

foram identificados na infecção e/ou no desenvolvimento da DC e suas formas clínicas, em 

diferentes populações, buscando informações que possam contribuir para o entendimento da 

fisiopatologia desencadeada pelo T. cruzi. 
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2 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Esta revisão sobre polimorfismos em genes de citocinas e sua associação com a doença 

de Chagas foi realizada nas bases de dados PubMed (US National Library of Medicine) e 

Google Acadêmico. Os artigos selecionados foram artigos originais, conduzidos em humanos, 

no período que compreende o limite das bases de dados até outubro de 2020. Não houve 

restrição quanto ao idioma. Na base de dados PubMed foram utilizados os MeSH (Medical 

Subject Heading Terms) e, no Google acadêmico, termos livres. Os termos MeSH e termos 

livres foram: “Chagas disease/genetics” AND “cytokines/genetics” OR “Chemokines/genetics” 

OR “Receptors, cytokine/genetics.” Os polimorfismos em genes de citocinas e sua associação 

com a doença de Chagas foram apresentados, e os estudos selecionados são apresentados na 

Tabelas 1. 

 

3 POLIMORFISMOS EM GENES DE CITOCNAS E SUA INFLUÊNCIA NA 

DOENÇA DE CHAGAS 

 

Citocinas são moléculas imunomoduladoras que atuam como mediadores da inflamação 

e da resposta imune, e são secretadas principalmente por células T e macrófagos em resposta a 

diferentes estímulos, como infecção e dano tecidual. Estas moléculas são os principais 

componentes na patogênese de muitas doenças como câncer, distúrbios metabólicos, doenças 

infecciosas, doenças autoimunes e condições inflamatórias13,14. 

Polimorfismos em diversos genes de citocinas, principalmente polimorfismos de 

nucleotídeo único (SNPs), localizados em regiões codificadoras (éxons) e não-codificadoras 

(íntrons), podem afetar a sequência de aminoácidos da proteína e podem resultar em mudanças 

na sua estrutura, com perda ou redução da função original ou da capacidade de ligação da 

mesma ou  podem alterar a capacidade de transcrição gênica e, consequentemente sua produção 

local ou sistêmica, respectivamente15,16. 

Alguns SNPs de genes que codificam citocinas pró-inflamatórias (IL-1α, IL-1β, IL-1R, 

IL-4Rα, IL-12, IFN-γ, TNF-α, IL-2, IL-17) e anti-inflamatórias (IL-1RA, TGF-β, IL-4, IL-6, 

IL- 10) já foram estudados e associados a susceptibilidade/proteção ou na ocorrência das 

diferentes formas clínicas na DC17. Os polimorfismos em genes de citocinas associados à DC 

estão resumidos na Tabela 1. 
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Tabela 1. Polimorfismo em genes de citocinas e sua associação com a doença de Chagas 

TNFA -308, -244 e 

236 e TNFB 
Infecção e CCC Sem associação 

Peru 23 

TNF -238A Infecção Susceptibilidade Brasil 24 

TNF -308A CCC Sem associação Brasil 25 

TNF -308 CCC Sem associação Brasil 25 

LTA +80C e 

LTA+252C 

 

CCC 

 

Susceptibilidade 
Brasil 26 

Haplótipos LTA 

+80A -252A 

 

CCC 

 

Proteção 
Brasil 26 

IFNG +874 CCC Proteção Brasil 27 

TGFB +20743C, 

+19318A, -509C 

 

CCC 

 

Sem associação 
Brasil 27 

 

TGFB1 10 C/C 

 

Infecção 

 

Susceptibilidade 
Peru e 

Colômbia 

28 

IL18 CCC Proteção Colômbia 29 

 

 
IL18 

 

 
CCC 

 

 
Proteção 

Colômbia, 

Bolívia, 

Argentina e 

Brasil 

30 

Polimorfismos 

analisados 

Repercussão 

Clínica 
Associação 

População Referência 

IFNG +874T/A Infecção Susceptibilidade Colômbia 18 

TNFd7, TNFe2, 

TNFa2, TNFb4 

TNFb2, TNFd5, 

TNFa7 

 

