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Introducao

A doenga de Chagas (DC) é causada pelo Trypanosoma
cruzi, um protozoario com ciclo de vida complexo encontrado
em dezenas de espécies de insetos triatomineos (barbeiros) e
mamiferos.” A Organizacao Mundial da Satde (OMS) incluiu
a DC entre as doengas tropicais negligenciadas em 2006.2

Os seres humanos podem se infectar por meio do
contato com fezes de insetos contendo T. cruzi ou por outros
mecanismos, incluindo a ingestao de alimentos contaminados.
A apresentagao clinica da DC varia entre suas duas fases:
aguda e cronica. Na fase aguda, os individuos geralmente
sao oligossintomaticos, apresentando sinais e sintomas
inespecificos. No entanto, uma minoria pode desenvolver
manifestagbes mais graves, como hepatoesplenomegalia,
miocardite ou meningoencefalite. A fase crénica compreende
trés formas clinicas bem definidas: indeterminada, cardiaca
e digestiva."*

Por muitos anos, a regido Amazonica foi considerada livre
de DC endémica, mas atualmente é a area com o maior
ndmero de casos agudos, em grande parte devido a surtos de
transmissao oral associados ao consumo de sucos de frutos de
palmeira, especialmente o agai (Euterpe oleraceae). No estado
do Amazonas, alguns casos de cardiopatia chagasica cronica
ja foram diagnosticados.' Este relato de caso documenta um
seguimento longitudinal de 16 anos do primeiro caso autéctone
de DC aguda acompanhado pelo Grupo de Estudo da Doenga
de Chagas da Fundagao de Medicina Tropical Dr. Heitor Vieira
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Dourado (FMT-HVD), no Amazonas. A evolucao clinica do
paciente foi acompanhada desde o diagndstico inicial na fase
aguda, passando por diversas manifestagoes fenotipicas da
forma cardiaca, culminando em melhora clinica.

Relato de caso

Um homem de 31 anos, natural de Manaus, Amazonas
(Brasil), foi admitido na FMT-HVD, um centro terciario de
referéncia, em 2007, com histéria de febre, palpitagoes,
dispneia e dor tordcica apés ingerir suco de acai.

A DC aguda foi diagnosticada por exame parasitolégico
direto utilizando gota espessa. O eletrocardiograma
(ECG) mostrou extrassistoles ventriculares frequentes, e o
ecocardiograma transtoracico (ETT) demonstrou disfungao
sistdlica leve do ventriculo esquerdo, com fracao de ejegao
de 50%. O paciente recebeu benznidazol como tratamento
etiolégico para DC e iniciou terapia padrao para insuficiéncia
cardiaca (IC), incluindo um inibidor da enzima conversora
de angiotensina, um betabloqueador e um diurético de
alga. No entanto, ap6s a alta hospitalar, ele interrompeu
o benznidazol apds 30 dias, ndo completando o regime
obrigatério de 60 dias. Meses depois, seus exames cardiacos
haviam normalizado, permitindo a retirada gradual das
medicagoes para IC.

Posteriormente, o paciente manteve acompanhamento
cardiolégico irregular. Em 2010, retornou a FMT-HVD
relatando dispneia aos médios esforcos e palpitagbes. A
sorologia (ELISA) para T. cruzi foi negativa, assim como dois
exames de xenodiagnostico. O ECG de repouso mostrou ritmo
sinusal com extrassistoles ventriculares isoladas e repolarizacao
normal. Tanto o ETT quanto a ressonancia magnética cardiaca
estavam normais, enquanto o Holter de 24 horas revelou
trés episédios de taquicardia ventricular nao sustentada. Um
esofagograma demonstrou esvaziamento esofagico completo.
Naquele momento, foi diagnosticada a forma arritmogénica
da cardiomiopatia chagésica cronica. O tratamento com
amiodarona resultou em melhora clinica.

O paciente permaneceu assintomatico até 2015, quando
as palpitagdes retornaram. Nesse momento, amiodarona e
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captopril foram reintroduzidos. Reavaliagbes subsequentes,
incluindo sorologia negativa para T. cruzi (ELISA) e exames
cardiolégicos (ECG e teste ergométrico), apresentaram
resultados dentro da normalidade.

