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Mensagem do Presidente

As doenças tropicais constituem um significativo desafio para a saúde global, não somente pelos seus impactos imediatos, 
mas inclusive pelas suas repercussões a longo prazo, principalmente nas condições cardiovasculares. A sinergia entre esses dois 
temas, Doenças Tropicais e Doenças Cardiovasculares, no campo médico tem sido um desafio significativo, repercutindo em 
populações ao longo do globo, uma vez que o envolvimento cardiovascular em pacientes com doenças infecciosas e parasitárias 
podem ocorrer como resultados de mecanismos específicos da doença ou de intervenções medicamentosas. Nesta edição, 
concentramo-nos em quatro pontos relevantes, destacando suas implicações e contribuições para o cenário mundial de saúde.

Damos início a exploração com um olhar aprofundado nos efeitos cardiovasculares da malária. Esta doença tropical infecciosa 
é caracterizada por febres agudas e complicações sistêmicas, com transmissão vetorial por meio de protozoários do genêro 
Plasmodium. Nesta edição exploraremos o tema Repercussões cardiovasculares da malária, compreendendo a interconexão 
entre essa infecção tropical e a saúde do coração.

Com sua fase aguda de propagação epidêmica no Brasil, a doença de Chagas é uma infecção parasitária, causada pelo 
protozoário Trypanosoma cruzi. A fase crônica pode se manifestar causando danos ao coração, como arritmia e insuficiência 
cardíaca. Através dos temas Aspectos epidêmicos e clínicos da doença de Chagas aguda no Brasil e Cardiopatia crônica da 
doença de Chagas: aspectos clínicos e epidemiológicos com foco na variabilidade regional buscaremos orientar estratégias 
de prevenção e intervenção sobre essa doença, bem como compreender a variabilidade regional de maneira a prospectar as 
adaptações necessárias nas estratégias de saúde em diferentes contextos geográficos. 

Finalizamos nossa exploração com as Manifestações cardiovasculares da dengue, Chikungunya, Zika e febre amarela. 
Este tema evidencia a diversidade de desafios impostos por essas arboviroses e como elas não se limitam aos sintomas agudos, 
mas também contribuem para complicações cardíacas. Entender essa interação é primordial para fornecer respostas médicas 
mais eficazes e abrangentes na prevenção e tratamento face ao aumento dessas enfermidades. 

A abordagem integral dos artigos desta edição, visam fornecer uma visão abrangente entre as doenças tropicais e 
cardiovasculares, bem como mitigar os impactos dessas enfermidades, promover a saúde cardiovascular e estimular discussões 
e pesquisas que levem a avanços no entendimento e tratamento eficaz dessas condições de saúde.

Por fim, faço uso deste espaço para agradecer a diretoria que me acompanhou com determinação, empenho e entusiasmo 
ao longo do biênio 2022-2203 e para fazer votos de uma excelente administração para a diretoria que se inicia.

Cordialmente
José Albuquerque de Figueiredo Neto
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Mensagem da Editora-Chefe – Edição Doenças Tropicais

Prezados leitores e colaboradores,

É com grande satisfação que saúdo a todos nesta edição especial da Revista Norte-Nordeste de Cardiologia, dedicada ao 
fascinante e crucial tema das doenças tropicais e seu impacto no sistema cardiovascular.

As doenças tropicais representam um desafio significativo para profissionais da saúde em regiões específicas, demandando 
atenção especial no campo da cardiologia. Esta edição busca destacar a interseção entre essas doenças e os distúrbios 
cardiovasculares, aprofundando nosso entendimento e oferecendo insights valiosos para o tratamento e prevenção.

Gostaria de expressar minha profunda gratidão aos colegas que contribuíram com seus conhecimentos e experiências, 
enriquecendo o conteúdo desta edição. A diversidade de perspectivas e a qualidade dos artigos refletem o comprometimento 
e a expertise dos profissionais de nossa comunidade.

Espero que esta edição desperte o interesse e estimule discussões proveitosas sobre a interação entre doenças tropicais 
e o sistema cardiovascular. Estamos comprometidos em continuar promovendo o avanço do conhecimento em cardiologia, 
abordando questões relevantes e desafiadoras.

Agradeço a todos por sua participação ativa e apoio contínuo à Revista Norte-Nordeste de Cardiologia. Que esta edição 
seja uma valiosa fonte de informação e inspiração para a comunidade médica e científica.

Atenciosamente,
Dra. Sandra Nívea dos Reis Saraiva Falcão

Editora-Chefe, Revista Norte Nordeste de Cardiologia
Dezembro de 2023
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Resumo
A doença de Chagas (DC), também conhecida como 

tripanossomíase americana, é causada pelo protozoário 
Trypanosoma cruzi. A DC possui diversas formas evolutivas, desde 
a fase aguda até a fase crônica. Na fase crônica apresenta-se como 
forma indeterminada (quando apesar de dois métodos sorológicos 
positivos, não apresenta alterações cardíacas e/ou digestivas), 
forma cardíaca (alteração eletrocardiográfica e/ou ecocardiográfica 
compatíveis com DC) e forma digestiva (caracterizada por 
megacólon e/ou megaesôfago). A cardiopatia crônica da doença 
de Chagas (CCDC) é a forma mais grave de acometimento, 
conferindo também pior prognóstico que outras etiologias de 
cardiopatia. Algumas características em exames complementares 
são consideradas típicas para CCDC tais como: bloqueio de ramo 
direito ao eletrocardiograma e alterações de contração segmentar 
nas paredes inferior, ínfero-lateral e apical ao ecocardiograma. No 
entanto, estas alterações, assim como a própria prevalência de 
CCDC entre pacientes com sorologia positiva para DC, podem 
apresentar variação regional. Estas variações podem ser explicadas 
por fatores como diferentes linhagens de T. cruzi de acordo com 
a região estudada, diferentes formas de transmissão e mesmo 
variantes genéticas de indivíduos susceptíveis. A prevalência de 
CCDC parece ser menor em determinadas regiões como por 
exemplo a região amazônica. Além disto, algumas alterações com 
bloqueio de ramo esquerdo e aneurisma apical parecem ser mais 
frequentes nesta região. Portanto, conclui-se que existem diferenças 
regionais em alguns aspectos clínicos e epidemiológicos da CCDC 
tais como: prevalência, gravidade, alterações eletrocardiográficas e 
ecocardiográficas. Estas diferenças necessitam ser melhor estudadas 

para se avaliar seu impacto na evolução clínica e prognóstica dos 
pacientes com CCDC.

Aspectos regionais da cardiopatia chagásica crônica
A doença de Chagas (DC), também conhecida como 

tripanossomíase americana, é causada pelo protozoário flagelado 
Trypanosoma cruzi. Ainda representa um grave problema de 
saúde pública, principalmente na América Latina, sendo uma 
das doenças consideradas como negligenciadas pela Organização 
Mundial de Saúde (OMS). A DC possui diversas formas evolutivas, 
desde a fase aguda até a fase crônica. Na fase crônica apresenta-
se como forma indeterminada (quando apesar de dois métodos 
sorológicos positivos, não apresenta alterações cardíacas e/
ou digestivas), forma cardíaca (alteração eletrocardiográfica e/
ou ecocardiográfica compatíveis com DC) e forma digestiva 
(caracterizada por megacólon e/ou megaesôfago).1

A cardiopatia crônica da doença de Chagas (CCDC) 
apresenta-se principalmente com as formas clínicas de 
insuficiência cardíaca, arritmia cardíaca ou tromboembolismo. 
É uma das cardiopatias com pior prognóstico quando 
comparada com outras etiologias. De acordo com as diretrizes 
da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre CCDC pode ser 
classificada conforme a tabela 1.1

Algumas alterações em exames complementares são 
características da CCDC e aumentam substancialmente a 
suspeita diagnóstica quando presentes e associadas a história 
epidemiológica positiva. No eletrocardiograma, a alteração 
mais característica é o bloqueio de ramo direito (BRD), 
principalmente quando associado com bloqueio divisional 
ântero-superior (BDAS). Podem ser detectados também 
alteração de repolarização ventricular, áreas eletricamente 
inativas, extrassistolia ventricular, bloqueios átrio-ventriculares, 
bloqueio de ramo esquerdo (BRE), entre outras alterações. 
No ecocardiograma, ocorrem principalmente alterações 

Cardiopatia Crônica da Doença de Chagas: Aspectos Clínicos e 
Epidemiológicos com Foco na Variabilidade Regional

Chagas Disease Chronic Cardiopathy: Clinical and Epidemiological Aspects with A Focus on Regional Variability

João Marcos Barbosa-Ferreira1, Andreza Araújo de Oliveira1

Universidade Nilton Lins- Manaus, Amazonas

Palavras-chave
Doença de Chagas, cardiomiopatia chagásica, epidemiologia 

clínica

mailto:jmbemfica@hotmail.com
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segmentares nas paredes inferior e ínfero-lateral, aneurisma 
apical (descrito muitas vezes como em “dedo de luva” ou 
“mamilar”), além de disfunção sistólica global de ventrículo 
esquerdo (VE) e ventrículo direito (VD). Na ressonância 
magnética cardíaca, as mesmas alterações segmentares do 
ecocardiograma podem ser detectadas, além da detecção de 
fibrose miocárdica nestes segmentos através da técnica do 
realce tardio miocárdico. Através do Holter 24 horas podem 
ser detectados bloqueios átrio-ventriculares de diversos 
graus, extrassistolia supraventricular e ventricular, taquicardia 
ventricular não sustentada, fibrilação ou flutter atrial etc.1 

São descritos quatro principais mecanismos fisiopatológicos 
para o surgimento da CCDC, tais como, reação inflamatória ao 
parasito, agressão direta pelo parasito, disfunção microvascular 
e disfunção do sistema nervoso autônomo (SNA). Alguns 
destes mecanismos podem apresentar aspectos peculiares que 
podem conferir variabilidade regional na prevalência e forma 
de apresentação clínica da CCDC.1 

Um destes principais aspectos é a descrição de linhagens 
diferentes de T. cruzi, que possuem prevalência diferente de 
acordo com a região. Inicialmente, a classificação das linhagens 
do T. cruzi baseava-se em dois grandes grupos: T. cruzi I e T. 
cruzi II. Em 2009 foi proposta uma classificação do T. cruzi 
em seis Unidades de Tipagem Discreta – DTUs (TcI a TcVI), 
que estão distribuídas diferencialmente entre hospedeiros 
vertebrados e invertebrados em diferentes áreas geográficas 
do continente americano. A classificação mais atual divide o 
T.cruzi em grupos com um conjunto de isolados geneticamente 
semelhantes, podendo ser identificado por marcadores 
moleculares e imunológicos comuns.  A tabela 2 descreve as 
principais características de cada DTU.2

Desta forma, estudos têm relacionado as linhagens 
com a fase da doença, a fim de encontrar associações no 
desencadeamento de sintomas. Assim, para a doença de 
Chagas aguda, no Amazonas, foram identificadas as linhagens 
TcI e TcIV em pacientes com infecção oral. Para a doença de 

Chagas em sua fase crônica, a identificação de TcII em áreas 
endêmicas do Brasil  e de TcI no Amazonas.2

Além destas diferentes linhagens de T. cruzi, as diferentes 
formas de transmissão entre as regiões e variações genéticas 
dos indivíduos susceptíveis também podem explicar variações 
regionais de apresentação clínica e epidemiológica da CCDC. 
A verificação de que apenas alguns dos pacientes com DC 
desenvolvem a cardiomiopatia crônica, bem como a agregação 
familiar de casos de CCDC, sugere a participação de fatores 
genéticos na progressão diferencial da doença. Os pacientes 
com CCDC apresentam resposta inflamatória mais intensa do 
que aqueles com a forma indeterminada, que parecem ter 
resposta imunológica mais bem regulada. 