 
CCC e/ou FD 

 

 
Susceptibilidade 

Brasil 19 

TNFb7 e TNFd3 CCC e FD Proteção Brasil 19 

TNFa2 CCC Susceptibilidade Brasil 20 

TNF -308A CCC Susceptibilidade México 21 

TNFA -1031C,  

-308A 

 

CCC 

 

Susceptibilidade 
Colômbia 22 
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IL1B +5810 e IL1B 

-31 e +3954 

 

CCC 

 

Susceptibilidade 
Colômbia 31 

IL-1B CCC Sem associação México 32 

IL12B 3’ UTR CC CCC Susceptibilidade Colômbia 23 

IL17A Infecção e CCC Proteção Colômbia 12 

IL17A CCC Susceptibilidade Brasil 12 

IL17A CCC Susceptibilidade Brasil 34 

IL10 – 1082/A CCC Susceptibilidade Brasil 35 

IL4 e IL10 CCC Sem associação Colômbia 36 

IL-4RA +148AA CCC Susceptibilidade Colômbia 36 

IL4 -590 Infecção Proteção Bolívia 37 

CXCL9CC e 

CXCL10GG 

 

CCC 

 

Proteção 
Brasil 39 

CCR5CC CCC Susceptibilidade Brasil 39 

CCR5 59029-A/G e 

CCR5 59029-G 
CCC Proteção 

Peru 40 

CCR5 59029 G/G CCC Proteção Venezuela 41 

CCL2 -2518 AA CCC Susceptibilidade Brasil 42 

BAT1 CCC Susceptibilidade Brasil 43 

CCC: Cardiomiopatia Chagásica Crônica; FD: forma digestiva 

 

3.1 CITOCINAS INFLAMATÓRIAS 

 

Uma avaliação da população colombiana, mostrou que indivíduos com SNP 

(rs2430561) do gene IFNG +874T/A apresentavam níveis mais baixos da produção do 

interferon gama e era mais frequente em pacientes quando comparado os indivíduos saudáveis, 

porém sem diferença significativa entre os pacientes infectados assintomáticos e os que 

apresentavam sintomas cardíacos, levando a conclusão dos pesquisadores de que esse 

polimorfismo estaria envolvido com a susceptibilidade, mas não a progressão da doença18.  

O TNF-α é uma citocina que despertou interesse pelo seu envolvimento na fase aguda 

e crônica da doença de Chagas e isso fez com que seus polimorfismos do gene TNF fossem e 

ainda são investigados. Na população brasileira, os alelos de microssatélites TNFa8, TNFd7, 

TNFe2, TNFa2, TNFb4 TNFb2, TNFd5, TNFa7 foram encontrados com maior frequência nos 

pacientes com a doença, sendo associados com a susceptibilidade e, especificamente, TNFa8 
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foi relacionado a três formas crônicas da doença (cardíaca, digestiva e indeterminada), TNFd7 

as formas cardíaca e digestiva e TNFa2 com a forma cardíaca. Outros dois alelos apresentarem 

baixa frequência nos pacientes chagásicos comparados ao grupo controle: TNFb7 e TNFd319. 

O alelo TNFa2 também foi apontado como fator de risco para mortalidade e pior prognóstico 

na CCC em outro estudo20. Ainda em relação ao TNF-α, há divergências dos resultados entre 

as diferentes populações na América Latina. No México, a análise dos polimorfismos nas 

posições -308 e -238 mostraram maior frequência do alelo -308 T2 ligada a maior 

susceptibilidade à CCC21. Na Colômbia, a mesma posição (-308) no gene TNF teve influência 

no desenvolvimento da CCC, além da mostrar outro polimorfismo com relevância: TNF A -

1031C22.  

