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INTRODUÇÃO

A Doença de Chagas, causada pelo protozoário
Trypanosoma cruzi, e descoberta por Carlos Chagas, em 1909, é
endêmica na América Latina1. A prevalência da infecção humana é
estimada pela Organização Mundial da Saúde (OMS) em 15 a 25
milhões de pessoas infectadas, e um grande contingente populacional
ainda vive sob o risco de adquiri-la2 (WHO, 2002).2 No Brasil, estima-
se a existência de 2,5 a 5 milhões de indivíduos infectados, encontrados
em quase todos os estados brasileiros, porém, com grande predomínio
nas regiões Nordeste, Centro-Oeste e Sudeste, nesta, devido ao
grande fluxo migratório rural para grandes centros urbanos3,4 O
envolvimento cardíaco na doença de Chagas é a forma mais grave,
ocorrendo em 30-40% dos indivíduos infectados.5 A forma aguda,
adquirida pela transmissão silvestre, é raramente vista no dias atuais.
Entretanto, surgem, nos últimos anos, casos agudos decorrentes de
outras formas de transmissão da doença, como a via transfusional,
por transplante de órgãos, por via oral, com dois surtos recentes, e
os casos de reavivamento da infecção, em decorrência de estado de
imunossupressão, como quimioterapias, após transplantes de órgãos
e em portadores da Síndrome de Imunodeficiência Adquirida (SIDA)6

.Aproximadamente 70% dos indivíduos infectados não desenvolverão
doença clinica no desenvolvimento e permanecerão na chamada
forma indeterminada da doença e terão bom prognóstico em longo
prazo.7 Dos indivíduos com envolvimento cardíaco, 20 a 30% irão
desenvolver miocardiopatia chagásica crônica, a forma mais grave
da doença, caracterizada por disfunção bi-ventricular severa,
insuficiência cardíaca progressiva, distúrbios graves da condução
atrioventricular e intraventricular, arritmias ventriculares complexas
e fenômenos tromboembólicos, com elevados índices de morbidade
e mortalidade, seja por falência miocárdica ou por morte súbita.5,8,9

Está bem destacado na literatura que os pacientes com insuficiência
cardíaca de etiologia chagásica têm pior prognóstico em relação aos
não chagásicos.10,11 Na evolução, os pacientes sintomáticos e com
baixa fração de ejeção apresentam taxas de mortalidade de 50-60%
em dois anos.8,10, sendo, na atualidade, em nosso meio, uma das
causas mais freqüentes de insuficiência cardíaca refratária que
requerem análise e indicação de transplante cardíaco..12,13,14 Neste
artigo, de forma bem prática, faremos considerações eminentemente
clínicas sobre o comprometimento cardíaco da doença de Chagas,
destacando apenas o envolvimento cardíaco na fase aguda e na
fase crônica da doença.  Não abordaremos os mecanismos
etiopatogênicos, pois estes estão bem discutidos em revisões
recentes.10,15,16 Também não iremos abordar a forma indeterminada da
doença, visto que estes pacientes são, na sua maioria, assintomáticos,
apresentam bom prognóstico e não necessitam de intervenções
terapêuticas.7

FORMAS CLÍNICAS DA CARDIOPATIA CHAGÁSICA

A evolução das formas clínicas cardíacas da doença de Chagas
está bem caracterizadas por meio de estudos clínicos e experimentais,
sendo classificada em forma aguda, forma indeterminada e  cardiopatia
chagásica crônica, a qual engloba a miocardiopatia chagásica e a
forma arritmogênica ou dromotrópica da doença, distúrbios da
condução átrio ventricular e/ou intraventricular com função ventricular
preservada ou pouco alterada.5,9.

