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RESUMO
O diagnóstico de cardiomiopatia chagásica crônica deve ser considerado em todo paciente 

proveniente de áreas endêmicas, que apresente história de doença cardíaca e anormalidades 
no exame cardiológico, na vigência de duas reações sorológicas positivas (ELISA, imuno-
fluorescência indireta ou hemaglutinação indireta). O ECG convencional e o ecocardiograma 
transtorácico são fundamentais para revelar a presença de cardiomiopatia subjacente. O 
tratamento da cardiomiopatia da doença de Chagas deve contemplar as diferentes formas de 
apresentação da moléstia – dor precordial, tromboembolismo, arritmias cardíacas, morte súbita 
e insuficiência cardíaca crônica (ICC). A dor precordial deve ser tratada com betabloqueadores, 
antagonistas do cálcio ou nitratos. O tratamento do tromboembolismo deve ser oferecido para 
os pacientes com alto risco de desenvolver o fenômeno, ou seja, que apresentam fibrilação 
atrial, trombose mural, tromboembolismo prévio e aqueles com o aneurisma de ponta do 
VE. Pacientes com taquicardia ventricular sustentada e aqueles recuperados de morte súbita 
devem receber implante de desfibrilador-cardioversor para a prevenção secundária de morte 
súbita cardíaca. O tratamento da ICC deve ser semelhante ao preconizado para a ICC de 
etiologia não chagásica, visto que a fisiopatologia é semelhante, contemplando-se o uso de 
mineralocorticoides, betabloqueadores, antagonistas da enzima conversora de angiotensino-
gênio em angiotensina e diuréticos. A digoxina deve ser usada com cautela nesses pacientes, 
preferencialmente com monitoração de níveis séricos. A terapia de ressincronização cardíaca 
parece ser promissora nos pacientes com tratamento medicamentoso otimizado. Na ICC 
terminal, o transplante cardíaco é opção terapêutica segura, tendo em vista os resultados, 
no mínimo, semelhantes aos observados em pacientes não chagásicos.

Descritores: Doença de Chagas; Insuficiência cardíaca; Morte súbita; Transplante cardíaco; 
Tromboembolismo. 

ABSTRACT
The diagnosis of chronic Chagas cardiomyopathy should be considered in all patients 

from endemic areas, presenting  history of heart disease and abnormalities in the cardiac 
examination, in the presence of two positive serologic reactions (ELISA, indirect immunofluo-
rescence, or indirect hemagglutination). The conventional ECG and the transthoracic echocar-
diography are crucial to reveal the presence of underlying cardiomyopathy. The treatment of 
Chagas cardiomyopathy should address the different forms of the disease – precordial chest 
pain, thromboembolism, cardiac arrhythmias, sudden death, and chronic heart failure (CHF). 
Precordial chest pain should be treated with beta-blockers, calcium antagonists, or nitrates. 
The treatment of thromboembolism should be given to patients at high risk of developing the 
condition, i.e., that have atrial fibrillation, mural thrombosis, previous thromboembolism, and 
left ventricular apical aneurysm. Patients with sustained ventricular tachycardia and those with 
previous cardiac arrest should receive implantable cardioverter-defibrillator for secondary 
prevention of sudden cardiac death. The treatment of CHF is similar to that recommended to 
non-Chagas disease heart failure, inasmuch as the pathophysiology is similar, consisting of 
mineralocorticoids, beta-blockers, angiotensin converting enzyme inhibitors, and diuretics. 
Digoxin should be used with caution in such patients, preferentially with monitoring of serum 
levels. Cardiac resynchronization therapy seems promising in patients on optimized medical 
therapy. In end-stage CHF, heart transplantation is a safe therapeutic option, as the results are 
at least similar to those found in non-Chagas disease patients.