Dada a importância dos mecanismos inflamatórios 
na patogênese da CCDC, muitos estudos focaram nos 
polimorfismos de genes relacionados às respostas inflamatórias 
e imunológicas, que assim acarretariam importantes variações 
na expressão de citocinas inflamatórias e quimiocinas 
envolvidas na patogênese da doença. Revisão recente 
revelou 145 estudos de associação abordando polimorfismos 
candidatos em 76 genes, encontrando 62 polimorfismos de 
nucleotídeos simples (SNP) de 44 genes a serem associados ao 
fenótipo da CCDC. Desses, SNP em 8 genes foram associadas 
com a gravidade da CCDC: SNP nos genes IL17a, IL18, IL27b/
Ebi3, CCR2, CXCL9, CXCL10 e MICA foram mais frequentes 
entre os pacientes CCDC com disfunção ventricular esquerda 
significativa (FEVE < 40%) em comparação aos demais 
pacientes com CCDC.1

Com relação a prevalência das formas clínicas da DC 
crônica, a maioria das publicações descrevem uma frequência 
de 30 a 40% de cardiopatia, 60 a 70% de forma indeterminada 
e 5 a 10% de forma digestiva.1 Algumas regiões como por 
exemplo a região amazônica apresentam distribuição diferente.  
Estudo realizado em região do alto Rio Negro, Amazonas, 
demonstrou componente exclusivamente chagásico de 
alterações eletrocardiográficas, ou seja, o coeficiente de 

Tabela 1 – Estadiamento do comprometimento miocárdico na CCDC

Estádios ECG Ecocardiograma Insuficiência cardíaca

A Normal Normal Ausente

B1 Alterado Alterado, FEVE > 55% Ausente

B2 Alterado Alterado, FEVE <55% Ausente

C Alterado Alterado Compensável

D Alterado Alterado Refrataria

ECG - eletrocardiograma. FEVE - fração de ejeção do ventrículo esquerdo. Fonte :  Diretriz da SBC sobre Diagnóstico e Tratamento de Pacientes com Cardiomiopatia da 
Doença de Chagas – 20231
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morbidade cardiológica ou risco atribuível à doença de Chagas, 
em 15,8% dos casos com sorologia positiva. Não demonstrou 
alteração digestiva em nenhum paciente.3 Vale ressaltar que, até 
o momento, nenhum caso de acometimento digestivo foi descrito 
na região amazônica. Em outro estudo soroepidemiológico 
realizado em Manaus e região do médio Rio Solimões, Amazonas, 
foi detectada prevalência de 1,2% de casos de DC crônica, 
porém nenhum caso autóctone da Amazônia possuía alteração 
eletrocardiográfica.4 Estes dados sugerem menor morbidade da 
doença na região amazônica. Por outro lado, regiões como o 
município de Virgem da Lapa, Minas Gerais, onde foi realizado 
estudo de coorte na população com diagnóstico de DC, detectou 
prevalência de CCDC em 71,1% dos pacientes.5

Quando avaliamos a importância da DC como causa de 
insuficiência cardíaca (IC) também se detecta variabilidade 
regional. O estudo BREATHE I demonstrou importante 
variabilidade na prevalência de DC como causa de insuficiência 
cardíaca no Brasil, com frequências de 2,3% na região Sul; 6,2% 
na região Nordeste; 6,7% na região Norte, 12,3% na região 
Sudeste; 42,4% na região Centro-oeste e 10,8% no Brasil de uma 
forma geral.6 Estudo realizado na região amazônica avaliando a 
prevalência de DC entre pacientes com miocardiopatia dilatada 
sem etiologia definida demonstrou frequência de 8,1%.7 Outro 
estudo semelhante, demonstrou prevalência de 4%, com 
diagnóstico feito apenas por fragmentos de DNA de T. cruzi 
seguindo-se protocolos rígidos de PCR. Os casos considerados 
positivos por PCR apresentavam sorologia intedeterminada ou 
apenas positiva em um método, não permitindo a confirmação 

do diagnóstico de CCDC pela sorologia.8 É importante lembrar 
que a maioria das amostras de soro de pacientes desta região tem 
baixa reatividade sorológica e moderada reatividade cruzada com 
outras doenças, o que torna difícil o diagnóstico, podendo estar 
ocorrendo subdiagnóstico de CCDC nesta região. 

A forma de apresentação clínica da CCDC também pode 
apresentar variabilidade regional. Algumas alterações típicas 
de CCDC apresentam prevalência variável de acordo com a 
região estudada. A presença de aneurisma apical é um achado 
característico desta doença e foi tema de estudo de prevalência 
que permitiu comparar sua prevalência em diversas regiões 
do Brasil. Borges-Pereira et al demonstraram prevalência de 
aneurisma apical em 12,7% dos pacientes com DC na cidade 
de Virgem da Lapa-MG, sendo 18% em pacientes com CCDC. 
Esta publicação comparou com estudos prévios do mesmo grupo 
com prevalência de 14,7 e 13,3% em casos de DC, nos estados 
do Rio de Janeiro e Piauí, respectivamente.5 Uma revisão de 
literatura abrangendo casos publicados de CCDC autóctones da 
Amazônia Brasileira e casos de CCDC acompanhados em serviço 
especializado do estado do Amazonas demonstrou presença de 
aneurisma apical em 44% dos casos diagnosticados com CCDC.9  

Além desta diferença em um achado ecocardiográfico, discute-
se recentemente uma peculiar característica eletrocardiográfica 
que pode variar de acordo com a região estudada. A presença 
de BRD, principalmente associada a BDAS, é considerada há 
décadas uma alteração clássica da CCDC, sendo descrita como 
a alteração eletrocardiográfica mais frequente neste grupo de 
pacientes.1 Em perfil eletrocardiográfico de pacientes portadores 

Tabela 2 – Características epidemiológicas das linhagens de T. Cruzi conforme a DTU

DTU Características

T. cruzi I

É a DTU mais abundante nas Américas, relacionada ao ciclo silvestre e doméstico, com uma grande variedade e quantidade e mamíferos e 
os principais gêneros de triatomíneos vetores infectados naturalmente. A infecção humana por TcI é prevalente no norte da América do Sul, 

América Central e México.Existem casos relatados da infecção e da doença ao sul da bacia Amazônica. Essa DTU é mais comum na fase 
crônica, caracterizada por manifestações cardíacas;

T. cruzi II

Ocorre principalmente no ciclo de transmissão doméstico. É encontrado predominantemente nas regiões sul e central da América do 
Sul, porém sua extensão não está clara. Dentro da sua distribuição geográfica o TcII encontra-se associado a manifestações cardíacas, 
síndromes do megacólon e megaesôfago. No Brasil, os hospedeiros e vetores naturais de TcII não têem sido descritos e a maioria dos 

isolados são provenientes de primatas e esporadicamente de outras espécies de mamíferos;

T. cruzi III
Está associado principalmente ao ciclo silvestre no Brasil e em países adjacentes, encontrado em animais reservatórios triatomineos vetores; 

foi relatado em cães, tendo sido algumas vezes associada a casos humanos, tanto na fase aguda quanto crônica;

T. cruzi IV
Ao contrário da Tcl III, o Tcl IV ocorre frequentemente em humanos sendo causa secundária da doença de Chagas na Venezuela. Há registros 

de isolados de TcIV em primatas e espécies de Rhodnius brethesi provenientes da bacia Amazônica. Recentemente TcIV foi identificado 
como causa primária de DC aguda em dois surtos que ocorreram no estado do Amazonas. Sua distribuição é similar ao Tcl II na América do Sul;

T. cruzi V
Cepa Boliviana Z2, rDNA 1/2, clonet 39, DTU IId): subpopulação associada a ciclos de transmissão doméstica, talvez com uma origem na 
hibridação de subpopulações domésticas e silvestres. Presente em casos humanos e em triatomíneos de maior abundância no cone Sul

T. cruzi VI Subpopulações associadas a casos humanos e como TcV, em triatomíneos domiciliados frequentemente associado com o Cone Sul;

Fonte: Zingales B, Andrade SG, Briones MRS, Campbell DA, Chiari E, Fernandes O, Guhl F, Lages-Silva E, Macedo AM, Machado CR, Miles MA, Romanha AJ, 
Sturm NR, Tibayrenc M, Schijman AG. A new consensus for Trypanosoma cruzi intraspecific nomenclature: second revision meeting recommends TcI to TcVI. 
Mem Inst Oswaldo Cruz. 2009; 104: 1051-4.
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de insuficiência cardíaca crônica de acordo com as principais 
etiologias de serviço de referência de Pernambuco, foi detectada 
alta prevalência de BRE o que pode estar relacionado a progressão 
da gravidade da IC neste grupo de pacientes.10 Na revisão de 
literatura e descrição de casos autóctones da Amazônia citada 
anteriormente, observou-se frequência maior de BRE (30,9%) 
que de BRD (25%).9

Alguns aspectos podem ser discutidos com relação a estas 
diferenças na prevalência de BRE e aneurisma apical. No grupo de 
pacientes autóctones da Amazônia todos os pacientes relatados 
em publicações prévias estavam em classe funcional III ou IV 
segundo a New York Heart Association. Além disto, dos pacientes 
acompanhados em serviço terciário do estado do Amazonas, 
63% estavam pelo menos no estágio B2 de comprometimento 
miocárdico na CCDC.9 Estes dados sugerem uma maior gravidade 
deste grupo de pacientes, talvez por diagnóstico mais tardio, o que 
pode levar ao maior aparecimento de aneurisma apical e BRE. 

Estudo realizado na região amazônica avaliando, através de 
ressonância magnética cardíaca, os pacientes na fase aguda da 
DC, principalmente por transmissão oral, demonstrou presença de 

realce tardio miocárdico em 58,3 e 70%, na fase pré-tratamento 
específico com benzonidazol e cerca de um ano após o término 
do tratamento, respectivamente. Além disto, estes pacientes 
apresentavam realce tardio miocárdico e/ou edema miocárdico 
em segmentos variáveis do ventrículo esquerdo, em alguns casos 
diferentes dos segmentos mais frequentemente alterados no 
ecocardiograma ou ressonância magnética de pacientes crônicos. 
As paredes com alteração descrita na ressonância magnética 
cardíaca na fase aguda foram: ântero-lateral, ínfero-lateral, ântero-
septal, ântero-lateral e apical.11 Este acometimento mais difuso 
pode ser responsável pela maior gravidade dos casos descritos 
na Amazônia, que apesar de apresentar menor prevalência de 
CCDC, apresenta casos com igual ou maior gravidade que áreas 
tradicionalmente endêmicas do Brasil.