a) Forma aguda ou fase aguda da doença de Chagas

A fase aguda da doença de Chagas é verificada principalmente
em criança na idade pré-escolar, nas áreas endêmicas.17 Na
transmissão silvestre da doença, observa-se um período de incubação
de 1 a 2 semanas.18 No local da inoculação, observa-se edema cutâneo
ou de mucosa, sinal conhecido como “chagoma de inoculação”,
incluindo o típico sinal de Romaña . Nesta fase da doença, observa-
se o freqüente acometimento cardíaco caracterizado por miocardite
difusa, pericardite serosa e certo grau de endocardite.17,18,19 Várias
casuísticas descreveram o quadro agudo da doença e verificaram
que este se desenvolve em aproximadamente 10% dos indivíduos
infectados.5,17,18,19 O quadro agudo é caracterizado por um panorama
febril prolongado, cefalé ia, artralgia, adenomegalia,
hepatoesplenomegalia, rash cutâneo e edema. O envolvimento
cardíaco se verifica em aproximados 80 a 90% dos casos agudos,
sendo caracterizado, de maneira clínica, por miocardite aguda com
taquicardia sinusal, alterações de repolarização e baixa voltagem no
eletrocardiograma, dilatação das cavidades ventriculares, disfunção
sistólica, derrame pericárdico e sinais de insuficiência cardíaca.5,17,18,19

O quadro de insuficiência cardíaca pode se instalar de modo rápido,
com dispnéia, taquipnéia, ritmo de galope (terceira bulha) sinais de
baixo débito cardíaco, hepatomegalia e edema.17,18 Os quadros de
miocardite graves foram mais freqüentes nas crianças de menor
idade.5,17 O eletrocardiograma foi considerado normal na maioria dos
casos não fatais, estando alterado na maioria dos casos mais graves
e fatais.17,18,19 O distúrbios de condução atrioventricular ou
intraventricular (bloqueio de ramo direito) ocorreram em
aproximadamente 10% dos casos, em geral nos casos mais graves,
mas podendo ser reversíveis após o tratamento específico.5,17,18 Na
radiografia de tórax se observou com freqüência a presença de
cardiomegalia de graus variáveis, devendo chamar-se a atenção
para a presença de derrame pericárdico.17 Pode ocorrer ainda quadros
de pneumonite e encefalite, complicações estas muito freqüentes
nos casos fatais.5,17,18,19 Estudos longitudinais no Brasil apontam para
letalidade de 3 a 10% na fase aguda da doença.5,17,18 Nos 313 casos
descritos em Bambuí, a mortalidade foi de 8,3%, com mais de 75%
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dos óbitos ocorrendo em crianças menores de 5 anos de idade.5

Cabe ressaltar que, quadros agudos da doença, com as mesmas
características, ocorrem também após a transmissão pela via
transfusional, pela via oral (com alimentos contaminados pelas fezes
do T cruzi), por meio de transplantes de órgãos, também pela
reativação da infecção pelo T.cruzi, em pacientes chagásicos
crônicos, nas ocorrências de imunodeficiências como AIDS,
quimioterapia e imunossupressão após transplantes de
órgãos.6,20,21,22,23 O diagnóstico do quadro agudo da doença de Chagas
requer alto índice de suspeita clínica, principalmente quando ocorre
fora de áreas endêmicas, com outras formas de transferências ou
reativação de infecção crônica em estado de imunossupressão.6,21,22,23

Nesta ultima condição, o quadro clínico pode ser mais atípico, chamando
a atenção o envolvimento cutâneo e do sistema nervoso central.22,28