Em 2018, 2019 e 2022, o paciente retornou para
consultas de seguimento, durante as quais permaneceu
clinicamente estavel, sem alteracoes significativas nos exames
cardiolégicos, conforme resumido na Tabela 1.

Durante esse periodo, os testes sorolégicos para T.
cruzi (ELISA: resultado 1,3; cut-off 0,27; IFl: 1/160) foram
reagentes (Figura 1).

Na reavaliagdao de 2022, o paciente apresentou
sinais clinicos de IC, incluindo dispneia aos esforcos e
ortopneia. Houve uma redugao significativa da fragao
de ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE 37%), indicando
disfuncgao sistélica moderada. Os testes soroldgicos (ELISA
e IFl) permaneceram reagentes. O Holter de 24 horas
mostrou ritmo sinusal com 193 extrassistoles ventriculares
isoladas, interpoladas, em bigeminismo, trigeminismo

e monomorficas. Foi iniciada terapia medicamentosa
guiada por diretrizes (GDMT), incluindo carvedilol 25 mg
duas vezes ao dia, enalapril 10 mg/dia, espironolactona
25 mg/dia e dapagliflozina 10 mg/dia. Apesar de um més
de tratamento, ele continuou apresentando taquicardia
e dispneia paroxistica noturna, levando a adigao de
furosemida 40 mg/dia e digoxina 0,25 mg/dia.

Em 2023, durante a continuidade do tratamento para IC,
novos exames foram realizados. O ECG mostrou ritmo sinusal
com frequéncia cardiaca de 69 bpm. O ETT demonstrou
FEVE de 52% (Simpson) e didmetro diastélico do ventriculo
esquerdo (DDVE) de 60 mm, preenchendo os critérios para
IC com fragao de ejecao melhorada (Figuras 2 e 3).

Durante o perfodo de seguimento, o paciente também
foi diagnosticado com leishmaniose cutaneo-mucosa e
tuberculose pulmonar, ambas tratadas conforme as diretrizes
clinicas. O histérico dos exames cardiol6gicos realizados ao
longo desse acompanhamento prolongado esta resumido
na Tabela 1.

Tabela 1 - Exames cardioldgicos realizados no paciente durante o periodo de seguimento, de 2007 a 2023

Ano Exame
Eletrocardiograma

2007
Ecocardiograma
Eletrocardiograma
Ecocardiograma

2010 Ressonancia magnética cardiaca

Holter 24 horas

Principais alteragoes

Ritmo sinusal; contragdo ventricular prematura

Disfungéo sistolica leve do ventriculo esquerdo; FE 50%

Ritmo sinusal; contrag@o ventricular prematura; repolarizagdo normal
FE preservada, dimensdes intracavitarias normais

Aumento da cavidade do ventriculo esquerdo sem sinais de fibrose

Ritmo sinusal, 28 190 contragdes ventriculares isoladas e pareadas, 3 episodios

de taquicardia ventricular ndo sustentada

Eletrocardiograma

Ecocardiogramas
2018

Holter 24 horas o
e polimérficas

Ressonéncia magnética cardiaca
Eletrocardiograma

2019
Ecocardiograma

Eletrocardiograma

2022 Ecocardiograma

Holter 24 horas

Ritmo sinusal com contragdes ventriculares frequentes

Leve aumento das dimensdes intracavitarias com DDVE 60 mm, FEVE (Simpson)
50%, com disfuncgao sistélica global leve

7668 contracdes ventriculares isoladas, interpoladas, bigeminadas, trigeminadas

Aumento da cavidade do ventriculo esquerdo sem sinais de fibrose

Ritmo sinusal, alteragdo de repolarizagdo em parede inferior

Aumento das dimensdes intracavitarias; DDVE 60 mm; FEVE (Simpson) 53%
Ritmo sinusal, sem alteragdes

Reducgdo acentuada da FE (FEVE 37%) e disfungdo sistdlica e diastolica moderada
do ventriculo esquerdo

Ritmo sinusal com 193 extrassistoles ventriculares isoladas, interpoladas,

bigeminadas, trigeminadas e monomaérficas

Eletrocardiograma
2023 Ecocardiograma

Holter 24 horas

Ritmo sinusal, repolarizagdo normal
FEVE (Simpson) 52%; DDVE 60 mm

Ritmo sinusal, 444 contragdes ventriculares isoladas

DDVE: didmetro diastolico do ventriculo esquerdo; FEVE: fragdo de eje¢do do ventriculo esquerdo.
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Figura 2 - Eletrocardiograma pos-tratamento.