Portanto, conclui-se que existem diferenças regionais em 
alguns aspectos clínicos e epidemiológicos da CCDC tais 
como: prevalência, gravidade, alterações eletrocardiográficas 
e ecocardiográficas. Estas diferenças necessitam ser melhor 
estudadas para se avaliar seu impacto na evolução clínica e 
prognóstica dos pacientes com CCDC.
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Resumo
A doença de Chagas aguda (DCA) apresentou, no 

Brasil, mudanças no quadro epidemiológico, ressurgindo 
em um cenário não habitual, relacionado com a forma 
de transmissão predominante pela via oral em relação a 
vetorial. Atualmente, a transmissão por via oral, envolvendo 
alimentos contaminados é a principal via de infecção 
humana, com surtos em toda a América Latina. Na 
Amazônia brasileira a maior incidência é nos estados da 
região Norte. Entre os sintomas da fase aguda, destacam-se 
febre prolongada, e sintomas inespecíficos acompanhado 
de manifestações sistêmicas, tais como adenomegalias 
e hepatoesplenomegalias. As manifestações cardíacas 
variam desde quadros assintomáticos até graus variáveis 
de insuficiência cardíaca aguda ou choque cardiogênico 
e morte. A história natural da fase aguda permanece 
obscura, bem como mecanismo de transmissão da via oral, 
precisando ser melhor entendido. Os métodos diagnósticos 
com testes rápidos e com boa sensibilidade precisam ser 
implementados em áreas endêmicas. O tratamento da fase 
aguda com antiparasitários deve sempre ser instituído em 
todas as faixas etárias na forma aguda, pois existem algumas 
evidências de melhor evolução clínica em relatos de casos. 
A doença de Chagas aguda por via oral é um problema grave 
de saúde pública na América Latina, de relevância maior na 
Região Norte do Brasil, onde ocorre carência de incentivo 
em recursos tecnológicos para avanço de pesquisas no 
sentido de entender o mecanismo de transmissão pela via 
oral e sua relação com sintomas clínicos.

Abstract:
Acute Chagas disease (ACD) presented changes in the 

epidemiological picture, resurfacing in an unusual scenario, 
related to the predominant form of transmission via the oral 
route compared to the vector route in Brazil. Currently, oral 
transmission involving contaminated food is the main route of 
human infection, with outbreaks throughout Latin America. In 
the Brazilian Amazon, the highest incidence is in the states of 
the North region. Among the symptoms of the acute phase, 
prolonged fever and nonspecific symptoms accompanied 
by systemic manifestations, such as adenomegaly and 
hepatosplenomegaly, stand out. Cardiac manifestations 
range from asymptomatic conditions to varying degrees 
of acute heart failure or cardiogenic shock and death. The 
natural history of the acute phase remains unclear, as well 
as the mechanism of oral transmission needing to be better 
understood, diagnostic methods such as rapid tests with 
good sensitivity need to be implemented in endemic areas. 
Treatment of the acute phase with antiparasitics should always 
be instituted in all age groups in the acute form, as there is 
some evidence of better clinical evolution in case reports. 
Acute oral Chagas disease is a serious public health problem 
in Latin America, of greater relevance in the Northern Region 
of Brazil, where there is a lack of incentive in technological 
resources to advance research in order to understand the 
mechanism of transmission via the oral route. oral and its 
relationship with clinical symptoms.

Introdução:
A doença de Chagas (DC) vem ganhando cada vez mais, 

um grau de importância crescente devido a mudanças no 
quadro epidemiológico. Nas duas últimas décadas após a 
descoberta da doença, a mesma ressurge em um cenário 
não habitual, especialmente no aspecto relacionado à forma 
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Epidemiological and clinical aspects of acute Chagas disease in Brazil- Review Article
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de transmissão. A transmissão oral representa atualmente 
a principal causa da infecção aguda em vários países sul-
americanos com destaque para Brasil, Venezuela e Colômbia. 
A infecção caracteriza-se por ser uma antropozoonose 
causada pelo protozoário flagelado Trypanosoma cruzi 
(T. cruzi). O homem vem se envolvendo nessa cadeia de 
transmissão a partir dos desmatamentos que ocorrem de 
forma desordenada, e que são frequentes na Amazônia 
brasileira, situação que vem alterando progressivamente o 
cenário epidemiológico da doença, favorecendo, inclusive, 
o crescimento da população vetorial.1 

A migração de populações rurais para a periferia das 
grandes cidades, que passam a conviver com as precárias 
condições de saneamento básico presentes nessas periferias, 
associadas as profundas vulnerabilidades sociais e financeiras 
dessas populações, também são fatores que efetivamente 
contribuem para a urbanização da doença, fato que se tem 
documentado nos casos diagnosticados em zonas endêmicas 
do Brasil e América Latina.

 Na infecção aguda diagnosticada por via oral, o contágio 
ocorre predominantemente via consumo de alimentos com 
frutas contaminadas pelas fezes de insetos vetores macerados 
com alimentos ou suas excretas. A forma aguda da doença 
de Chagas muitas vezes não é identificada e evolui na 
maioria das vezes para a forma crônica, com apresentação 
em indeterminada, digestiva, cardíaca ou cardiodigestiva.1 

Atualmente, a região Norte do Brasil é considerada 
endêmica para doença de Chagas humana, com emergência 
de casos isolados, assim como, surtos em forma de 
microepidemias familiares, e com mais frequência em áreas 
urbanas. Este artigo de revisão descreve a epidemiologia atual, 
a patogênese e as características clínicas da doença de Chagas 
aguda (DCA) adquirida por via oral com ênfase no Brasil.

Histórico da doença de Chagas no Brasil:
A infecção pelo T. cruzi  existe há milhões de anos no 

continente Americano envolvendo  um ciclo enzootico  
entre insetos vetores e  reservatórios de animais silvestres 
, com extensão desde  o Sul dos Estados Unidos  até 
determinadas áreas da Argentina e Chile.2 

A história moderna da doença de Chagas no Brasil começa 
em 1908 quando o higienista e bacteriologista brasileiro 
Carlos Chagas, durante uma campanha antimalária, na 
construção de linha férrea no estado de Minas Gerais, 
encontrou insetos de grandes dimensões que sugavam 
sangue. Estes insetos viviam em grande quantidade nas 
habitações humanas, e picavam as pessoas durante a 

noite preferencialmente no rosto enquanto dormiam.3 
Carlos Chagas dissecou diversos destes insetos e encontrou 
inúmeros tripanossomas no intestino grosso, que chamou 
de “Trypanosoma Cruzi” em homenagem a Oswaldo Cruz. 
Provocou a infecção em animais de laboratório (saguis), 
sem ainda saber o tipo de doença, e somente dois anos 
após o exame de uma menina de dois anos com quadro 
febril, hepatoesplenomegalia e adenomegalias, chegou à 
conclusão final. Os parasitas, semelhantes aos encontrados 
na infecção experimental em saguis, foram encontrados na 
corrente sanguínea desta paciente, descrevendo então com 
detalhes a doença, que levou em homenagem o seu nome.3 

Em 2006 apesar de registros de surtos isolados de 
DCA pelo País, o Brasil recebeu da OMS o certificado 
de eliminação da transmissão da DC pelo vetor Triatoma 
infestans.

Epidemiologia da doença de Chagas aguda por via oral:
A transmissão oral do Trypanosoma cruzi, agente 

causador da doença de Chagas, é a principal via de infecção 
na Amazônia brasileira e na Venezuela, outros países Sul-
americanos também relataram surtos associados ao consumo 
de alimentos. Outras formas de transmissão da DC aguda 
podem ser causadas por triatomíneos (transmissão vetorial), 
transmissão transfusional ou transplante de órgãos sólidos, 
vertical ou congênita e por acidente de laboratório. Neste 
contexto chama-se atenção para reativação da infecção 
crônica   a qual deve ser considerada como aguda.4 

Estima-se até o momento que   6 a 8 milhões de indivíduos 
infectados habitem na América do Sul, América central e 
México. Em países não endêmicos foram registrados casos 
de doença de Chagas relacionados a migração de indivíduos 
infectados que viajam e adoecem nessas regiões ou então 
o indivíduo mora nessas localidades e está infectado com 
o parasita.2,5 

A DC ainda é considerada como um grande problema de 
saúde pública tanto no Brasil quanto na América Latina. Nos 
anos de 1990, Dias e Coura estimaram que 2 a 3 milhões de 
pessoas estivessem infectadas, e a incidência anual de casos 
relatados era de 100 casos novos por ano. 6 Entretanto com 
os maiores cuidados na prevenção da transmissão vetorial, 
com uma vigilância e controle mais sistematizado, esta forma 
se reduziu substancialmente. Dentre as diversas formas 
de transmissão como vetorial, transfusional, congênita ou 
acidental, a via oral tem se destacado nos últimos anos como 
a principal via de infecção, ficando a via vetorial como uma 
causa pouco prevalente.
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 No Brasil os casos agudos por transmissão oral estão sendo 
diagnosticados em todas as regiões, contudo nos dias atuais é 
na região Norte que se observa a maior incidência desses casos, 
embora ainda exista uma carência de estudos que descrevam 
de forma mais precisa as áreas de risco da doença no Brasil. 7 

Entre 2005 e 2013 ocorreram 112 surtos envolvendo 
35 municípios da região Amazônica, e na maioria deles 
a contaminação foi por via oral com ingesta de alimentos 
contaminados, principalmente o açaí, a bacaba, coquinhos, 
caldo de cana e outros sucos. A maioria destes surtos ocorreu 
nos estados do Pará (75,9%) e Amapá (12,5%), havendo alguns 
surtos esporádicos em Tocantins e Bahia.  8 

Os dados mais recentes publicados pelo Ministério da 
Saúde do Brasil atestam que no período de 2007 a 2020 foram 
confirmados 3.278 casos de doença de Chagas aguda no país, 
sendo 94,5% (3.099/3.278) destes na região Norte. O Pará 
foi o estado com maior ocorrência da doença, confirmando 
78,8% dos casos agudos (2.582/3.278) com predomínio 
da transmissão oral por falta de higiene no preparo dos 
alimentos. A segunda região com o maior número de casos 
agudos nesse período foi a Nordeste, cuja ocorrência foi 3,9% 
(129/3.278) dos casos. 7 

A incidência aguda no estado Pará está relacionada com os 
meses da safra do açaí, entre agosto e novembro (Figura 1).1 
Em geral nesta forma de transmissão oral os surtos ocorrem 
em microepidemias, muitas delas familiares. Na avaliação 
dos casos notificados nos estados da região Norte do Brasil 
(Tabela 1) observa-se que a maioria significante dos casos de 
doença aguda, 83,8% (2.446/2.919), ocorreu no estado do 
Pará. O segundo estado com maior frequência foi o Amazonas, 
com um total de 6,2% (180/2.919) dos casos. 7 

Patogênese da doença de Chagas via oral:
No ciclo enzootico os animais selvagens possuem a proteção 

de uma barreira cutânea espessa protegendo-os da infecção 
vetorial, no entanto mamíferos silvestres se infectam com o 
parasita, ao ingerirem triatomíneos (vetores) ou alimentos 
contaminados com excretas fecais.