O diagnóstico deve ser feito de preferência pela mostra de formas
tripomastigotas do parasito (diagnóstico parasitológico) na corrente
sanguínea.6 Os métodos diretos, como o leucocitário e método de
“quantitative buffy coat” (QBC), apresentam baixo rendimento, com
positividade que varia de 10 a 30%.25 De melhor rendimento são os
métodos indiretos, como a hemocultura e o xenodiagnóstico.25,26 A
hemocultura, em meio específico , de LIT ( Liver Infusion Triptofano),
tem bom rendimento em leituras de 2 a 4 semanas, com sensibilidade
de 40 a 70%, sendo dependente da intensidade da parasitemia. O
método de maior rendimento para demonstração do parasita é o
xenodiagnóstico, com sensibilidade de 70 a 80% dos casos, em
leituras de 4 a 8 semanas.26 Na vigência de miocardite aguda, a
biópsia endomiocárdica pode permitir a visualização do parasita, as
formas amastigotas, com a coloração de Giemsa,  ou por meio de
imunohistoquímica específica para alguns antígenos do
parasita.27Técnicas de PCR ou hibridização podem ser úteis, mas
ainda não estão padronizadas na rotina. No envolvimento do sistema
nervoso central, o T. cruzi pode ser identificado no líquor ou em
biópsia de tecido nervoso.28 No envolvimento cutâneo, com freqüência
observado nas reativações, o quadro dermatológico é bem
característico, com presença de lesões enduradas, dolorosas e com
sinais flogísticos (paniculite) e a biópsia, de maneira invariável,
demonstra grande quantidades de parasitas.22,24 Na fase aguda da
doença de Chagas, as reações sorológicas clássicas ( fixação do
complemento, hemaglutinação e imunofluorescência indireta para a
pesquisa de IgM) apresentam baixa sensibilidade e não são úteis.6

Com técnicas de engenharia genética, consegue-se isolar vários
fragmentos de DNA que codificam antígenos específicos de fase
aguda da infecção pró T.cruzi. Os anticorpos IgG e IgM anti-SAPA
(Shed Acute Phase Antigen), pesquisados pelo método de ELISA,
estão presentes em até 90% dos casos, na fase aguda da doença,
e representam um exame muito promissor na suspeita de infecção
aguda pelo T Cruzi. 29 Diferente da fase crônica da doença, na fase
aguda não há controvérsias, e o tratamento etiológico da doença de
Chagas tem indicação inquestionável e está recomendado pela
Fundação Nacional de Saúde (FUNASA).30,31 As drogas para tratamento
específicos testadas mais freqüente e recomendadas são:
Benzonidazol na dose de 5 a 10 mg/kg/dia pela via oral, durante 40 a
60 dias, e o Nifurtimox na dose de 8 a 20 mg/kg/dia, pela via oral,
durante 60 a 120 dias (não disponível no Brasil). Em estudos
experimentais.33    e também em estudos clínicos,34 o alopurinol tem se
mostrado efetivo na terapêutica específica da doença de Chagas. Na
reativação dessa doença, após transplante cardíaco, temos utilizado
o alopurinol na dose de 600 a 900 mg/dia, pela via oral, com resultados
consistentes em melhora clínica e negativação da parasitemia.22 Assim,
o alopurinol pode ser uma alternativa terapêutica para os pacientes
que não toleram o benzonidazol. Durante o tratamento, é muito
importante a observação de efeitos colaterais causados pelo
benzonidazol, como leucopenia, plaquetopenia, púrpura; dermatopatia
por hipersensibilidade e polineuropatia; felizmente, estes efeitos
colaterais são raros.32 O benzonidazol está contra-indicado na
presença de gravidez, devido ao seu potencial efeito teratogênico. O
controle do tratamento em geral é feito com a negativação da
parasitemia, avaliada por hemocultura e xenodiagnóstico.6,32 Na
vigência de miocardite chagásica com insuficiência cardíaca, o
tratamento convencional da insuficiência cardíaca se impõe com a
utilização de diuréticos, digitálicos e inibidores da enzima de conversão
da angiotensina (IECA). Nos casos de bloqueio atrioventriculares
avançados, pode ser necessário o implante de marcapasso provisório
ou mesmo definitivo. Como já assinalamos, a mortalidade na fase
aguda da doença varia nas grandes séries de 3 a 10%, predominando
nas crianças de baixa idade, e o determinante do óbito geralmente é
o envolvimento cardíaco e ou do sistema nervoso central.5,17,18,19 A

despeito da boa evolução da maioria dos pacientes na fase aguda da
doença e da negativação da parasitemia, não há comprovação de
cura da doença com erradicação do parasita.5,9 Em seguimento a
longo prazo desses pacientes, se verificam sinais de
comprometimento cardíaco tardiamente em 30 a 50% dos mesmos.5

b) Forma crônica da doença (Miocardiopatia Chagásica
Crônica)