Descriptors: Chagas disease; Heart Failure; Sudden Death; Heart transplantation; 
Thromboembolism. 
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INTRODUÇÃO
A cardiomiopatia da doença de Chagas ainda hoje repre-

senta grave problema de saúde pública em toda a América 
Latina, particularmente em nosso país, com grande impacto 
na economia Latino-Americana. Uma vez que a cardiomio-
patia da doença de Chagas é importante causa de morte, 
e apresenta grande morbidade, o diagnóstico precoce e o 
pronto tratamento podem alterar o curso clínico dessa grave 
doença continental, agora globalizada.

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico de cardiomiopatia chagásica crônica deve 

ser lembrado em todo paciente com sintomatologia e anorma-
lidades no exame físico sugestivos da presença de doença 
cardíaca proveniente de zona rural de áreas endêmicas da 
doença, bem como em pacientes que receberam transfusão 
de sangue suspeita em tais regiões, e que apresentam altera-
ções em exames subsidiários cardiológicos concomitantes. 
Nesse caso, é necessário a ocorrência de duas reações soro-
lógicas positivas, usualmente ELISA, hemaglutinação indireta 
ou imunofluorescência indireta, indicativas da doença para 
se firmar o diagnóstico de moléstia de Chagas.1 (Figura 1)

A anamnese é útil para se suspeitar de cardiomiopatia 
chagásica crônica, principalmente quando da ocorrência de 
síncope, palpitações, dispneia, dor precordial atípica, dor no 
hipocôndrio direito isolada e edema de membros inferiores 
(associado ou não à dispneia). O exame físico agrega valor 
à anamnese na medida em que exibe ictus cordis desviado 
da linha hemiclavicular esquerda; a ausculta cardíaca mos-
tra a presença de arritmias, particularmente bigeminismo e 
salvas de extrassístoles, ou então a presença de bradicardia 
acentuada, desdobramento fixo de segunda bulha, como 

originalmente observado por Chagas.2 Nos casos avançados 
há sinais de insuficiência cardíaca crônica (ICC), biventricular 
na maioria dos casos, mas algumas vezes com predomínio 
da ICC direita, quando o paciente pode, inclusive, não ter 
dispneia acompanhando a evidente congestão sistêmica, de 
acordo com as observações originais de Dias et al.3 

O eletrocardiograma (ECG) com 12 derivações é de 
fundamental importância para o diagnóstico de cardiomiopatia 
da doença de Chagas. De fato, a presença de bloqueio completo 
do ramo direito do feixe de His (BCRD), associada ou não ao 
bloqueio fascicular anterior esquerdo, acomete quase a metade 
dos pacientes portadores da moléstia. As extrassístoles ventri-
culares são frequentes, podendo ser encontradas em 18% dos 
pacientes nos casos iniciais,4 e em até 46% dos pacientes nos 
casos de ICC avançada.5 As alterações primárias da repolarização 
ventricular afetam aproximadamente um terço desses pacientes.4 

Nos casos que cursam com ICC avançada, a presença 
de fibrilação atrial pode atingir até 30% de tais pacientes.5 É 
importante ressaltar, contudo, que aproximadamente 10% dos 
pacientes com cardiomiopatia da doença de Chagas detectada 
ecocardiograficamente apresentam ECG normal.6 Daí a neces-
sidade de se proceder à realização de outros exames para a 
confirmação diagnóstica de cardiomiopatia chagásica crônica.

O RX de tórax convencional é útil para o diagnóstico de 
cardiomiopatia da doença de Chagas, particularmente nos 
casos de ICC, quando cardiomegalia e alterações pulmonares 
– derrame pleural, congestão dos vasos pulmonares, inversão 
da trama vascular – podem ser observados. Todavia, deve-se 
enfatizar que, devido ao comprometimento patológico do 
ventrículo direito, pacientes com ICC de etiologia chagásica 
podem apresentar notável cardiomegalia na ausência de 
sinais de congestão, conforme a descrição original de Dias 
et al.3 Da mesma forma, é preciso também realçar que nos 
casos iniciais o RX de tórax convencional pode ser normal, 
o que não afasta a presença de cardiomiopatia subjacente. 