No que se refere a infecção humana, a história natural da via 
de transmissão oral apresenta um período de incubação mais 
curto e características clínicas mais graves em comparação com 
a transmissão vetorial.5  Nesta forma de transmissão os pacientes 
costumam ser mais sintomáticos podendo apresentar sinais de 
infecção sistêmica e  agravamento  cardíaco  rápido e severo. 
Determinados estudos relataram que a taxa de mortalidade de 
indivíduos sintomáticos que adquiriram a infecção parasitária 
aguda por via oral, como sendo maior do que aqueles com 
infecções crônicas cardíacas ou sinais gastrointestinais. É provável 
que este fato ocorra devido à ingestão de uma carga parasitária 
maior por esta via, comparada com a penetração pela pele ou na 
conjuntiva pela via vetorial. Este fato foi observado em modelos 
animais os quais mostraram uma rápida penetração do parasita 
através do estômago e da mucosa orofaríngea com provável 
replicação na cavidade nasal. 8,9 

Características clinicas da infecção oral por T. cruzi:
As manifestações clínicas são muito variáveis desde casos 

absolutamente assintomáticos à insuficiência cardíaca grave e 
choque cardiogênico, podendo evoluir para o óbito. Esta variação 
sintomatológica é dependente não só da resposta imune, mas 
também na intensidade da infeção. A fase aguda da DC pode 
apresentar diversas manifestações clínicas que podem ser 
inespecíficas e confundidas com infecções virais. Por esta razão 
muitos indivíduos não são identificados.

Figura 1 – Distribuição mensal dos casos acumulados de DCA no município Abaetetuba - PA, 2005-2012. Fonte: Costa EG 2017.
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Na forma clássica de transmissão, quando o T. cruzi penetra 
pela pele, podemos encontrar o chagoma de inoculação (sinal 
de Romanã) que é uma pequena formação maculonodular, 
eritematosa, consistente, pouco dolorosa, circundada por halo 
de edema elástico, com adenomegalias regionais, com lenta 
regressão, podendo persistir por até dois meses. Se a entrada 
ocorrer pela membrana da mucosa ocular, podemos encontrar 
edema periorbital acompanhados de conjuntivite. Entretanto 
o local de entrada pode ocorrer em qualquer parte do corpo 
susceptível a picada do barbeiro.1,10 

Dentre os diversos sintomas se destaca a febre prolongada, 
sem causa etiológica comum, quase sempre acompanhada 
de mal-estar, adinamia, cefaleia e perda do apetite. Podem 
ocorrer manifestações sistêmicas tais como adenomegalias e 
hepatoesplenomegalias de intensidades variáveis, sendo o mais 
comum de grau leve. Geralmente os linfonodos apresentam 
pequeno aumento, não aderentes, indolores e não fistulizam. 
Costa et al. em avaliação clínica de 977 casos no período de 
2006 a 2012 encontraram a febre persistente como o principal 
sintoma da fase aguda da doença. 11 (Tabela 2)

História natural e aspectos da miocardite aguda da doença 
de Chagas:

A miocardite aguda da DC tem incidência variável decorrente 
da carga e cepa parasitária, do hospedeiro e da via de infecção 
(oral ou vetorial clássica, principalmente). Dependendo 
da ferramenta utilizada para o diagnóstico, a detecção de 
miocardite pode variar de 40% a 100% na fase aguda da 
infecção pelo T. cruzi.4 

A anatomopatologia na fase aguda está diretamente 
relacionada ao parasitismo das células cardíacas, à reação 
inflamatória imediatamente suscitada pelo processo infeccioso 

e à perturbação microcirculatória consequente. Há lesões 
inflamatórias no miocárdio, endocárdio, pericárdio e sistema 
nervoso autônomo intramural do coração e de vários outros 
órgãos, à semelhança do verificado em miocardites virais. Nas 
colorações com hematoxilina-eosina e Giemsa, podem-se 
evidenciar, com certa facilidade, formas amastigotas do parasito.12

De característico, podem-se encontrar pequenos nódulos 
enfileirados com aspecto de contas de rosário, aos quais se 
denomina epicardite moniliforme. Conquanto ocorra verdadeira 
pancardite, frequentemente há preservação das valvas cardíacas, 
estruturas tipicamente avasculares. As lesões cardíacas têm 
intensidade bastante influenciada pela via de infecção (oral ou 
vetorial clássica), podendo cursar, na maioria dos casos, de forma 
muito benigna, virtualmente oligossintomática, ou, ao contrário, 
muito grave, acarretando inclusive a morte do paciente.4

Os aspectos clínicos têm sido mais focados recentemente no 
que respeita à miocardite provocada pelo T. cruzi após transmissão 
oral (por ingestão de alimentos não preparados higienicamente 
e contaminados por barbeiros macerados ou seus dejetos junto 
com o material alimentar), verificando-se com muita frequência 
aspectos subclínicos. A inflamação aguda pode ter início pouco 
antes do desaparecimento da febre, o que ocorre em média cerca 
de 15 a 20 dias do início da doença.4 

Alguns pacientes, à semelhança do que ocorre nas miocardites 
virais, podem manifestar sintomas de dor precordial, dispneia 
e palpitações, às vezes simulando quadros de doença arterial 
coronária.1 Comumente, encontra-se taquicardia e, nos casos 
mais graves, sintomas e sinais de IC aguda em que alguns 
pacientes apresentam o perfil hemodinâmico C (má perfusão 
tissular e congestão pulmonar e/ou sistêmica). No ECG, registram-
se alterações inespecíficas da repolarização ventricular, complexos 
QRS de baixa voltagem, extrassístoles supra ou ventriculares, 

Tabela 1 - Distribuição dos casos de doença de Chagas aguda, Região Norte/Brasil. 2007-2019.

REGIÃO NORTE/
ESTADO

SEXO

MASCULINO FEMININO TOTAL

(n) (%) (n) (%) (n) (%)

Pará 1.318 53.9 1.128 46,1 2,446 83,8

Amapá 93 51.6 87 48,4 180 6,2

Amazonas 102 61,4 64 38,6 166 5,7

Acre 33 55,0 27 45.0 60 2,0

Tocantins 26 45,6 31 58,4 57 1,9

Rondônia 05 100,0 - - 05 0,2

Roraima 02 40,0 03 90 05 0,2

Total 1.579 54,01 1.340 45,90 2.919 100.0

Fonte:Ministerio da Saúde/SVS-Sistema de Informação de Agravos de Notificação-Sinan Net.Dados atualizados em 29/09/2020.
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podendo inclusive ocorrer supra desnivelamento mantido do 
segmento ST. Os distúrbios de condução atrioventricular ou 
mesmo intraventricular, comuns na fase crônica, são menos 
frequentes na miocardite da fase aguda.

O ecocardiograma detecta frequentemente derrame 
pericárdico de proporções variáveis, com hipo contratilidade 
difusa de ambos os ventrículos, sendo um apanágio dos 
casos de miocardite mais graves. A hipótese mais aceita para 
evolução fatal em porcentagem mais significativa de pacientes 
em que a transmissão foi por via oral deve-se a que um grande 
inóculo, com elevada carga parasitária ingerida, ocorreu, 
além de facilitada pela intensa penetração do parasita através 
da mucosa gastrointestinal, muito permeável ao T. cruzi. Em 
estudo envolvendo 126 indivíduos com idade < 18 anos, nos 
quais a forma aguda foi diagnosticada em sua maioria (68,3%) 
após transmissão oral e seguidos por 10,9 anos, a evolução foi 
considerada benigna, embora 2,4% tivessem persistido com 
alterações cardíacas.4 

Em um estudo de metanálise onde foi analisado a 
evolução pós a fase aguda, o risco estimado anual de evoluir 
para cardiopatia crônica foi elevado, de 4,6% (IC 95%, 
2,7%- 7,9%; I2 = 86,6%; τ2 [ln scale] = 0,4946).4 Estudos 
observacionais caracterizam a miocardite como potencial 
causa subdiagnosticada de IC aguda, que poderia evoluir para 
morte súbita, ou, mais tardia e comumente, como CMD. O 
prognóstico é considerado bom a curto prazo para o grupo 
de indivíduos que não expressam manifestações clínicas de 
acometimento cardíaco, ou quando há plena remissão da 
depressão miocárdica biventricular. Não há comprovação de 
quantos pacientes com miocardite clinicamente detectada 
na fase aguda recuperam a função ventricular, mas, a longo 
prazo, venham a apresentar CMD. Entretanto, observações 
bastante antigas relatam que o prognóstico de pacientes em 
que a fase aguda foi manifesta e a doença diagnosticada seja 

consideravelmente mais adverso do que quando a miocardite 
aguda passou sem percepção clínica.4 

Registros da Organização Mundial da Saúde (OMS) 
referem que alguns indivíduos com miocardite aguda evoluem 
diretamente para a fase crônica com graves manifestações 
clínicas, sem passar pelo caracteristicamente longo período 
da forma indeterminada da doença de Chagas.13 Finalmente, 
como ocorre com outras etiologias potenciais de miocardite, 
explora-se o acesso atual a ferramentas diagnósticas que 
sejam de baixo custo, no sentido de prever o risco de eventos 
cardiovasculares e guiar a terapêutica. Nesse contexto, além 
da restrição logística de acessibilidade, permanece por se 
determinar o real papel da biópsia miocárdica e da ressonância 
nuclear magnética (RMC) para abordagem de pacientes com 
suspeita de miocardite aguda de etiologia da DC. 4  

Diagnóstico laboratorial da fase aguda
O diagnóstico deve ser apoiado em   dados clínicos, 

epidemiológicos e bioquímicos. Esses três elementos são 
fundamentais para confirmar ou excluir o diagnóstico. 4,14. O 
teste padrão desta fase é realizado pela pesquisa direta do 
parasito com a utilização dos métodos parasitológicos que 
podem incluir a PCR.4 

Para o diagnóstico da forma aguda o padrão ouro é o 
encontro do T. cruzi no exame parasitológico direto A pesquisa 
a fresco é a primeira alternativa, pois o procedimento é rápido 
e simples. O momento ideal da coleta do sangue deve ser com 
o paciente febril e dentro de 30 dias do início dos sintomas. 
Quando esta pesquisa a fresco for negativa e o paciente com 
sintomas há mais de 30 dias, deve ser realizada a pesquisa 
por métodos de concentração pelo Strout, micro hematócrito 
ou creme leucocitário, que possuem maior sensibilidade. 
A técnica da lâmina corada de gota espessa ou esfregaço é 
indicada em localizações onde existe a concomitância da 