A miocardiopatia chagásica crônica é a forma mais grave da
doença e se desenvolve em 10 a 20% dos indivíduos infectados pelo
T. cruzi, com prevalência ainda elevada em nosso meio, sendo causa
freqüente de internação hospitalar e  também responsável pelo
contingente elevado dos pacientes com indicação de transplante
cardíaco.13,14 Há predomínio de pacientes chagásicos do sexo
masculino, e a miocardiopatia é mais freqüentemente diagnosticada
na faixa etária de 25 a 50 anos, bem como a maioria das mortes, que
também ocorre neste período.5,8,9,10 O envolvimento cardíaco é
caracterizado por dilatação biventricular, adelgaçamento das paredes,
lesão vorticilar ou aneurisma apical , presente em 50% dos casos,
áreas de endocardite mural e trombos cavitários.35 Histologicamente
se verifica uma miocardite linfocitária difusa, escassos ninhos de
parasitas, fibrose intersticial difusa e atrofia dos miócitos.36 Após um
período indeterminado da doença, o paciente chagásico poderá
apresentar sintomas de insuficiência cardíaca, episódios sincopais,
alterações eletrocardiográficas e alterações de contratilidade, de
graus variáveis e com potencial evolutivo.5 Vale lembrar que muitas
vezes a primeira manifestação da miocardiopatia chagásica pode
ser a morte súbita ou fenômenos tromboembólicos pulmonar ou
sistêmico.8,10 A insuficiência cardíaca de etiologia chagásica é em
geral de padrão biventricular e de modo freqüente com maior
repercussão clinica para o lado direito. Os sintomas predominantes
são intolerância ao esforço pelo baixo débito cardíaco, fenômenos
congestivos sistêmicos predominantes, pela grave disfunção
ventricular direita.9,37 De forma marcante, as manifestações de
insuficiência cardíaca direita (estase jugular, hepatomegalia, ascite e
edema) são mais evidentes que a congestão pulmonar (ortopnéia,
dispnéia paroxística noturna e estertores pulmonares).37 Desta forma,
a presença de congestão pulmonar ou edema de pulmão em pacientes
chagásicos são infreqüentes e, quando presente, pode indicar co-
morbidades como hipertensão arterial, doença coronariana ou
hipervolemia severa por insuficiência renal.  Palpitações e quadros
sincopais decorrentes de arritmia ventricular e ou distúrbios da
condução AV são freqüentes e podem ser as primeiras manifestações
clínicas da doença.9,58 Quadros de dor precordial atípica são
freqüentes e provavelmente traduzem  distúrbios da microcirculação
coronariana presentes na miocardiopatia chagásica,38 ou mesmo
decorrentes de fenômenos tromboembólicos pulmonares ou
coronarianos na etapa mais avançada da doença.42 Nesta fase, é
muito freqüente o quadro de fadiga crônica, astenia, anorexia,
hepatomegalia dolorosa, ascite, plenitude pós prandial e
emagrecimento acentuado (caquexia cardíaca). Os pacientes que
se encontram em estágio avançado da doença podem se apresentar
aos serviços de emergência com a conhecida síndrome de baixo
debito cardíaco do paciente com miocardiopatia chagásica crônica,
caracterizado por sonolência, taquipnéia, palidez cutânea, cianose
de extremidades, pulso filiforme e alternante, hipoperfusão periférica,
hipotensão arterial, pressão arterial convergente, dor no hipocôndrio
direito e icterícia.39 Não é infreqüente o paciente chagásico se
apresentar com quadro de insuficiência cardíaca severa de inicio
recente ou com deterioração aguda precipitada por quadros
infecciosos, tromboembolismo pulmonar, arritmia ventricular, bloqueios
AV , fibrilação atrial ou até mesmo a surtos de miocardite ativa.37,39 No
exame clínico destacam-se os sinais de congestão sistêmica (estase
jugular, refluxo hepatojugular, hepatomegalia, ascite e edema de
membros inferiores), e os sinais de baixo débito cardíaco (palidez,
extremidades frias, hipoperfusão periférica, pulso). finos e hipotensão
arterial).39 Na propedêutica cardíaca se observa desdobramento amplo
da segunda bulha (pelo bloqueio do ramo direito), desvio do íctus
cordis para baixo e para esquerda. Bulhas hipofonéticas e arrítmicas
e presença de terceira bulha. Sopros de insuficiência da valva
tricúspide e mitral são comuns e decorrem da dilatação dos anéis
atrioventriculares. Embora menos freqüente, o paciente pode se
apresentar com distúrbios de condução intraventricular (bloqueio do
remo direito e hemibloqueio anterior esquerdo) e atrioventricular total
e com função ventricular preservada ou minimamente alterada,
configurando o quadro denominado de “forma arritmogênica ou
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dromotrópica” da doença de Chagas. 5,40 Complicações
tromboembólicas são associadas de modo clássico á insuficiência
cardíaca de etiologia chagásica, motivando alguns autores a definir a
doença como “cardiopatia emboligênica”.41 As séries de necropsias
documentam elevada incidência de trombos cavitários ou embolização
pulmonar e sistêmica, com a trombose cavitária se distribuindo de
maneira igual entre as cavidades direitas e esquerdas.42 As
complicações tromboembólicas têm sua incidência subestimada
clinicamente, mas, com segurança, estão associadas a aumento na
morbidade e mortalidade da doença, ressaltando que a embolia
sistêmica pode ocorrer mesmo na ausência de disfunção ventricular
importante e de insuficiência cardíaca.41,42 Vários fatores estão
associados á grande prevalência de complicações tromboembólicas
na miocardiopatia chagásica, destacando-se a congestão sistêmica
intensa, presença de áreas acinéticas (ínfero-basal), aneurisma apical,
endocardite parietal, dissincronia, arritmias , estase sanguínea e
distúrbios da função plaquetária.41,42,43