O Dopplerecocardiograma é de fundamental importância 
para o diagnóstico de cardiomiopatia da doença de Chagas. 
Ainda na forma indeterminada da moléstia de Chagas, al-
terações na função diastólica do ventrículo esquerdo (VE), 
indicadoras de doença cardíaca em estágio inicial, podem 
ser identificadas.7 Nos estágios iniciais da cardiomiopatia, 
observam-se anormalidades da contração segmentar do VE 
em 15% desses pacientes.8 A ecocardiografia também é útil 
para revelar disfunção sistólica do VE assintomática, que 
pode ocorrer em 3 a 20% dos pacientes.9,10 Nos pacientes 
com cardiomiopatia manifesta, anormalidades no tamanho 
dos átrios, dos ventrículos e da contratilidade ventricular são 
frequentemente detectados.11 Ainda, podem-se observar 
trombos intracavitários e a presença do aneurisma da ponta 
do VE em 21 a 46% dos casos.11,12 

Anormalidades são frequentemente encontradas na ele-
trocardiografia dinâmica de 24 horas (monitoração de Holter) 
em pacientes com a cardiomiopatia da doença de Chagas. 
Torna-se importante a observação de arritmias ventriculares 
complexas, particularmente a taquicardia ventricular não sus-
tentada (TVNS), tendo em vista o significado de adversidade 
prognóstica dessas arritmias ventriculares,13 principalmente 
nos pacientes que têm concomitante disfunção ventricular 
sistólica (mas com fração de ejeção do VE > 30%).14 A mo-
nitoração de Holter revela a presença de TVNS em 21 a 30% 
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Figura 1. Diagnóstico de cardiomiopatia chagásica crônica.
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dos pacientes com anormalidades eletrocardiográficas, mas 
sem ICC, e em 50% a 73% daqueles com ICC.15,16 A presença 
de taquicardia ventricular sustentada (TVS) pode ser vista em 
aproximadamente 2% dos pacientes chagásicos com car-
diomiopatia.15 Além disso, a monitoração eletrocardiográfica 
contínua é importante para indicar pausas sinusais e bloqueios 
AV avançados, particularmente o BAV total, principalmente em 
pacientes jovens, que requerem o implante de marcapasso 
como tratamento definitivo da doença. 

Um exame adicional importante para os pacientes com 
cardiomiopatia da doença de Chagas é o teste ergométrico, o 
qual pode induzir o aparecimento de arritmias ventriculares, ou 
agravar a quantidade dessas anormalidades quando presentes 
em condições basais, durante o esforço físico,17 principalmente 
a TVS, que é premonitória de morte súbita cardíaca.18 

Em síntese, pode-se dizer que o diagnóstico de cardio-
miopatia deve ser feito, na vigência de sorologia positiva em 
paciente proveniente de zona endêmica para a doença, uti-
lizando-se dos principais exames subsidiários – ECG, RX de 
tórax e ecocardiografia - que são complementares, e não 
excludentes. Enfatize-se, contudo, que o ECG permitirá o 
diagnóstico em 90% dos casos, razão pela qual deve ser
obtido de todo paciente com sorologia positiva. Na presença de 
normalidade eletrocardiográfica convencional, os demais exa-
mes, particularmente o Dopplerecocardiograma, poderão ser 
úteis no diagnóstico de cardiomiopatia da doença de Chagas.  

TRATAMENTO

Dor precordial
Em pacientes com dor precordial, deve-se excluir a pre-

sença de megaesôfago, que pode ser a causa dessa anor-
malidade. Excluído esse diagnóstico, a dor precordial poderá 

ser ocasionada pela cardiomiopatia da doença de Chagas. 
Ressalte-se que, ocasionalmente, a dor precordial poderá 
simular evento coronariano agudo. Na imensa maioria das ve-
zes, a cineangiocoronariografia exibirá coronárias epicárdicas 
sem lesão obstrutiva arterosclerótica.19 Em aproximadamente 
35% dos casos, a cintilografia miocárdica revelará isquemia 
miocárdica, a qual, na presença de cineangiocoronariografia 
normal, indicará o diagnóstico de angina microvascular.20 
Os casos restantes ficarão sem diagnóstico conclusivo, e 
provavelmente são decorrentes do tônus vasomotor anor-
mal das artérias coronárias epicárdicas21 ou de isquemia 
decorrente do roubo coronariano ocasionado pelas lesões 
na microcirculação coronariana.22 Dessa forma, o tratamento 
da dor precordial da doença de Chagas poderá ser feito com 
antagonista do cálcio, nitratos ou betabloqueador,19 a exemplo 
do que acontece em pacientes com angina microvascular 
de outras etiologias.23 (Figura 2)