Tabela 2 – Principais manifestações clínicas da DCA em 977 pacientes.1

SINTOMATOLOGIA N %

Febre persistente 847 86,6%

Astenia 701 71,7%

Edema de face/membros 352 36%

Cefaleia 188 19,2%

Taquicardia/arritmias 183 18,7%

Hepatomegalia 173 17,7%

Esplenomegalia 131 13,4%

Outros 430 44%

Assintomáticos 11 1,1%
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malária (Amazônia Legal), apesar da menor sensibilidade. 
Caso não se encontre positividade na primeira coleta, e seja 
alta a suspeição, novas coletas devem ser realizadas até a 
confirmação e/ou desaparecimento da sintomatologia, ou 
feito o diagnóstico da doença febril. Os exames sorológicos 
não são os melhores para o diagnóstico da fase aguda. Estão 
indicados quando a pesquisa do T. cruzi pelo método direto 
for negativa e ainda houver suspeita clínica. A detecção de 
anticorpos anti-T. cruzi da classe IgG se fazem por métodos 
da imunofluorescência indireta (IFI), hemaglutinação indireta 
(HAI) e ensaio imunoenzimático (ELISA). A detecção de 
anticorpos anti-T. cruzi da classe IgM, não se aplica unicamente 
para o diagnóstico da DCA, além de ser uma técnica complexa, 
apresenta muitos resultados falso-positivos em diversas doenças 
que evoluem com febre. 15 

Tratamento etiológico
O tratamento etiológico para todos os casos (crianças, 

adolescentes e adultos) na fase aguda da DC tem grau de 
recomendação “forte’ e nível de evidencia B” pelas diretrizes 
atuais de cardiomiopatia da doença de Chagas, devendo ser 
realizado o mais precocemente possível após o diagnóstico da 
infecção, independentemente do modo de transmissão do T. 
cruzi, tendo em vista os benefícios potenciais. 4 

Apesar da evidência científica em nível moderado e da 
limitação quanto a desfechos clínicos da doença aguda, 
o tratamento apresenta elevada eficácia, pois aumenta a 
probabilidade de negativação sorológica e/ou da parasitemia, 
além de melhorar a síndrome clínica da fase aguda e a 
princípio, prevenir a progressão para a forma crônica manifesta 
da doença, pela redução de danos em órgãos específicos. 
Existem apenas dois medicamentos antiparasitários que 
podemos utilizar no tratamento específico: o benznidazol 
(agente derivado nitroimidazólico) e o nifurtimox (composto 
nitrofurânico), sendo o agente de primeira escolha o 
benznidazol. 4 

Indivíduos assintomáticos com DCA ou que não há 
possibilidade de confirmação diagnóstica, mas com 
suspeita persistente (síndrome clínica compatível e vínculo 
epidemiológico) com evidência de presença de pessoas de 
convívio domiciliar/familiar com a doença ou exposição a 
triatomíneos ou suspeita de transmissão oral ou congênita), o 
tratamento empírico pode ser considerado.

Em subgrupos de gestantes (em qualquer idade gestacional) 
e com síndrome clínica aguda grave relacionada a miocardite 
ou a meningoencefalite, o tratamento antiparasitário deve 
ser indicado independentemente da idade gestacional, em 

virtude da elevada morbimortalidade materna. Apesar do 
nível de evidência C, essa indicação é justificada pelo elevado 
risco associado de transmissão congênita, impactando a saúde 
de neonatos afetados e as poucas evidências de registros de 
malformações. 

As diretrizes brasileiras orientam que as grávidas na fase 
aguda, sem evidências de gravidade clínica devem aguardar, 
o segundo trimestre da gestação para realizar o tratamento 
etiológico. Apesar do benefício potencial de redução da DC 
neonatal, não existe certeza sobre a eventual ocorrência de 
mortalidade perinatal ou de malformações fetais. Dessa forma 
o ideal será o aconselhamento acerca dos riscos e benefícios 
da abordagem e compartilhamento da decisão com a gestante.

No Brasil a apresentação dos comprimidos de benznidazol é 
de 100 mg e 50 mg; recomenda-se para os adultos, a dosagem 
de 5 mg/kg/dia podendo chegar até 10 mg/kg/dia, por via oral, 
em duas ou três tomadas diárias, durante 60 dias, sendo a 
dose máxima de 300 mg/dia. Em crianças a dosagem de 5-10 
mg/kg/dia estando disponível na dose de 12,5mg e 50mg.  A 
intolerância ao benznidazol é infrequente na fase aguda, e os 
efeitos adversos mais frequentes são lesões cutâneas como 
rash cutâneo ou dermatite urticariforme, caso seja de baixa 
intensidade não é recomendada a retirada do benznidazol, 
podendo ser utilizado os anti-histamínicos e/ou corticóides 
em baixas doses via oral. Além desses efeitos colaterais podem 
ocorrer sintomas gastrointestinais com náuseas, vômitos, 
diarreia e até perda de peso.

Outro efeito colateral relatado e que muitas vezes leva 
interrupção do tratamento é a polineuropatia periférica, a qual 
apresenta-se com dor e/ou parestesia de membros inferiores 
iniciando-se em média 50 dias após o tratamento e não 
costuma responder aos anti-inflamatórios e polivitamínicos.

É importante chamar atenção para um raro e grave efeito 
adverso do uso de benznidazol, com ocorrência de febre, 
adenomegalia e dor em orofaringe sugerindo depressão 
precoce da medula óssea e agranulocitose. Nesses casos, 
há desenvolvimento de leucopenia significativa às custas de 
segmentados, sinalizando a necessidade de interrupção imediata 
e proscrição definitiva do fármaco. No intuito de monitorar o 
aparecimento desse efeito, está indicada a realização rotineira 
de hemograma três semanas após o início do tratamento.

Em casos de intolerância ao benznidazol, o nifurtimox 
poderá ser recomendado e encontra-se disponível em 
comprimidos de 120mg (adultos) e de 30mg (crianças) 
contabilizando 60 dias de tratamento. Em adultos a dose é 
de 10 mg/kg/dia e em crianças de 15 mg/kg/dia via oral, em 
3 tomadas diárias. 
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Figura 2 – Miocardite  aguda da doença de Chagas. Observar extensa destruição de fibras cardíacas, edema e áreas de fibrose.

O nifurtimox não é disponibilizado pelo mercado 
farmacêutico do Brasil e o seu fornecimento tem sido 
regulado por meio de protocolo padronizado pela Secretaria 
de Vigilância em Saúde do Ministério da Saúde via OPAS, 
mediante demanda específica, em geral relacionada à suspeita 
ou confirmação de resistência ou intolerância ao benznidazol. 
Além do tratamento com antiparasitários, deve ser instituído o 
tratamento farmacológico para disfunção ventricular esquerda 
e medidas de suporte individualizando cada caso.

Considerações finais: a doença de Chagas aguda por via 
oral é um problema grave de saúde pública na América 

Latina, de relevância maior na Região Norte  do Brasil, onde 
ocorre  carência  de incentivo em recursos tecnológicos para  
avanço de pesquisas no sentido de entender o mecanismo 
de transmissão pela via oral e sua relação com sintomas 
clínicos, assim como estabelecimento de parcerias nacionais e 
internacionais  para investigar biomarcadores prognósticos de 
evolução da doença aguda além de em  conjunto trabalharem 
para programas efetivos de higiene com alimentos assim 
como educação informativa para populações sob o risco  da 
doença , no intuito de minimizar os indicadores de casos 
novos na região.4,15



14

Artigo de Revisão

Souza, D. S. M.
Aspectos Epidemiológicos e Clínicos da Doença de Chagas Aguda no Brasil.

Revista Norte Nordeste de Cardiologia 2023;12(2)7-14

8. 	 Silva-dos-Santos D, Barreto-de-Albuquerque J, Guerra B, Moreira OC, 

Berbert LR, Tavares Ramos MT, et al. Unraveling Chagas disease transmission 

through the oral route: gateways to Trypanosoma cruzi infection and target 

tissues. PLoS Neglected Trop Dis 2017;11(4):e0005507.

9.	 Franco-Paredes C, Villamil-Gómez WE, Schultz J, Henao-Martínez AF, 

Parra-Henao G, Rassi Jr A, et al. A deadly feast: Elucidating the burden of 

orally acquired acute Chagas disease in Latin America - Public health and 

travel medicine importance. Trav Med Inf Dis 2020; 36:101565

10.	 Pinto AY, Valente SA, Valente VC, Ferreira AG Jr, Coura JR. Acute Phase of 

Chagas Disease in the Brazilian Amazon Region: Study of 233 Cases from 

Pará, Amapá and Maranhão Observed between 1988 and 2005. Rev Soc 

Bras Med Trop. 2008;41(6):602-14

11.	 Costa EDG, Santos SOD, Soyo-Milano M, Souza DSM, Tatto E, Obara MT, 

et al. Chagas disease surveillance is possible in the Brazilian Amazon: The 

Para state   experience. Trop Med Int Health. 2015;20 (suppl 1):338.

12.	 Prado CM, Jelicks LA, Weiss LM, Factor SM, Tanowitz HB, Rossi MA. The 

Vasculature in Chagas Disease. Adv Parasitol 2011; 76:83-99

13.	 World Heal th Organizat ion.  Control  of  Chagas Disease: 

Second  Repor t  o f  the  WHO Exper t  Commi t tee .  WHO 

Technical  Report  Ser ies  [ Intenet ] .  Geneva:  WHO; 2002 

[c i ted 2022 Out  7 ] .  Ava i lab le  f rom: ht tps : / /  apps .who.

int / i r i s /bi ts t ream/handle/10665/42443/WHO_TRS_905. 

pdf?sequence=1&isAllowed=y.

14.	 Luquetti AO, Rassi A. Diagnóstico Laboratorial da Infecção pelo 

Trypanosoma cruzi. In: Brener Z, Andrade AZ, Barral-Neto M, 

editors. Trypanosoma cruzi e Doença de Chagas. Rio de Janeiro: 

Guanabara Koogan; 2000.

15. 	 Dias JCP, Ramos Jr NA, Gontijo ED, Luquetti A, Shikanai-Yasuda MA, 

Coura JD, et al. II Consenso Brasileiro em Doença de Chagas, 2015. 

Epidemiol Serv Saúde 2016; 25:7-86



15

Artigo de Revisão

Instituição: Centro Estadual Universitário do Pará •

Correspondência: Av. Alcindo Cacela - Umarizal, Belém – PA

Introdução
A malária é uma doença causada por protozoários do 

gênero Plasmodium, sendo o Plasmodium vivax e Plasmodium 
falciparum as duas principais espécies que causam infecções 
na espécie humana. Essa enfermidade tem como vetor a 
fêmea do mosquito Anopheles, que, ao picar um indivíduo, 
deposita esporozoítos no local da lesão. 

A malária, além de ter uma apresentação epidêmica de 
forma esporádica, carrega uma maior importância endêmica 
em mais de 90 países. É uma doença cujas medidas 
profiláticas e terapêuticas são complexas e que é comumente 
associada ao contato com indivíduos com procedência 
mediata de locais com números acentuados de casos. 
Todavia, a conscientização acerca de outras possíveis formas 
de contaminação, como transfusões sanguíneas e infecções 
congênitas, pode ser um fator-chave no desenvolvimento de 
novas e mais eficazes medidas de diagnóstico e tratamento 
desta condição.