Um estudo realizado no Peru, a investigação para o TNFA (nas posições -308, -244 e 

236) e TNFB não exibiram diferenças entre pacientes chagásicos e saudáveis, nem entre 

sintomáticos e assintomáticos23. Numa área endêmica do Brasil, o polimorfismo do alelo TNF 

-238A foi relacionado a um papel importante a infecção do T. cruzi, os pacientes que o 

apresentaram tinham maior produção de TNF-α que aumenta a produção de IL-10 (citocina 

anti-inflamatória), caracterizando um ambiente mais propício ao parasita. O mesmo estudo não 

encontrou relação entre o polimorfismo -308 nesse grupo24 corroborando com outra análise 

dessa posição, no Brasil, que não exibiu associação com desenvolvimento ou gravidade da 

CCC25. 

A linfotoxina-α também foi verificada como participante da patologia teve os alelos 

LTA +80C e LTA+252C em homozigose encontrados com mais frequência nos pacientes com 

CCC comparados aos indivíduos assintomáticos. Ainda, os haplótipos LTA +80A -252A 

apresentaram níveis mais baixos de TNF-α, configurando um papel protetor26. 

Um estudo feito em Pernambuco, investigou polimorfismo de moléculas envolvidas 

na resposta imune e imunorregulação na cardiomiopatia chagásica crônica (CCC), avaliando os 

genes relacionados à: TGF-β (TGFB rs8179181, rs8105161, rs1800469), IL-10 (IL10 

rs1800890, rs1800871, rs1800896), TNF-α (TNF rs1800629) e IFN-γ (IFNG rs2430561). E o 

gene relacionado ao IFNγ foi o único a apresentar relevância, associado a um efeito protetor no 

desenvolvimento de CCC27.  Nas populações peruana e colombiana, foram pesquisados 5 SNPs 

do gene TGFB1 relevantes ou suspeitos de influenciarem a infecção do T. cruzi: -988 C/A, -800 

G/A, -509 C/T, 10 T/C E 263 C/T. Como conclusão, os pesquisadores perceberam uma 

tendência dos polimorfismos no códon 10 a apresentarem susceptibilidade à infecção, já que o 

genótipo 10 C/C teve maior frequência no grupo de pacientes soropositivos (assintomáticos e 

sintomáticos) do que os indivíduos soronegativos28. 



11 

 

Outra citocina estudada é a IL-18 no controle da infecção do T. Cruzi, considerada 

uma molécula pró-inflamatória que induz a produção do IFNγ. De seis variantes estudadas do 

gene nenhuma estatística revelou-se como um determinante da CCC, apenas o polimorfismo 

rs360719, de uma região promotora que funciona como um sítio de ligação para o fator OCT-

1, teve relação com um papel protetor ao aumentar os níveis de IL-1829. Mais recentemente, 

uma análise envolvendo vários países da América Latina - Colômbia, Bolívia, Argentina e 

Brasil – entregou em seus resultados a evidência de que as frequências alélicas do gene IL18 

rs2043055 foram muito significativas na comparação entre a CCC e pacientes assintomáticos, 

estes com níveis mais altos de expressão30. 

O gene IL1B teve seu efeito na CCC demonstrado em estudo de caso-controle, na 

Colômbia, onde os genótipos IL1B +5810 e IL1B -31 e +3954 foram mais frequentes nos 

pacientes com disfunção cardíaca do que pacientes infectados assintomáticos31. No México, a 

análise dos alelos e genótipos do gene IL-1B não mostrou diferença entre pacientes sintomáticos 

e assintomáticos32. 

Ao investigarem polimorfismos da região não traduzida 3’UTR do gene IL12B na 

susceptibilidade à infecção ao T. cruzi  ̧ pesquisadores encontraram que o genótipo IL12B 3’ 

UTR CC está relacionado com maior incidência de CCC em pacientes soropositivos33. 

O gene IL17A do cromossomo 6 foi encontrada com baixa expressão gênica em 

pacientes com CCC em relação aos pacientes com a forma indeterminada ou soronegativos, 

mostrando sua importância no controle da parasitemia e modulação da produção de IFNγ e 

TNFα. O alelo C rs8193036 foi encontrado com alta frequência nos pacientes nunca infectados 

e foi relacionado a proteção contra a infecção e a CCC12. Em um estudo na região sul e sudeste 

do Brasil, o gene IL17A G197A e IL17F T7488C foram investigados quanto a sua relação com 

a CD e/ou a disfunção diastólica ventricular esquerda na CCC. Os resultados mostraram que 

esses genes, possivelmente, estão associados a maior susceptibilidade ao desenvolvimento e a 

progressão da CCC, já que o genótipo A/A do gene IL17A foi mais encontrado nos pacientes, 

independente da gravidade34. 