Morte súbita cardíaca
Pacientes recuperados de morte súbita cardíaca devem 

receber o Cardioversor-Desfibrilador Implantável (CDI), pois 
tais pacientes apresentam recidiva de FV em até 30% dos 
casos mesmo na vigência do uso de amiodarona. Porcenta-
gem semelhante de episódios de TVS degenerando em FV 
podem também ser observados em tais pacientes, razão 
pela qual eles devem ser tratados com o CDI.24

Pacientes com TVS com comprometimento hemodinâmico 
devem receber CDI, tendo em vista a potencial redução de 
morte súbita provocada pelo dispositivo.25,26 Especial esforço, 
contudo, deve ser feito a fim de se diminuir o número de cho-
ques inapropriados com o uso de betabloqueador associado 
à amiodarona, pois esses choques podem aumentar para-
doxalmente a mortalidade de usuário desses dispositivos.25 

Figura 2. Esquema de tratamento da cardiomiopatia chagásica crônica. Cine - = cinecoronariografia normal; Cintilo + = cintilografia 
perfusional do miocárdio com isquemia; Ca= cálcio; VE= ventrículo esquerdo; FA= fibrilação atrial; PCR= parada cardio-respiratória 
prévia; TVS= taquicardia ventricular sustentada; FV= fibrilação ventricular; CDI= cardioversor-desfibrilador implantável; ICC=insuficiência 
cardíaca crônica; IECA= inibidores da enzima de conversão do angiotensinogênio em angiotensina; TRC= terapia de ressincronização 
cardíaca; TX = transplante cardíaco.
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Outros dados também sugerem o benefício do CDI para 
prevenção secundária de morte súbita cardíaca em pacientes 
com cardiomiopatia da doença de Chagas e TVS. O número 
de episódios de choque apropriados e o número de episódios 
de TVS e/ou de FV são mais frequentes em pacientes cha-
gásicos do que em não chagásicos.27 O diâmetro diastólico 
do VE observado na ecocardiografia, um marcador de morte 
súbita cardíaca,28 é também indicador independente de 
choque apropriado em pacientes com cardiomiopatia da 
doença de Chagas.26 Em comparação ao uso de amiodaro-
na, o CDI reduziu a mortalidade geral num estudo feito com 
controles-histórico.29 Assim, os poucos estudos existentes 
na literatura médica apontam para o benefício do CDI em 
pacientes com arritmias ventriculares malignas em pacientes 
portadores de cardiomiopatia chagásica crônica.

Em pacientes chagásicos, Cardinalli-Neto et al.30 mos-
traram que o uso de CDI para prevenção primária de morte 
súbita cardíaca teve eficácia semelhante em abortar o número 
de arritmias ventriculares malignas, que afetaram 20% dos 
pacientes, em relação ao grupo não chagásico. Todavia, o 
número de episódios de FV primária recidivante foi muito maior 
no grupo de pacientes chagásicos do que no grupo de não 
chagásicos, sugerindo maior susceptibilidade arritmogênica 
em pacientes com cardiomiopatia da doença de Chagas.30 
Esses achados foram confirmados recentemente por Pereira 
et al.31 Em conjunto, os fatos acima apresentados sugerem 
que pacientes com cardiomiopatia chagásica crônica, quando 
economicamente viável, podem se beneficiar do uso de CDI 
para prevenção primária de morte súbita cardíaca. 