Em relação aos impactos da malária na saúde cardiovascular, 
fortemente associados a infecções por P. falciparum, é válido 
pontuar que, ainda que raros, podem indicam alta mortalidade 
e morbidade. Dentre os achados eletrocardiográficos, 
podem ser encontradas alterações no segmento ST e 
prolongamento do intervalo QT, que indicam isquemia e 
favorecem o ocorrência de taquiarritmias, respectivamente. 
Além disso, em casos severos, aumentos nos níveis séricos 
de biomarcadores como troponina T, mioglobina e creatina 
quinase, indicativos de lesão miocárdica importante e 
peptídeo natriurético do tipo B, indicativo de insuficiência 
cardíaca e isquemia do miocárdio, demonstram a existência 
de relação entre a malária e doenças cardiovasculares. 

Discussão
Em relação às repercussões da malária sobre a saúde 

cardiovascular, Kingston et al demonstraram em um estudo 
múltiplas relações da doença com o coração, dentre as 
quais cabe destacar a hiperlactatemia, que, associada à 

febre, contribui para o aumento da frequência cardíaca 
em pacientes com malária. Os autores analisaram também, 
incremento no inotropismo cardíaco, o qual foi atribuído 
ao aumento da estimulação simpática decorrente da maior 
liberação de catecolaminas na circulação e ocorrência do 
Fenômeno de Treppe, também conhecido como Efeito de 
Browditch ou fenômeno da escada, relacionado ao aumento 
da força de contração da musculatura cardíaca em resposta 
a estímulos contráteis.

Além disso, o estudo de Kingston et al demonstrou que não 
foram expressivos os prejuízos à função sistólica dos pacientes 
cujos quadros foram analisados e ressaltou a relação entre a 
doença e condições hipovolêmicas.

Gupta et al destacam a influência da hemólise, combinada 
à inibição da hematopoeiese, ambas provocadas pelo 
Plasmodium spp, no desenvolvimento de anemias profundas, 
as quais podem culminar em hipertrofia excêntrica 
do ventrículo esquerdo em decorrência do estresse 
ao qual o miocárdio é submetido sob condições de 
sobrecarga de volume. Ademais, a anemia contribui 
para as condições de hiperlactatemia supracitadas.  
As considerações de Gupta et al acerca da influência sobre 
os rins tornam-se de extrema relevância para a compreensão 
de efeitos cardiovasculares como o aumento da pressão 
arterial, que pode ocorrer por um mecanismo fisiopatológico 
de aumento da produção de renina e culminar em quadros 
de Insuficiência Cardíaca Congestiva (ICC).

Outrossim, Gupta et al reforçam a importância dos 
achados eletrocardiográficos, em conjunto com a análise 
de biomarcadores, na elaboração do plano terapêutico, 
visto que a infecção tem alto potencial de gerar arritmias 
cardíacas e isquemias. A miocardite, citada por Gupta et 
al e Bhat et al, é induzida pelo protozoário, podendo ou 
não gerar cardiomegalia e derrames pleurais, dessa forma, 
registrou-se a relevância de solicitar exames de imagens caso 
haja disponibilidade no serviço no qual o paciente está sendo 
acompanhado.

Repercussões Cardiovasculares da Malária
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O estudo de coorte e observacional conduzido por 
Brainin et al., utilizando dados dinamarqueses acerca de 
malária importada, diferente de outras pesquisas, citou 
apenas o P. falciparum como espécie causadora de eventos 
cardiovasculares como insuficiência cardíaca, alegando que 
parasitas como P. vivax e P. ovale não foram preditores dos 
eventos citados ou de óbitos. Foi constatado em diversos 
estudos histopatológicos citados por Brainin et al o sequestro 
pelos capilares miocárdicos de hemácias infectadas pelo 
protozoário, causando oclusões nas artérias coronárias 
e posteriormente isquemia do músculo cardíaco; este 
acometimento foi associado apenas ao P. falcipurum, visto 
que apenas eritrócitos infectados por ele tem a eficiência 
de aderir aos receptores endoteliais. Com isso, reportaram-
se altas taxas de infarto do miocárdio associado à elevação 
dos biomarcadores cardíacos nos indivíduos com malária.

De forma similar a estudos já citados, Brainin et al 
destacam que esta injúria miocárdica pode culminar 
na cardiomiopatia isquêmica e afetar funcionalmente o 
ventrículo esquerdo; além da formação de cicatriz fibrótica 
e remodelamento deste ventrículo, alterações as quais 
aumentam o risco de desenvolver insuficiência cardíaca. Ao 
fim da análise, apenas o P. falciparum foi capaz de causar 
dano miocárdico.

Se opondo a Brainin et al, os quais alegaram não terem 
observado diferença na prevalência de hipertensão arterial 
entre indivíduos com e sem histórico de malária, pesquisas 
mais recentes sugerem que exposições crônicas a esta 
enfermidade estão ligadas ao maior risco de desenvolver 
hipertensão arterial. Estudos experimentais complementaram 
esta informação, alegando que indivíduos que vivem em 
regiões com maior risco de infecção por malária evoluíram 
com maiores níveis séricos de Angiotensina-2 como forma 
de proteção ao acometimento cerebral pelo Plasmodium 
spp, a forma mais letal da malária. Portanto, a hipertensão 
arterial se tornou mais difundida nestas regiões, aumentando 
ainda mais o risco de evolução para insuficiência cardíaca. 

Casos severos de malária foram mais associados a regiões 
endêmicas e podem causar choque, algo que foi registrado 
no estudo prospectivo conduzido por Ray et al em 2017, 
em Ranchi, cidade da Índia. Nessa situação, os infectados 
apresentaram manifestações clínicas como taquicardia, 
taquipneia, oligúria, diminuição da amplitude dos pulsos e 
hipotensão, podendo chegar a óbito. A pesquisa feita por 
Ray et al registrou, assim como na maioria dos estudos, que 
a instabilidade cardiovascular é mais comum na malária por 
P. falciparum, porém foi reportado um caso de infecção por 

P. vivax associado a graves complicações cardiovasculares, 
algo raro. 

Ainda sobre as condições graves da malária, reforçando 
o que foi supracitado, a avaliação eletrocardiográfica é 
imprescindível e demonstra, na maioria dos casos, taquicardia 
sinusal, podendo ou não estar acompanhada de extrassístoles. 
Entretanto, de forma mais rara, é possível observar a presença 
de bradicardia sinusal. Ao ecocardiograma, os estudos 
demonstram a ocorrência de alterações da contratilidade 
segmentar, disfunção diastólica e diminuição da fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo e derrame pericárdico, este 
último em poucos casos.

A patogênese da injúria miocárdica, até estudos recentes, 
segue sendo associada a efeitos tóxicos por produção excessiva 
de citocinas como Fator de Necrose Tumoral (TNF) e/ou ação 
de imunomediadores. A adesão do parasita não se restringe 
aos capilares miocárdicos, já que ela ocorre nos tecidos 
endoteliais de forma geral e por isso há sequestro de hemácias 
com e sem o patógeno em pequenos vasos periféricos, as 
quais perdem a capacidade de deformabilidade, resultando 
em prejuízo da microcirculação e até mesmo acidose láctica. 
A ação tóxica da doença também é muito relacionada a toxina 
glicosilfosfatidilinositol (GPI) presente no Plasmodium spp., 
já que ela aumenta a taxa de apoptose dos cardiomiócitos. 

Ademais, Ray et al constataram que condições como: 
anemias graves, infecções secundárias, desidratação, 
acidose metabólica e hipoxia contribuem para as alterações 
cardiovasculares secundárias à malária. Nos pacientes com 
função cardíaca descompensada pré-existente, a exposição 
ao parasita aumenta as chances de complicações mais 
importantes, podendo ser fatal. 

Acerca do tratamento dessa enfermidade, Marrelli et 
al reforçam em seu estudo a importância de iniciá-lo 
imediatamente após o diagnóstico, sendo necessário considerar 
a espécie de Plasmodium responsável pela infecção, o quadro 
clínico do paciente e ainda a suscetibilidade do parasita 
às drogas, fator que o estudo afirma variar de acordo com 
a localização geográfica da infecção. Os autores reforçam 
ainda, a possibilidade de o parasita desenvolver resistência ao 
tratamento, citando como exemplo a Cloroquina, que deixou 
de ser usada em algumas regiões do continente africano por ter 
se tornado ineficaz frente a algumas manifestações da infecção. 
É importante também ressaltar que essa droga pode levar ao 
desenvolvimento de cardiotoxicidade em casos de exposição 
crônica, devido às cardiomiopatias percebidas em pacientes 
que utilizam a medição à longo prazo em outras abordagens 
terapêuticas.
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Marrelli et al destacam ainda a Quinina, como medicação 
utilizada no tratamento da malária, que pode gerar 
repercussões cardiovasculares, principalmente arritmias, 
angina e hipotensão como consequências de importância 
clínica deste fármaco. O estudo disserta sobre um caso 
de fibrilação ventricular fatal associado à toxicidade da 
Quinina, utilizando-o como embasamento para a associação 
entre a droga e efeitos cardíacos graves.

Além disso, o estudo de Onwuamaegbu et al, que 
relaciona a malária crônica à caquexia e à insuficiência 
cardíaca, aborda, sob uma perspectiva multifatorial, 
possíveis cursos de tratamento para essa condição. 
Os autores pontuam a importância de mudanças de 
estilo de vida (MEV), acompanhamento nutricional 
longitudinal e administração de citocinas anti-inflamatórias 

e imunoglobulinas. A importância da utilização de citocinas 
anti-inflamatórias no tratamento se baseia na produção 
exacerbada de citocinas pró-inflamatórias por indivíduos 
com quadros de malária crônica, dentre as quais cabe citar 
TNF, IL-1β e IL-6 como citocinas relevantes na patogenia 
da insuficiência cardíaca congestiva.

No estudo supracitado, Onwuamaegbu et al pontuam, 
também, a associação dos quadros em questão com 
dislipidemia e com o desenvolvimento de quadros de 
inflamação, reforçando no decorrer da discussão a relevância 
da terapia de modulação das citocinas e considerando o 
uso de estatinas em pacientes com quadro de insuficiência 
cardíaca. Sobre as imunoglobulinas, os autores correlacionam 
o uso à terapêutica já adotada em quadros como doença de 
Kawasaki, dermatomiosite e esclerose múltipla.
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Resumo
Dengue, Chikungunya, Zika e Febre Amarela são as 

arboviroses de principal importância clínica e epidemiológica. Em 
virtude das características adaptativas dos vetores, esses arbovírus 
são mais prevalentes em regiões de climas tropical e subtropical. 
Pela produção acentuada de citocinas pró-inflamatórias nessas 
infecções, os efeitos sistêmicos são frequentemente observados, 
com comprometimento osteoarticular, muscular, nervoso, 
hepático e hematopoiético. As complicações cardiovasculares 
pelas arboviroses também foram relatadas, mas ainda não 
totalmente esclarecidas. Essa revisão buscou, por meio de um 
levantamento de dados da literatura, artigos que apontaram o 
envolvimento cardiovascular nas infecções por arbovírus. As 
miocardites foram as principais complicações encontradas, 
sobretudo na infecção por Dengue. Apesar dos achados, ficou 
evidente a necessidade de estudos mais robustos que mostrem 
o impacto das arboviroses no sistema cardiovascular. 