Discussao

Este caso representa a primeira progressao documentada
para CMDC no estado do Amazonas, Brasil. Ao longo de
16 anos de acompanhamento, o paciente inicialmente
desenvolveu uma forma arritmogénica da CMDC, progredindo
posteriormente para IC com fragdo de ejecao reduzida e,
mais tarde, para IC com fragao de ejegao recuperada. Estudos
prévios demonstraram que o tratamento antiparasitario reduz
tanto a proporgao quanto o risco de IC sintomética.”

No entanto, a eficacia da terapia antiparasitaria na
eliminagdo completa do parasita é varidvel, e uma maior
carga parasitaria estd associada a respostas sorolégicas mais
intensas. Apesar de mais de 10 anos de sorologia negativa
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Figura 3 — Exame de Holter de 24 horas realizado em 2023.

neste caso, as manifestagdes cardiacas persistiram, sugerindo
atividade continua da doenca. O longo periodo de sorologia
negativa seguido por resultados reativos posteriores é um
achado relevante. A variabilidade diagnéstica na regiao
Amazénica é bem reconhecida, com alta frequéncia de

resultados falso-negativos.'

Além disso, ndo se pode descartar a possibilidade
de reinfecgao, ja que o paciente permaneceu em drea
endémica. Importante destacar que ele ndo completou o
tratamento tripanocida com benznidazol. Em um estudo
prévio realizado na Amazonia brasileira, envolvendo 179
pacientes que completaram o tratamento com benznidazol,
aproximadamente 30% permaneceram soropositivos
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apos sete anos; entretanto, apenas 5,2% apresentaram
alteracdes eletrocardiograficas ou ecocardiogréficas
sugestivas de CMDC."

Na fase inicial da cardiomiopatia chagdsica, as
contragbes ventriculares prematuras sao a arritmia
predominante. A medida que a doenca progride e surge
IC, cerca de 99% dos pacientes apresentam contragbes
ventriculares frequentes, multiformes, pareadas e episédios
de taquicardia ventricular ndo sustentada. De forma
consistente com esse padrdo, o paciente desenvolveu
palpitagdes e arritmias ventriculares, sendo classificado
como portador de cardiomiopatia chagésica crénica com
fenétipo arritmogénico.*#?

Quinze anos apds o diagndstico, o paciente apresentou
IC caracterizada por fracao de ejecao reduzida (FEVE 37%),
compativel com a progressao natural da IC inadequadamente
tratada, a qual estd associada a maior risco cardiovascular e
pior qualidade de vida. Sua evolugao clinica esta alinhada
aos achados de uma revisdo sistematica e meta-andlise
que demonstraram uma probabilidade cumulativa de
cardiomiopatia de aproximadamente 17% em 10 anos e 31%
em 20 anos entre individuos com DC."?

A adesdo a terapia medicamentosa guiada por
diretrizes — incluindo inibidores da enzima conversora de
angiotensina, betabloqueadores, antagonistas do receptor
mineralocorticoide e inibidores de SGLT2 — resultou em
melhora da fungao ventricular esquerda e reducao das
arritmias ventriculares.

A auséncia de fibrose a ressonancia magnética cardiaca,
apesar da disfungao ventricular, € um achado relevante.
Estudos prévios da Amazobnia brasileira mostraram que
58,3% dos pacientes com DC aguda apresentam fibrose
miocardica a ressonancia. Entretanto, esses pacientes
geralmente apresentavam bom prognéstico e auséncia
de sintomas de IC." Esse achado sugere que, no paciente
descrito, outro mecanismo fisiopatolégico — como
disfungado autonémica — pode ter contribuido para a
disfungao ventricular, o que poderia explicar a rdpida
melhora com o tratamento farmacolégico.