Bradiarritmias secundárias à doença do nó sinusal e/ou 
bloqueios atrioventriculares avançados, potencial causa 
de morte súbita, devem ser tratadas com o implante de
marcapasso definitivo.32 Ressalte-se que em pacientes com 
ICC, o implante de marcapasso no ventrículo direito não 
parece adversamente afetar o curso clínico de pacientes 
com a cardiomiopatia da doença de Chagas.33

Tromboembolismo 
Estudo morfológico realizado em 1345 pacientes mos-

tra que a trombose cardíaca intramural constitui fenômeno 
frequente em portadores de cardiomiopatia da doença de 
Chagas, afetando aproximadamente 44% dos pacientes. A 
trombose do lado esquerdo, que afeta preferencialmente 
o VE, pode ser detectada em 50% dos casos, enquanto 
que a trombose do lado direito, preferencialmente no átrio 
direito, acomete 48% dos indivíduos afetados pela moléstia. 
Importante: a trombose intracardíaca está associada a fenô-
meno tromboembólico em 69% dos casos de cardiomiopatia 
chagásica crônica.34 

Clinicamente, a incidência de fenômeno tromboembóli-
co letal em pacientes com a cardiomiopatia da doença de 
Chagas é de 2,5% por ano, enquanto que a prevalência gira 
em torno de 5%, com a embolia cerebral sendo muito mais 
frequente que a embolia pulmonar.14,35 Em pacientes com ICC 
secundária á cardiomiopatia da doença de Chagas, contudo, 
a prevalência de embolia cerebral é ainda maior, afetando 11% 
de tais pacientes,36 sendo excepcionalmente alta - 42% - em 
pacientes com ICC leve.14 Em casos de ICC franca, a embolia 
pulmonar é frequente, afetando a metade dos pacientes com 
trombose intracardíaca direita, que é da ordem de 58%.37 

Não resta dúvida de que, a exemplo do que acontece 
na cardiomiopatia não chagásica, pacientes com fibrilação 
atrial, embolismo prévio e trombose mural necessitam de 
anticoagulação para prevenção de fenômenos tromboem-
bólicos. Da mesma forma, a presença de aneurisma da 
ponta do VE constitui indicador independente de embolia 
cerebral,38 motivo pelo qual recomenda-se a anticoagulação 
desses pacientes.1 

O que é nebuloso é a anticoagulação de pacientes sem 
os indicadores acima mencionados. Souza et al.39 construíram 
um escore de risco para tromboembolismo em pacientes com 
a doença de Chagas crônica. Identificaram como indicadores 
independentes de tromboembolismo a disfunção sistólica 
do VE, o aneurisma da ponta do VE, as alterações primárias 
da repolarização ventricular no ECG convencional e a idade 
> 48 anos. Com base nisso, sugeriram a anticoagulação em 
pacientes com escore de risco > 4. Contudo, assim fazendo, 
poderíamos ter que anticoagular pacientes com disfunção 
sistólica do VE, alterações primárias da repolarização ven-
tricular e idade > 48 anos, o que não é recomendado para 
pacientes não chagásicos.40 Portanto, é discutível a indicação 
de anticoagulação de pacientes com cardiomiopatia chagá-
sica crônica com essas características. 

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA CRÔNICA

Estágio pré-ICC
A presença de alterações da contratilidade segmentar 

do VE pode acometer 7 a 15% dos pacientes na Classe I da 
Sociedade Nova-Iorquina de Cardiologia (NYHA),8,38 prece-
dendo o aparecimento da disfunção sistólica assintomática 
do VE. Nesses pacientes, não há evidência científica para o 
tratamento etiológico da moléstia.4 Deve-se priorizar, então, 
o tratamento das comorbidades, principalmente a hiper-
tensão arterial sistêmica (HAS), pois a associação de HAS 
e cardiomiopatia da doença de Chagas é a terceira causa 
de ICC em centros de referência para o tratamento dessa 
síndrome (Bestetti RB. Comunicação pessoal). A disfunção 
sistólica assintomática do VE é o principal fator indicador 
independente de aparecimento de subsequente ICC.9 