Introdução
Os arbovírus são vírus de RNA transmitidos por artrópodes 

hematófagos (incluindo mosquitos e carrapatos), principalmente 
pela via horizontal, onde o vetor contaminado transmite o vírus 
ao hospedeiro vertebrado durante o processo de hematofagia2. 
Mosquitos do gênero Aedes spp. são os vetores predominantes 
na transmissão das arboviroses de maior importância clínica 
e epidemiológica, como Dengue, Zika, Chikungunya e Febre 
Amarela3. Regiões tropicais e subtropicais, sobretudo a América 
Latina, são as áreas mais endêmicas, devido às características 
ambientais, como temperatura e precipitação elevadas, além 
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dos fatores socioeconômicos4. O boletim epidemiológico da 
Organização Pan Americana de Saúde de Junho de 2023 reportou 
a ocorrência de 3.125.367 casos de arboviroses nas Américas, 
com predominância de infecções por Dengue (90% dos casos)5.

As manifestações clínicas durante os primeiros dias da 
infecção pelos arbovírus são similares para Dengue, Zika e 
Chikungunya6. Os sintomas comuns incluem desde febre 
discreta a comprometimento muscular e articular, assim como 
episódios hemorrágicos1.   As formas severas incluem além 
desses, distúrbios intestinais e neurológicos, insuficiência 
hepática e respiratória e o acometimento do aparelho 
cardiovascular, com alta prevalência de miocardite viral como 
uma complicação comum entre as arboviroses3. A miocardite 
viral se desenvolve a partir de dois mecanismos fisiopatológicos: 
a lesão direta do miocárdio pelo microrganismo e a lesão 
indireta ocasionada pela resposta inflamatória do hospedeiro, 
a qual pode ser considerada um dos precursores para o 
desenvolvimento de outras alterações cardíacas persistentes. 
Além disso, em raros casos, a eliminação deficiente do vírus 
também pode ocasionar lesões cardíacas secundárias3.

Essa revisão da literatura objetivou sumarizar o conhecimento 
sobre o envolvimento cardíaco em infecções por Febre 
Amarela, Chikungunya, Dengue e Zika, além de descrever as 
principais informações conhecidas sobre as arboviroses.

Arboviroses

Dengue
A Dengue é uma arbovirose que ainda apresenta uma alta 

taxa de incidência, infectando populações de mais de 100 
países todos os anos7. Previsões indicam que em 2080 
mais de 6 bilhões de pessoas estarão em risco de infecção 
por dengue8. Até novembro de 2023, os casos cumulativos 
de Dengue nas Américas ultrapassam 3.700.000, com 
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prevalência maior no Brasil – aproximadamente 70% 
dos casos9.

O vírus da dengue é um Flavivírus pertencente à família 
Flaviridae. As partículas virais desse gênero possuem um 
envelope lipídico contendo duas camadas, que incluem 
proteínas constituintes, como a prM, uma molécula que 
contribui para a infectividade da partícula viral após ser 
clivada durante a exocitose10. O vírus da Dengue apresenta 
três estruturas principais: o capsídeo, a membrana e o 
envelope, além de 7 proteínas estruturais (NS1, NS2A, 
NS2B, NS3, NS4A, NS4B, NS5). A Dengue apresenta quatro 
sorotipos distintos conhecidos (DENV-1, DENV-2, DENV-3 
e DENV-4), entretanto, um quinto sorotipo (DENV-5) foi 
descoberto em 2013. A alta taxa de mutação, característica 
de vírus de RNA, e a coexistência de múltiplos sorotipos 
da Dengue são os possíveis motivos do surgimento do 
DENV-511,12. Cada sorotipo confere imunidade adaptativa 
para o hospedeiro após o término da sua respectiva 
infecção. Entretanto, a reinfecção por um sorotipo diferente 
pode ocasionar quadros clínicos graves. Devido a essas 
diferenças entre os sorotipos, há comprometimento do 
desenvolvimento completo de imunidade para o vírus da 
dengue, impedindo a erradicação da doença13.

O Aedes aegypti, vetor primário, ocorre principalmente 
em ambientes domiciliares, em regiões tropicais e 
subtropicais de diversas áreas do mundo. O vetor secundário 
é o Aedes albopictus, que predomina na região da Tailândia, 
com menos ocorrência em outras localidades, e esse 
comportamento é chamado de exofílico. Ambas as espécies 
apresentam intensa preferência pelo sangue humano, o 
que constitui um preditor para a potencial transmissão 
da arbovirose14. O ciclo se inicia com a fixação do vírus 
a receptores específicos das células do hospedeiro, um 
processo denominado endocitose mediada por receptor15 . A 
replicação viral se inicia em células dendríticas subdérmicas 
de Langerhans com posterior migração para gânglios 
linfáticos, onde pode migrar para outras partes do corpo16.

As manifestações características da Dengue que as 
diferenciam das outras arboviroses são trombocitopenia, 
aumento progressivo do hematócrito e leucopenia6. O curso 
clínico da Dengue se apresenta em 3 fases17:

• Fase febril: com duração de 3 a 7 dias, manifesta-se por 
febre elevada, dor de cabeça, artralgia, mialgia, anorexia, 
desidratação manifestações cutâneas hemorrágicas, como 
petéquias, púrpuras e equimoses. Nos achados laboratoriais 
a partir do segundo dia de febre, encontra-se, comumente, 
leucopenia, trombocitopenia e aumento do hematócrito;

• Fase crítica: geralmente ocorre do terceiro ao sétimo 
dia de infecção e apresenta-se com vazamento de plasma, 
sangramentos e choque que pode levar a falência múltipla 
de órgãos;

• Fase de recuperação: caracterizada pelo fim do 
vazamento vascular sistêmico e reabsorção do fluido 
extravasado, podendo levar à poliúria e consequente 
desidratação. Também é associada com melhora clínica do 
paciente, mas alguns sinais de lesões elementares de pele, 
assim como bradicardia, podem ainda estar presentes.

A Dengue severa, uma apresentação mais rara da Dengue 
(0.2% dos casos reportados nas Américas em 2022), é 
uma forma grave da arbovirose, que se manifesta com 
intensa dor abdominal, vômito persistente, epistaxe, fadiga, 
hematêmese e alteração mental3. Estudos encontraram forte 
associação entre a reinfecção e a ocorrência de Dengue 
severa, além do aumento do risco dessa complicação em 
pacientes com comorbidades preexistentes, tais como 
diabetes e doença renal18. Ademais, em estudos pós morte, 
o RNA viral da arbovirose foi encontrado na maioria dos 
órgãos e tecidos, demonstrando a abrangência sistêmica 
da Dengue19.

 
Zika

O Zika vírus (ZIKV) é um flavivírus da família Flaviridae. 
Foram registrados 5 gêneros de mosquitos infectados pelo 
ZIKV pelo mundo, entre os quais estão o Aedes, Culex, 
Anopheles, Eretmapodites e Mansonia. Apesar desse achado, 
o principal agente transmissor do ZIKV é o Aedes, sobretudo 
do subgênero Stegomyia20. A transmissão pode ocorrer pela 
via vetorial, sexual ou vertical 21.

Os primeiros registros de doenças causadas pelo ZIKV 
foram relatados em 1953, em 3 pessoas na Nigéria22,23. 
Desde então, houve aumento significativo dos episódios 
reportados em diversas localidades, o que levou a OMS 
declarar, em 2016, uma emergência de saúde pública de 
preocupação internacional. Durante o ano de 2022, um 
total de 406.249 casos de infecção por ZIKV foi notificado 
em 15 países do continente americano, sendo a maior 
quantidade de casos registrados no Brasil (84% dos casos)24.

Diversos receptores de moléculas estruturais do ZIKV 
estão distribuídos entre os órgãos do corpo, o que contribui 
para seu tropismo por diferentes tecidos, sobretudo 
placentário, neuronal, muscular, retina, pulmonar, intestinal 
e hepático25,26. O ZIKV possui a capacidade de manipular 
o sistema imune do hospedeiro por diversos mecanismos, 
como a autofagia, onde o vírus manipula as vias autofágicas 
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para sua replicação viral27. Durante esse processo, uma 
via importante no processo do desenvolvimento cerebral, 
denominada PI3K- AKT, é inibida28,29. Além disso, o ZIKV 
pode induzir a apoptose, modificar mecanismos de defesa 
do hospedeiro (como o comprometimento da interferência 
do RNA- RNAi) e atenuação da imunidade inata pelo 
bloqueio de diferentes etapas de produção de interferons27.

As manifestações leves das infecções por ZIKV incluem 
febre (normalmente leve), erupções cutâneas, artrite, 
cefaleia, mialgia, conjuntivite e edema. Além disso, 
prurido constitui um sintoma característico de ZIKV6. 
As formas graves são raras, mas geralmente requerem 
hospitalização, embora fatalidades sejam incomuns. 
As formas congênitas são manifestadas, sobretudo, 
por anomalias oculares, cardíacas e neurológicas (mais 
observada na microcefalia)3. Normalmente, as formas 
assintomáticas são as mais vistas na infecção por ZIKV. 
Quando apresentam manifestações clínicas, a forma 
congênita é a mais expressiva, principalmente envolvendo o 
sistema neurológico, como na Síndrome de Guillain-Barré30.

 
Chikungunya

A Chikungunya é um Alphavírus pertencente à família 
Togaviridae. O genoma destes vírus é constituído por uma 
molécula de RNA de fita simples positiva com 4 proteínas 
não estruturais e 6 proteínas estruturais. O vírion dos 
alphavírus é constituído por 3 componentes: o genoma viral 
circundado pelo capsídeo, uma bicamada lipídica derivada 
do hospedeiro e 80 glicoproteínas do tipo Spike inseridas 
na bicamada lipídica. Essas proteínas estão relacionadas 
com o reconhecimento do vírus pelos seus receptores nas 
células do hospedeiro31.

O CHIKV é um importante arbovírus que surgiu nas 
últimas décadas32, sendo identificado como causa de 
epidemias em mais de 60 países do mundo33. No primeiro 
semestre de 2023 foram registrados 213.561 nas Américas, 
correspondendo a mais de 31% dos casos observados no 
mesmo período de 2022. Em relação ao ano de 2023, 
a maior prevalência de casos notificados foi no Brasil e 
Paraguai (cerca de 98%)27.

Existem três formas de manifestação da Chikungunya3 :
• Leve: inclui sintomas como febre, cefaléia, erupções 

cutâneas, artralgia (sintoma característico da Chikungunya), 
mialgia e poliartralgia. Pode ser seguida por uma fase 
subaguda por 3 meses;

• Grave: pode apresentar-se com falência múltipla de 
órgãos, doença neurológica grave e miocardite;

• Crônica: ocorre com a persistência de artralgia e 
mialgia, edema associado principalmente aos pulsos, mãos, 
tornozelos e pés. Pode durar meses ou anos e resultar em 
incapacitação.