Em uma revisao sistemédtica que avaliou o risco de
cardiomiopatia cronica entre pacientes com formas aguda
ou indeterminada da DC, séries de casos de diversas
regides da América Latina indicaram uma incidéncia anual
estimada de cardiomiopatia de 4,6% entre individuos com
infecgdo aguda, sugerindo uma taxa relativamente baixa
de progressao para a forma croénica.’

Este caso evidencia como doencas negligenciadas,
como a DC, afetam de forma desproporcional populages
economicamente vulneraveis. Apesar da disponibilidade de
recursos diagndsticos e terapéuticos para diversas condigoes,

Referéncias

1. DiasJC, Ramos AN Jr, Gontijo ED, Luquetti A, Shikanai-Yasuda MA,
Coura R, etal. 2 nd Brazilian Consensus on Chagas Disease, 2015. Rev
Soc Bras Med Trop. 2016;49(Suppl 1):3-60. doi: 10.1590/0037-8682-
0505-2016.

grande parte da populagdo amazonica continua exposta a
doengas como a DC, que se perpetuam em contextos de
pobreza e ampliam desigualdades sociais.>

Em conclusdao, ha uma necessidade urgente de ampliar
o conhecimento sobre a DC na Amazo6nia, bem como
aprimorar o diagnéstico e o tratamento da IC, a fim de reduzir
desigualdades no acesso a salde e abordar causas trataveis
de IC na populagao amazénica.

Contribuicao dos Autores

Concepgao e desenho da pesquisa: Silva MRHS, Ferreira
JMBB; Obtencao de dados: Silva MRHS, Ortiz JV; Andlise e
interpretacao dos dados: Silva MRHS, Guerra JAO, Ortiz }V;
Redacdo do manuscrito: Silva MRHS, Guerra JAO, Ortiz JV,
Monteiro MM, Couceiro KN; Revisao critica do manuscrito
quanto ao contetddo intelectual importante: Guerra MGVB,
Ferreira ]JMBB.

Potencial Conflito de Interesse

Declaro nao haver conflito de interesses pertinentes.

Fontes de Financiamento

O presente estudo ndo teve fontes de financiamento
externas.

Vinculagao Académica

Este artigo é parte de tese de Doutorado de Monica Regina
Hosannah da Silva e Silva pelo Programa de P6s-Graduagao
em Medicina Tropical, Universidade do Estado do Amazonas.

Aprovagio Etica e Consentimento Informado

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica da
Universidade do Estado do Amazonas sob o nimero de
protocolo 7.106.271/ CAAE: 55200322.5.3009.5016. Todos
os procedimentos envolvidos nesse estudo estao de acordo
com a Declaracao de Helsinki de 1975, atualizada em 2013. O
consentimento informado foi obtido de todos os participantes
incluidos no estudo.

Uso de Inteligéncia Artificial

Os autores nao utilizaram ferramentas de inteligéncia
artificial no desenvolvimento deste trabalho.

Disponibilidade de Dados

Os conteldos subjacentes ao texto da pesquisa estao
contidos no manuscrito.

2. World Health Organization. Chagas Disease (American Trypanosomiasis)
[Internet]. Genebra: World Health Organization; 2025 [cited 2026 may
12]. Available from: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/
chagas-disease-(american-trypanosomiasis).

Arq Bras Cardiol. 2026; 123(5):e20250817


https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/chagas-disease-(american-trypanosomiasis
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/chagas-disease-(american-trypanosomiasis

Silva e Silva et al.
Evolucao de 16 Anos da Transmissao Oral da Doenca de Chagas

Carta Cientifica

Marin-Neto JA, Rassi A Jr, Oliveira GMM, Correia LCL, Ramos NA Jr,
Luquetti AO, et al. SBC Guideline on the Diagnosis and Treatment of
Patients with Cardiomyopathy of Chagas Disease - 2023. Arq Bras Cardiol.
2023;120(6):€20230269. doi: 10.36660/abc.20230269.