DIAGNÓSTICO DA MIOCARDIOPATIA CHAGÁSICA
CRÔNICA

O diagnóstico da miocardiopatia chagásica crônica se baseia
em dados epidemiológicos, eletrocardiográficos, radiológicos,
ecocardiográficos e testes sorológicos.5,9 Na história clínica devemos
procurar dados epidemiológicos consistentes, como procedência de
áreas endêmicas, presença de envolvimento digestivo (megaesôfago
e ou megacolon),  doença diagnosticada na família ou na comunidade
de origem.5  O eletrocardiograma é o método mais prático, mais barato
e muito sensível para avaliação, detecção e acompanhamento da
cardiopatia chagásica. Isto porque o sistema de condução, em
particular o ramo direito, é afetado de maneira precoce na doença.5,44

O padrão eletrocardiográfico característico, mas não patognomônico,
da miocardiopatia chagásica é o bloqueio do ramo direito associado
ao hemibloqueio anterior esquerdo, presente em aproximadamente
90% dos casos  na fase avançada da doença.44,45  O bloqueio do
ramo esquerdo está presente em apenas 5 a 10% dos casos, sendo
este mais freqüente em cardiopatias de outras etiologias, como a
miocardiopatia hipertensiva, isquêmica e alcoólica. São freqüentes
também os bloqueios atrioventriculares, de graus variados e a
extrassitolia ventricular.44,45,58  Na radiografia de tórax se evidencia
cardiomegalia global, com  aumento significativo da silhueta dos
ventrículos e dos átrios. Caracteristicamente os pulmões não são
congestos e não há dilatação da artéria pulmonar. No ecocardiograma,
o padrão mais freqüente é dilatação acentuada de ambos os
ventrículos, déficit contrátil severo e difuso e refluxo das valvas
atrioventriculares e aumento dos átrios.46,47,48    De maneira
Característica, é na miocardiopatia chagásica que se encontram as
maiores dilatações e disfunções do ventrículo direito. Trombos
cavitários estão presentes em 15 a 20% dos casos.47  Na fase mais
precoce da doença, existem achados ecocardiográficos   que são
muito sugestivos da etiologia chagásica, destacando-se o aneurisma
digitiforme apical,  a área acinética ou hipocinética ínfero-basal e o
aneurisma de parede inferior (submitral).48  Os testes sorológicos, na
fase crônica da doença de Chagas, diferente dos da fase aguda,
apresentam sensibilidade e especificidade superior a 90%, quando
usados em associação os métodos padronizados de
imunofluorescência ,  hemaglutinação  e ELISA, existindo
recomendação da Organização de Saúde para o uso de pelo menos
dois testes, em caso de exame inicial negativo.49   Cabe ressaltar que
os pacientes chagásicos podem apresentar doença aterosclerótica
coronariana, as qual, em certas circunstancias, pode ser a principal
responsável pela disfunção ventricular,  agravar os sintomas de
insuficiência cardíaca e precipitar a morte súbita. Como 20 a 30% dos
pacientes pode apresentar quadros de dor tipo anginosa, na
cintilografia miocárdica são comuns os déficits perfusionais definitivos
e mesmo os  transitórios.9,38  Para os pacientes com idade superior a
50 anos e com fatores de risco para doença coronariana,  indicamos
cinecoronariografia. Outro fato também importante na avaliação  é a
elevada prevalência de alcoolismo, que pode ser a causa e pode
contribuir para a progressão da disfunção ventricular; não  é
infrequente,  também, associação de doença de Chagas e
esquistossomose,  que possuem área endêmica comum em muitas
regiões do Brasil. Raramente necessária para o diagnóstico da