 
Febre Amarela

A Febre Amarela é um flavivírus da família Flaviridae, e 
constitui uma síndrome febril hemorrágica endêmica em 34 
países da África e 13 da América do Sul34. Durante a estação 
chuvosa, os mosquitos do gênero Aedes e Haemagogous 
são os vetores responsáveis pela infecção de hospedeiros 
vertebrados. Existem 3 ciclos de transmissão conhecidos: 
silvestre (definida pela contaminação por mosquitos 
estritamente silvestres, que infectam os primatas não 
humanos e, secundariamente, os humanos que adentram 
a mata), intermediário (que acontece quando humanos se 
infectam por mosquitos semidomésticos porque vivem ou 
trabalham em áreas próximas de florestas) e urbano (ocorre 
quando o ser humano se constitui como único hospedeiro 
e contrai o arbovírus por um vetor urbano contaminado)35 
. Estima-se que a cada ano ocorrem 200000 casos de febre 
amarela e 30000 mortes, com 90% destas ocorrendo na 
África 36.

A Febre  Amare la  pode apresenta r  d i fe rentes 
manifestações clínicas após seu período de incubação, 
que dura por volta de 3 a 6 dias. Os quadros leves incluem 
sintomas como febre súbita, calafrios, cefaleia, mialgia, 
fraqueza, fadiga, náuseas e vermelhidão ocular. As formas 
mais graves da doença são caracterizadas por febre alta, 
icterícia secundária a insuficiência hepática, epigastralgia, 
hemorragias, choque e falência múltipla de órgãos.

Arboviroses e o coração
O envolvimento cardiovascular no contexto das 

arboviroses é cada vez mais relatado na literatura, 
seja como consequência direta da infecção, seja pelo 
agravamento de uma doença cardíaca preexistente37. A 
miocardite viral se apresenta como a principal complicação 
cardiovascular associada à infecção por arbovírus3. 
Estudos demonstraram que a coinfecção por dengue e 
Chikungunya está associada à ocorrência de miocardite. As 
principais alterações cardíacas relacionadas a esses casos 
foram anormalidades eletrocardiográficas, cardiomiopatias 
congestivas, cardiomiopatias constritivas38,39 . Em casos 
isolados da Dengue, a miocardite também foi relatada, com 
apresentação de fibrilação atrial, taquicardia ventricular, 
dor precordial, elevação dos biomarcadores cardíacos, 
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elevação do segmento ST e disfunção ventricular40–42. 
Histopatologicamente, a miocardite ocasionada pela dengue 
se apresenta como edema intersticial, diversa áreas de 
necrose (podem estar presente neutrófilos com associação 
a células mononucleares), infiltração inflamatória difusa 
(composta principalmente por células linfomononucleares e 
fibroblastos)43,44. Entre os sinais e sintomas cardiovasculares 
associadas à Dengue estão incluídos dor torácica, palpitação, 
hipotensão, bradicardia e pulso irregular. Um estudo 
longitudinal concluiu que o derrame pericárdico leve se 
manifestou como uma alteração primária observada nos 
pacientes com Dengue, assim como a anormalidade cardíaca 
predominante foi a inversão de onda T seguida de bradicardia 
sinusal42,45 .

O acometimento cardiovascular na Febre Amarela foi 
relatado primeiramente já em 1822, com o comprometimento 
miocárdico com bradicardia presente46. Um estudo de 
autópsia recente encontrou alta prevalência de anomalias 
cardíacas, com a recorrência de lesões miocárdicas 
caracterizadas clinicamente como bradicardia, arritmias, 
troponina elevada e choque47,48 . Nas análises histopatológicas, 
alterações endoteliais, fibrose miocárdica, hipertrofia, 
necrose dos cardiomiócitos e miocardite mononuclear 
foram descritas. Além disso, aumentos nos infiltrados 

celulares inflamatórios no miocárdio também foram vistos48. 
Alterações cardíacas, que variam desde anormalidades 
de condução assintomáticas até comprometimento da 
função sistólica, foram observadas em pacientes com Febre 
Amarela, sobretudo na forma grave da doença. Marcadores 
laboratoriais - como aspartato aminotransferase, creatinina e 
bilirrubina -, foram significativamente elevados nos pacientes 
com Febre Amarela Grave. As alterações eletrocardiográficas 
mais comuns foram despolarização ventricular normal, 
prolongamento do intervalo QT, fibrilação atrial, bradicardia 
sinusal e prolongamento do intervalo PR. Ao ecocardiograma 
foram relatadas disfunções ventriculares esquerdas leves a 
moderadas, espessamento da parede ventricular esquerda, 
sugestiva de um padrão infiltrativo da doença49 . Uma coorte 
retrospectiva relatou a ocorrência comum de bradicardia 
severa entre os pacientes internados com Febre Amarela 
e fração de ejeção reduzida em pacientes previamente 
saudáveis. Além disso, nesse mesmo estudo alguns pacientes 
desenvolveram arritmias supraventriculares e os níveis de 
troponina plasmática não foram associadas à presença de 
arritmias50.

A Chikungunya é caracterizada por poliartralgia6. O 
acometimento sistêmico é incomum, no entanto, pode estar 
aumentado durante surtos da doença. Quando ocorrem, 

Tabela 1 -

Principais características das arboviroses

Agente Vetor Quadro clínico

DENV Vírus da Dengue Mosquito Aedes aegypti

Forma leve: febre, cefaleia, mialgia, artralgia, dor retroorbital e erupção 
maculopapular, náusea, vômito.

Forma grave (com sinais de alerta): intensa dor abdominal, vômito persistente (≥ 
3 vezes/24 horas), taquipneia, epistaxe, sangramento gengival, fadiga, inquietação 

ou irritação, hematêmese ou melena, alteração do estado mental.
-Cerca de 50% dos casos apresentam sintomas.

CHIKV Vírus da Chikungunya Mosquito Aedes aegypti

Forma leve: febre, erupção cutânea, artralgia, mialgia, edema e cefaleia.
Forma grave: doença neurológica grave, miocardite e falência de múltiplos 

órgãos.
Forma crônica: persistência da artralgia e mialgia, associado a edema, 

principalmente nos pulsos, mãos, tornozelos e pés. Pode durar meses ou 
até anos e resultar em incapacitação.

- Cerca de 70 a 80% dos casos são sintomáticos.

ZIKV Vírus da Zika Mosquito Aedes aegypti

Forma leve: febre (geralmente leve), erupção cutânea, artralgia, artrite, 
mialgia, dor de cabeça, conjuntivite e edema; 

Forma grave: casos graves que requerem hospitalização são incomuns e 
fatalidades raras.

Forma congênita: anomalias oculares, cardíacas e neurológicas, como a 
microcefalia (mais comum).

-Apenas cerca de 20% dos casos apresentam sintomas.

YFV
Vírus da Febre Amarela 

(“Amarílico”).

Mosquitos Haemagogus 
(meio silvestre) e Aedes 
aegypti (meio urbano).

Sintomas leves: febre de início súbito, calafrios, cefaleia, mialgia, fraqueza, 
fadiga, náuseas, vermelhidão ocular.

Quadro grave (fase tóxica): febre alta, icterícia, epigastralgia, sangramento, 
diátese hemorrágica (hematêmese), choque e falência de órgãos.

-Cerca de 50% dos casos são sintomáticos.
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as alterações sistêmicas se manifestam principalmente pelo 
comprometimento cardiovascular, tendo a  miocardite 
como principal complicação51. Dentre os casos fatais de 
Chikungunya, infarto agudo do miocárdio e coagulopatia 
vascular são as principais complicações clínicas associadas. Um 
estudo de autópsia verificou o antígeno da CHIKV no endotélio 
vascular, no tecido adiposo do epicárdio, circundando nervos 
e dentro do lúmen vascular. O vírus foi observado dentro de 
agregados de células eosinofílicas de material consistente com 
agregados plaquetários e dentro de células mononucleares 
circulantes em diversos tecidos, incluindo o coração. O vírus 
CHIKV possui a capacidade de danificar diretamente as fibras 
musculares induzindo uma resposta inflamatória no hospedeiro 
que causa hipersensibilidade e necrose do tecido52. Essas 
alterações podem tornar o músculo cardíaco mais suscetível 
a danos por outros microrganismos, possibilitando a transição 
de miocardite para cardiomiopatia dilatada39,51. Em um estudo 
multicêntrico observacional em pacientes com miocardite 
induzida por CHIKV, as principais complicações relatadas 
foram palpitações, dispneia, dor torácica, morte por causa 
cardíaca, bradiarritmia, fibrilação atrial, taquicardia ventricular 
e taquicardia atrial não sustentada 53 . A infecção por CHIKV 
também foi relatada como um fator de descompensação de 
insuficiência cardíaca em uma paciente previamente estável 
com ausência de preditores que ocasionassem uma piora 
da IC. Nesse caso, o eletrocardiograma mostrou fibrilação 
atrial e bloqueio de ramo esquerdo, e a radiografia de tórax 
demonstrou elevação do índice cardiotorácico com discreta 
congestão pulmonar54.

Apesar de não ser comum em infecções por Zika 
vírus, o envolvimento cardiovascular pode ser fatal em 

muitos casos. Manifestações cardiovasculares comuns 
na infecção pelo vírus incluem arritmias, insuficiência 
cardíaca, pericardite e miocardite55. A maioria dos casos 
de Zika vírus são assintomáticos, e quando sintomáticos, 
se apresentam predominantemente com manifestações de 
comprometimento do sistema neurológico. Apesar disso, 
poucos estudos longitudinais envolvendo complicações 
em outros  s i s temas humanos re lataram casos de 
comprometimento cardiovascular, como IC, arritmias 
e infarto agudo do miocárdio. Dentre esses estudos, 
destaca-se um caso raro de miopericardite devido à 
infecção por ZIKV, na qual a paciente do relato apresentava 
taquicardia, níveis elevados de biomarcadores cardíacos, 
com ritmo sinusal e fração de ejeção preservada, mas com 
moderado derrame pericárdico e ressonância magnética 
com espessamento do pericárdio56. Ademais, um caso de 
miocardite assintomática e com uma duração de duas 
semanas após infecção pela ZIKV também foi notificada. 
Entretanto, não foi realizada a verificação do vírus no 
tecido miocárdico pela gravidade do procedimento57

Conclusão
As arboviroses estão associadas a complicações 

cardiovasculares, sobretudo na forma de miocardites. 
Entretanto, poucos estudos longitudinais foram realizados 
para definir o prognóstico dos pacientes com complicações 
cardíacas da infecção por arboviroses. Estudos futuros 
são necessários para esclarecer melhor o envolvimento 
cardiovascular no contexto das arboviroses, além do efeito 
dos arbovírus no surgimento de doenças cardíacas agudas 
e crônicas.

Tabela 2 -

Acometimento cardiovascular nas arboviroses

Principais manifestações cardiovasculares relatadas > % de acometimento cardiovascular relatado/sugerido

DENV
Sinais e sintomas: xx

Alterações de exames: xx
48-50% dos casos graves (35, 40, 86).

CHIKV
Sinais e sintomas: xx

Alterações de exames: xx
37% dos casos graves (55).

ZIKV
Sinais e sintomas: xx

Alterações de exames: xx Sem % relatados.

YFV
Sinais e sintomas: xx

Alterações de exames: xx
48-52% dos casos graves (69).
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