Botoni et al.41 estudaram 42 pacientes chagásicos, 51% 
deles na Classe I da NYHA, fração de ejeção do VE=43.2 ± 
14.5%, que receberam enalapril (40 mg/dia) e espironolactona 
(25 mg/dia) durante quatro meses. Observaram diminuição 
do diâmetro sistólico do VE, aumento da fração de ejeção do 
VE e diminuição dos níveis de BNP. Subsequentemente, os 
pacientes foram randomizados para receberem placebo ou 
carvedilol (50mg/dia) por quatro meses. Constataram que 
houve aumento marginal da fração de ejeção do VE no grupo 
carvedilol em relação ao grupo placebo (p=0.066) e diminuição 
dos níveis de quemoquinas séricas. Portanto, pacientes chagá-
sicos com disfunção assintomática do VE podem ser tratados 
com inibidores da enzima de conversão do angiotensinogênio 
em angiotensina (ECA), bebloqueadores e espironolactona.  

Estágio com ICC sintomática

Tratamento não farmacológico: Pacientes com congestão 
evidente, ou seja, aqueles nos estádios mais avançados da 
síndrome  beneficiam-se inquestionavelmente da restrição 
hídrica, em geral ao redor de 1000 ml/dia. Desaparecida a 
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congestão clinicamente detectável, deve-se tentar a normaliza-
ção da ingestão hídrica para diminuir o risco de desidratação. 

É mais complicada a questão da dieta hipossódica. A 
exemplo dos pacientes não chagásicos com ICC recomenda-
se empiricamente a redução de sal de cozinha para
6 g/dia.42 Contudo, deve-se levar em conta que ocorre perda 
de sal urinário em pacientes com ICC, o que, em conjunto 
com a restrição dietética, poderia levar a níveis diminuídos 
de sódio sérico. Assim, muitos pacientes não tolerariam ou 
teriam dificuldade em usar as doses-alvo de antagonista da 
ECA e betabloqueadores.

Além do mais, a hiponatremia é variável independente de 
predição de mortalidade em pacientes com ICC secundária 
à cardiomiopatia chagásica.43 Nessa condição, portanto, 
é prudente deixar a dieta normossódica. Especial atenção 
deve ser dada à ingestão adequada de magnésio a fim 
de se evitar a hipomagnesemia, condição potencialmente 
arritmogênica. Os pacientes devem receber vacinação 
contra influenza e pneumococo.44

A prática de exercício físico aeróbico deve ser enco-
rajada em pacientes com ICC de etiologia chagásica. De 
fato, estudo randomizado mostrou que a atividade física 
(caminhada) durante 12 semanas aumentou a capacidade 
física e a qualidade de vida nesses pacientes.45  

Tratamento farmacológico: Diuréticos, particularmente a 
furosemida, são utilizados para aliviar os sintomas de con-
gestão sistêmica e pulmonar. O uso dessas drogas não tem 
sido associado a efeitos deletérios em termos de morbidade 
e mortalidade em pacientes chagásicos com ICC,46 exce-
ção feita às clássicas complicações observadas com tais 
drogas – hipocalemia e piora da função renal. Em geral, a 
dose de furosemida para se obter efeito descongestionante 
não ultrapassa 160 mg/dia. Quando doses maiores forem 
necessárias para alívio da sintomatologia, recomenda-se a 
associação com hidroclorotiazida.47 Finalmente, o uso de 
espironolactona, em doses de 25 a 50 mg/dia, não está as-
sociado a efeitos desfavoráveis na mortalidade de pacientes 
com ICC secundária à cardiomiopatia da doença de Chagas.48 

Os antagonistas da ECA devem ser administrados a 
pacientes com cardiomiopatia da doença de Chagas e ICC. 
O uso de captopril (150 mg/dia) está associado a diminui-
ção no número de extrassístoles ventriculares, a melhora 
na capacidade funcional e na diminuição dos níveis de 
catecolaminas urinárias em pacientes com essa condição 
clínica.16 Efeito benéfico de enalapril (20 mg/dia) na fun-
ção diastólica do VE também foi observado em pacientes 
com ICC secundária à cardiomiopatia da doença de Cha-
gas.48 Como já se disse anteriormente, o uso de enalapril
(40 mg/dia) associado ao remodelamento reverso do VE, 
melhora na fração de ejeção do VE, nos níveis séricos de 
BNP e nos níveis séricos de quemoquinas.41 