 

3.2 CITOCINAS IMUNORREGULADORAS 

 

A citocina IL-10, já citada como imunorreguladora e de papel importante na forma 

indeterminada, apresenta uma região promotora altamente polimorfogênica que ao ser 

estudada, foi possível correlacionar o polimorfismo do gene IL10 – 1082/A com baixos níveis 

dessa citocina, considerando-o um fator predisponente à CCC na população brasileira35. Na 
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Colômbia, não foram encontradas evidências de que os polimorfismos da IL-10 influenciem a 

CCC36.  

Entre as citocinas imunorreguladoras, a IL-4 também teve polimorfismos investigados. 

A homozigose do gene IL-4RA +148AA foi associada a alta atividade transcricional dependente 

de STAT-6 que é encontrada nos pacientes com maior risco de desenvolvimento de CCC36. Na 

Bolívia, o alelo -590 foi considerado um marcador de proteção para haplótipos do gene IL4, 

apesar de uma amostra pequena37. 

 

3.3 OUTRAS ASSOCIAÇÕES 

 

Entre as quimiocinas, alguns genótipos dos genes CXCL9 e CXCL10 parecem ter efeitos 

protetores na CCC, modulando a expressão local das próprias quimiocinas e outras também. Os 

pacientes com disfunção ventricular apresentarem menor frequência dos seguintes genótipos:  

CXCL9 rs10336 CC e CXCL10 rs3921. Além de que apresentam mais o genótipo CCR5 

rs1799988CC, sugerindo um papel na susceptibilidade38. Na Colômbia, alguns dados 

mostraram associações fracas, mas relevantes dos alelos CCR5-2733 G e CCR5-2554 T com 

um risco reduzido do desenvolvimento de CCC39.  

Um outro estudo mostrou que o genótipo CCR5 59029-A/G significantemente 

aumentado no grupo de assintomáticos em relação a pacientes com cardiomiopatia, em especial, 

o alelo CCR5 59029-G teve maior frequência nos indivíduos assintomáticos40 corroborando 

com outra pesquisa que mostrou que o genótipo CCR5 59029 G/G apresenta uma menor 

expressão de CCR5, encontrado em 37% pacientes infectados que apresentam falência 

cardíaca41. A CCL2 foi classificada como um modificador genético da infecção na doença de 

Chagas, já que o genótipo CCL2 -2518 AA quadruplica o risco de desenvolver a CCC 

comparados aos indivíduos sem esse genótipo42. 

Variantes do gene BAT1 podem ser menos eficientes em fazer a down regulation da 

resposta inflamatória em pacientes com CCC, ao apresentarem menor expressão do transcrito 

1 associado ao HLA-B, que tem papel anti-inflamatório43. 

Os dados apresentados acima mostram que a caracterização genética destes 

polimorfismos em uma população que desenvolveu a doença de Chagas e a sua comparação 

com um grupo de indivíduos saudáveis parece influenciar na proteção e/ou susceptibilidade ao 

desenvolvimento da doença e/ou suas formas clínicas. 
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4 CONCLUSÃO 

 

Os estudos apresentados nesta revisão mostram que diversos polimorfismos em genes 

de citocinas parecem influenciar na susceptibilidade e/ou proteção na DC e, provavelmente, 

têm um papel chave também na determinação da gravidade das manifestações clínicas. Todavia, 

para estabelecer marcadores genéticos específicos, ainda é necessário que mais estudos sejam 

realizados, para esclarecer a relação entre esses polimorfismos e a infecção por T. cruzi, devido 

as diferenças genéticas entre as populações estudadas e em alguns casos número amostral 

pequeno.  
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