Barbosa MGV, Ferreira JMBB, Arcanjo ARL, Santana RAG, Magalhaes LKC,
Magalhaes LKC, et al. Chagas Disease in the State of Amazonas: History,
Epidemiological Evolution, Risks of Endemicity and Future Perspectives. Rev Soc
BrasMed Trop. 2015;48(Suppl 1):27-33. doi: 10.1590/0037-8682-0258-2013.

Ortiz JV, Pereira BVM, Couceiro KN, Silva MRHS, Doria SS, Silva PRL, et
al. Cardiac Evaluation in the Acute Phase of Chagas’ Disease with Post-
Treatment Evolution in Patients Attended in the State of Amazonas, Brazil.
Arq Bras Cardiol. 2019;112(3):240-6. doi: 10.5935/abc.20190007.

Santana RAG, GuerraMGVB, Sousa DR, Couceiro K, OrtizJV, Oliveira M, et
al. Oral Transmission of Trypanosoma Cruzi, Brazilian Amazon. Emerg Infect
Dis. 2019;25(1):132-5. doi: 10.3201/eid2501.180646.

Albajar PV, Laredo SV, Terrazas MB, CouraJR. Dilated Cardiomyopathy in Patients
with Chronic Chagasic Infection: Report of Two Fatal Autochthonous Cases from
Rio Negro, State of Amazonas, Brazil. Rev Soc Bras Med Trop. 2003;36(3):401-7.

Barbosa-FerreiraJM, Guerra JAO, Santana FS Filho, Magalhaes BML, Coelho
LIARC, Barbosa MGV. Cardiac Involvement in Acute Chagas’ Disease cases
in the Amazon Region. Arq Bras Cardiol. 2010;94(6):147-9. doi: 10.1590/
s0066-782x2010000600023.

Chadalawada S, Sillau S, Archuleta S, Mundo W, Bandali M, Parra-Henao
G, et al. Risk of Chronic Cardiomyopathy among Patients with the Acute

Arq Bras Cardiol. 2026; 123(5):e20250817

10.

11.

12.

13.

14.

Phase or Indeterminate Form of Chagas Disease: A Systematic Review and
Meta-Analysis. JAMA Netw Open. 2020;3(8):e2015072. doi: 10.1001/
jamanetworkopen.2020.15072.

Saez-Alquezar A, Junqueira ACV, Durans AM, Guimarae AV, Corréa JA,
Borges-Pereira J, et al. Geographical Origin of Chronic Chagas Disease
Patients in Brazil Impacts the Performance of Commercial Tests for
Anti-T. Cruzi IgG. Mem Inst Oswaldo Cruz. 2021;116:e210032. doi:
10.1590/0074-02760210032.

Pinto AYN, Valente VC, Coura JR, Valente SAS, Junqueira ACV, Santos
LC, etal. Clinical Follow-Up of Responses to Treatment with Benznidazol
in Amazon: A Cohort Study of Acute Chagas Disease. PLoS One.
2013;8(5):€64450. doi: 10.1371/journal.pone.0064450.

Romero J, Velasco A, Pisani CF, Alviz |, Briceno D, Diaz JC, et al.
Advanced Therapies for Ventricular Arrhythmias in Patients with Chagasic
Cardiomyopathy: JACC State-of-the-Art Review. ] Am Coll Cardiol.
2021;77(9):1225-42. doi: 10.1016/j.jacc.2020.12.056.

McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Bohm
M, et al. 2023 Focused Update of the 2021 ESC Guidelines for the
Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure. Eur Heart ).
2023;44(37):3627-39. doi: 10.1093/eurheartj/ehad195.

Couceiro KDN, Ortiz JV, Silva MRHS, Sousa DRT, Andrade RC Jr, Brandao
ARJ, et al. Myocardial Injury in Patients with Acute and Subacute Chagas
Disease in the Brazilian Amazon Using Cardiovascular Magnetic Resonance.
JAm Heart Assoc. 2022;11(13):e021806. doi: 10.1161/JAHA.121.021806.

Este é um artigo de acesso aberto distribuido sob os termos da licenga de atribuicao pelo Creative Commons


https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