O uso de betabloqueadores também é importante com-
ponente do armamentário terapêutico da ICC chagásica. Tais 
drogas estão associadas à diminuição da mortalidade geral em 
pacientes com ICC depois de 2000, quando a cardiomiopatia da 
doença de Chagas era a terceira causa da síndrome, coincidindo 
com o aumento do uso de betabloqueadores. Além do mais, 
em tal estudo, o uso de betabloqueadores foi um indicador 
independente de sobrevida.49 Um estudo prospectivo, rando-
mizado, realizado em 24 pacientes tomando betabloqueadores 

comparado a 44 pacientes sem ingerir a droga mostrou aumento 
da sobrevida naqueles em uso do fármaco.50 

Outro estudo de coorte longitudinal retrospectivo realizado 
com 231 pacientes portadores da cardiomiopatia da doença 
de Chagas e ICC revelou que o uso de betabloqueadores é 
seguro, pois não se registraram efeitos adversos associados 
a esses fármacos. Além disso, houve notável diminuição da 
mortalidade geral nos pacientes que tomavam em relação 
àqueles que não tomavam betabloqueadores. Finalmente, 
pequenas doses de carvedilol e metoprolol estiveram asso-
ciadas ao prognóstico favorável.5 

O principal problema da associação de antagonista da 
ECA com agentes betabloqueadores é o aparecimento de 
hipotensão arterial sistêmica sintomática, que pode atingir 
até 39% desses pacientes. Em tais condições, é prudente 
reduzir-se a dose de inibidor da ECA a fim de se permitir a 
administração de agentes betabloqueadores, pois as drogas 
desse último grupo diminuem a morte súbita cardíaca, ao 
passo que os antagonistas da ECA não, em pacientes com 
ICC de etiologia não chagásica. Além do mais, doses redu-
zidas de inibidores da ECA não têm efeito desfavorável na 
mortalidade de pacientes com ICC não chagásica.51 Outra 
possibilidade é administrar-se primeiro os betabloqueadores, 
a exemplo do que acontece na ICC não chagásica52 (estudo 
CIBIS III), priorizando-se as doses-alvo, e posteriormente os 
inibidores da ECA na dose máxima tolerada.44 

Nos pacientes intolerantes aos inibidores da ECA, pode-se 
administrar bloqueadores dos receptores teciduais da angio-
tensina (BRA). De fato, essas drogas não têm impacto negativo 
na mortalidade de pacientes com ICC de etiologia chagásica.46 

Em pacientes selecionados, particularmente naqueles 
com grave disfunção sistólica do VE, que permanecem sin-
tomáticos a despeito de terapia otimizada, pode-se utilizar 
digoxina, em doses convencionais, pois essa droga diminui 
a ativação do sistema renina-angiotensina em pacientes 
chagásicos com ICC.53 Contudo, deve-se ressaltar que a 
digoxina é um indicador independente de mortalidade ge-
ral em pacientes com ICC de etiologia chagásica.43 Tendo 
em vista que um contingente apreciável desses pacientes 
apresentará níveis tóxicos assintomáticos de digoxina sérica, 
ou seja, maiores do que 1 ng/ml,54 sempre que possível, 
deve-se monitorar os níveis séricos de digoxina a fim de se 
evitar intoxicação digitálica.   