miocardiopatia chagásica e pouco utilizada na prática clinica, a biópsia
endomiocárdica pode demonstrar focos de miocardite linfocitária,
ninhos de amastigotas, ou imunohistoquímica e PCR positivas para
antígenos do trypanosoma cruzi.27,50

TRATAMENTO DA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA NA
MIOCARDIOPATIA CHAGÁSICA

Ao contrário da fase aguda, na miocardiopatia chagásica crônica
o tratamento específico da doença não está indicado.30,31 Assim, o
tratamento obedece aos mesmos princípios do tratamento da
insuficiência cardíaca de outras etiologias, com algumas
particularidades e com algumas dificuldades inerentes à etiologia
chagásica.9,51 A grande dificuldade em se avaliar os efeitos da
terapêutica da insuficiência cardíaca de etiologia chagásica é o fato
de que os pacientes chagásicos não foram contemplados nos grandes
estudos. Deste modo, o tratamento da insuficiência cardíaca de
etiologia chagásica advém da extrapolação das recomendações
terapêuticas de outras etiologias. Pela elevada freqüência de
fenômenos congestivos sistêmicos, está recomendado dieta
hipossódica e restrição hídrica rigorosa, principalmente para os
pacientes em classes funcionais mais avançadas. Devido aos efeitos
benéficos do exercício físico sobre a morbidade e mortalidade da
insuficiência cardíaca, este também deve ser recomendado para os
pacientes chagásicos.  Os diuréticos são fundamentais para controle
da retenção hídrica e conseqüente hipervolemia, reduzindo a
congestão sistêmica, e com potencial para diminuir a dilatação do
ventrículo direito e do grau de insuficiência tricúspide.  A furosemida
deve ser empregada em doses de 40 a 320 mg/dia, divididas em 4
doses diárias, nos casos de refratariedade ou resistência ao diurético
de alça; de maneira isolada, a associação de diurético tiazídico tem
se mostrado muito útil. Não existem dados sobre a eficácia e
segurança dos digitálicos na insuficiência cardíaca de etiologia
chagásica. O digital está reservado para pacientes sintomáticos ou
com arritmias supraventriculares, porém, devemos ficar atentos, pelo
risco de intoxicação e agravamento dos distúrbios de condução. Na
etiopatogênese da insuficiência cardíaca de etiologia chagásica
também está demonstrada  a participação da ativação do sistema
neurohormonal,  mediado pelo acionamento do sistema renina
angiotensina aldosterona.52 Os inibidores da enzima de conversão de
angiotensina têm demonstrado efeitos benéficos nos pacientes
chagásicos em relação à redução de sintomas e modificação do
perfil neurohormonal.52,53  Embora não se disponha de estudos com
estes agentes sobre a mortalidade dos pacientes chagásicos, parece
lícito admitir que os efeitos favoráveis dos inibidores da ECA, em
outras etiologias, possam ser extrapolados para a insuficiência
cardíaca de etiologia chagásica.51 Assim, os inibidores da ECA  devem
ser utilizados, em doses otimizadas e obedecendo aos mesmos
precipícios observados para os pacientes não chagásicos. A
espironolactona, avaliada no estudo RALES,  que incluiu alguns
pacientes chagásicos, também está indicada para  pacientes
chagásicos sintomáticos, inclusive com uma especulação adicional:
pelo seu efeito em reduzir a formação de fibrose, esta droga seria
potencialmente benéfica na miocardiopatia chagásica, caracterizada,
na sua etiopatogênese, pela presença de grande quantidade de
fibrose.35,36  A ativação adrenérgica também está presente na
etiopatogênese da insuficiência cardíaca de etiologia chagásica.54