Não existem estudos com relação à associação de hi-
dralazina com nitratos em pacientes com ICC secundária à 
cardiomiopatia chagásica crônica. Todavia, essa associa-
ção pode ser indicada em pacientes intolerantes ao uso de 
inibidores da ECA ou BRA devido à piora na função renal, 
quando podem se tornar proibitivas.42 

TRATAMENTO COM DISPOSITIVO
A terapia de ressincronização cardíaca (TRC) tem sido 

pouco oferecida para pacientes com ICC de etiologia chagá-
sica, apesar do bloqueio completo do ramo esquerdo (BCRE) 
ser encontrado em até 16%, e o BCRD em quase a meta-
de dos pacientes com essa condição clínica.5 De fato, Silva
et al.55 relataram o resultado de um estudo prospectivo, aberto, 
envolvendo 29 pacientes com BCRE induzido pelo implante 
de marcapasso no ventrículo direito, observando aumento na 
fração de ejeção do VE e melhora na classe funcional da NYHA. 
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Araújo et al.56 reportaram recentemente os resultados de 
estudo feito com 72 pacientes com cardiomiopatia da doen-
ça de Chagas em classe III e IV da NYHA. Quarenta e sete 
por cento deles tinha BCRE do feixe de His, 36% BCRD do 
feixe de His e 15% BCRE do feixe de His induzido por mar-
capasso. Todos recebiam terapia medicamentosa otimizada, 
tiveram implante cirúrgico de ressincronizador cardíaco no VE. 
Observaram aumento na fração de ejeção do VE e reversão 
do remodelamento do VE após aproximadamente 47 meses 
de follow-up médio. Portanto, os poucos dados disponíveis 
sugerem que a TRC pode ser útil no tratamento de pacientes 
selecionados com cardiomiopatia da doença de Chagas. 

TRATAMENTO CIRÚRGICO
O transplante cardíaco é o tratamento de escolha para 

os pacientes portadores de cardiomiopatia da doença de 
Chagas em estágio terminal. No passado, o receio da reati-
vação da doença de Chagas, associado às incertezas rela-
tivas ao prognóstico dos pacientes submetidos à operação, 
lançavam dúvidas com relação à eficácia do transplante 
cardíaco para os pacientes com ICC terminal secundária 
à cardiomiopatia chagásica crônica. Todavia, tais dúvidas 
não mais existem na atualidade. 

De fato, pacientes com mortalidade anual em torno de 75% 
ou mais, ou seja, aqueles persistentemente na classe IV da NYHA, 
aqueles com VO2 máximo na cardioespirometria menor que
10 ml.kg. min-1, e aqueles com CDI e desenvolvendo tempestade 
elétrica se encaixam nesse perfil.57 Outro grupo particularmente 
vulnerável é aquele com pacientes na classe IV, hiponatremia, 
fração de ejeção do VE < 31% em uso de digoxina e que não 
toleram o uso de betabloqueadores.43 Na verdade, quando 

submetidos a transplante cardíaco, esses pacientes têm prog-
nóstico igual58 ou melhor do que pacientes não chagásicos.58 

A reativação da doença de Chagas pós-transplante car-
díaco acomete, em média, 35% dos pacientes chagásicos, 
podendo se assemelhar a episódios de rejeição em até 
43% dos indivíduos.57 Contudo, ela é facilmente tratável com 
benznidazole ou alopurinol,58,59 apresentando mortalidade ao 
redor de 2%.58 As outras complicações pós transplante car-
díaco em pacientes chagásicos - infecção, rejeição, doença 
do enxerto coronariana e neoplasia - são semelhantes às 
detectadas em pacientes não chagásicos. Assim, pode-se 
dizer que os pacientes chagásicos com ICC terminal devem 
ser submetidos a transplante cardíaco ortotópico. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O diagnóstico de cardiomiopatia da doença de Cha-

gas deve ser suspeitado em todo paciente proveniente de 
zona endêmica, com duas reações sorológicas positivas, 
sintomatologia e evidência de alterações clínicas no exame 
físico comum. Exames subsidiários convencionais devem 
ser utilizados, particularmente o ECG convencional e a eco-
cardiografia transtorácica, para estabelecer o diagnóstico. 
Confirmado o diagnóstico, o tratamento convencional para a 
dor precordial, tromboembolismo, arritmias cardíacas e ICC 
deve ser prontamente instituído. 
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