Estudos clínicos, com pequenas casuísticas e não randomizados,
com metoprolol e carvedilol, têm demonstrados efeitos benéficos em
termos de melhora funcional e aumento de fração de ejeção.55,56  Em
estudo randomizado,  avaliamos os efeitos do carvedilol em pacientes
chagásicos e verificamos boa tolerabilidade, melhora funcional e
ganho significativo na fração de ejeção. 57 Assim, à semelhança dos
inibidores da ECA  e da espironolactona, os betabloqueadores
apresentam alto potencial para reduzir morbidade e mortalidade dos
pacientes chagásicos e são recomendados para os mesmos, em
dose otimizadas.  A miocardiopatia chagásica é também chamada de
cardiopatia arritmogênica, pela alta prevalência de distúrbios da
condução atrioventricular e de arritmia ventricular.58  Na evolução da
miocardiopatia chagásica é muito freqüente a necessidade de
marcapasso devido à alta prevalência de bloqueio AV total. A
miocardiopatia chagásica carreia alto índice de morte súbita na sua
evolução.8,10,14 Para  pacientes com taquicardia ventricular sustentada
ou recuperados de morte súbita está recomendada a utilização de
amiodarona e o implante de desfibrilador.59  Na evolução dos pacientes
chagásicos também se verifica elevada prevalência de fenômenos
tromboembólicos e ou trombos cavitários.41,42  Portanto, não havendo
contra-indicação,  pacientes chagásicos com disfunção ventricular
devem receber anticoagulante oral, com estrita monitoração, devido
à maior freqüência de disfunção hepática  pela congestão.43  A
miocardiopatia chagásica é uma doença evolutiva, de grave
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prognóstico, com elevados índices de morbi-mortalidade. A despeito
do tratamento clínico otimizado, grande contingente de chagásicos
deve receber consideração para transplante cardíaco; na nossa
experiência, os chagásicos representam 30-40% dos pacientes
avaliados para transplante cardíaco.14

O transplante cardíaco, para portadores de miocardiopatia
chagásica, suscitou muitas dúvidas e chegou a ser contra-indicado60,

pelo fato de ser esta uma doença de etiologia infecciosa sistêmica,
com participação da ativação imunológica na sua patogênese, crônica
e incurável, sem tratamento específico capaz de erradicar o parasita,
com potencial para reativação da infecção pela imunossupressão, o
que poderia contribuir para aumentar  morbidade e mortalidade
precoce  pós-transplante e comprometer a função do enxerto a curto
e longo prazo.  No entanto, a experiência atual com o transplante
cardíaco em chagásicos é bem satisfatória; a despeito de as
reativações da infecção pelo  T. cruzi  serem freqüentes, os pacientes
chagásicos parecem se beneficiar do transplante cardíaco da mesma
forma que os pacientes não chagásicos, com índices de sobrevida a
curto e longo prazo semelhantes  aos dos pacientes transplantados
por outras etiologias.61,62
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