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RESUMO

A infecção por Trypanosoma cruzi (T. cruzi) é endêmica na América Latina e está sobrecarregando o sistema saúde 
mundial. Ela pode levar a fenótipos heterogêneos. O diagnóstico precoce da infecção por T. cruzi é crucial. Vários 
biomarcadores foram relatados na doença de Chagas cardíaca (DCC), mas a maior parte são inespecíficos para a infecção 
por T. cruzi. O prognóstico dos pacientes com DCC é pior comparado com outras etiologias, sendo a morte súbita cardíaca 
uma forma de morte importante. A maior parte dos pacientes com DCC apresenta miocardite difusa com fibrose e 
hipertrofia. O processo de remodelação parece estar associado com mecanismos etiopatogênicos e ativação neuro-
hormonal. O tratamento farmacológico e a terapia antiarrítmica para a DCC são essencialmente baseados em resultados 
obtidos para outras etiologias. O transplante cardíaco é uma opção terapêutica estabelecida e valiosa na DCC refratária. 
Os cardiodesfibriladores implantáveis estão indicados  
na prevenção secundária da morte súbita cardíaca. Os tratamentos etiológicos específicos devem ser revistos  
e reservados para pacientes selecionados. A compreensão e o manejo da DCC necessitam de melhoria, incluindo  
o desenvolvimento de ensaios clinicos randomizados. (J Am Coll Cardiol 2017;70:1510-24)  
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O s dados da doença de Chagas cardíaca (DCC foram 
revistos para guiar o manejo desta doença, que é 
endêmica na América Latina e está se tornando 

uma sobrecarga na saúde ao nível mundial devido à mi-
gração (1,2). Esta revisão de evidências no diagnóstico e 
manejo da doença de Chagas (DC) foi realizada para aju-
dar os clínicos que cuidam de pacientes com DCC em ce-
nários clínicos comuns encontrados na prática diária.

EPIDEMIOLOGIA

Na América Latina, cerca de 6 milhões de pessoas estão 
infectadas pelo Trypanosoma cruzi ( ), e uma pro-

porção desconhecida destas são portadores de  
 pode causar DC (4). Existem 

várias formas de transmitir o protozoário  aos se-
res humanos, incluindo através das fezes do inseto co-
nhecido como barbeiro, de forma congênita, transfusão 
de sangue, transmissão oral, contaminação laboratorial 
e transplante de órgãos (4,5). Os principais insetos veto-
res bem-adaptados à vida com humanos são o Triatoma 
infestans, Rhodnius prolixus e Triatoma dimidiata da fa-

de concentrado de sangue/plaquetas e transmissão con-
gênita continuam sendo uma ameaça em áreas onde as 
medidas de controle do vetor foram implantadas e em 
países não endêmicos (5-7). Devido à migração, os indi-
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víduos infectados com  espalharam-
se pelo mundo; estima-se que 400.000 pes-
soas infectadas vivam em países não endê-
micos, principalmente nos Estados Unidos e 
na Europa (6,7). Uma meta-análise recente 
de estudos europeus que rastrearam con-
juntamente 10.000 imigrantes latino-ame-
ricanos encontrou uma prevalência de teste 
sorológico positivo de 4,2% (8). Com base 
na soroprevalência publicada nas popula-
ções imigrantes da América Latina (1,31%), 
estima-se que cerca de 300.000 indivíduos 
com infecção por  vivam nos Estados 
Unidos, com 30.000 a 45.000 casos de car-
diomiopatia e 63 a 315 infecções congênitas 
anualmente (9). Nos imigrantes da América 
Latina residentes em Los Angeles com dis-
túrbios de condução no eletrocardiograma, 

-
tada; a taxa de prevalência mais elevada foi 
entre aqueles com bloqueio de ramo direito 
e bloqueio fascicular anterior esquerdo 
(17,9%) (10). Entre 499 indivíduos soropo-
sitivos para , 120 (24%) tinham DCC 
e, entre 488 indivíduos soronegativos para 

, 24 (5%) tinham cardiomiopatia, 
para uma diferença de incidência de 1,85/100 pes-
soas-ano atribuível à infecção por . Das 120 

31 (26%) apresentaram-se com fração de ejeção ven-
tricular esquerda (FEVE) <50% e 11 (9%) foram clas-

-
-

tes latino-americanos diagnosticados com cardiomio-
patia não isquêmica avançada em um hospital de Los 
Angeles (12). Uma vez que a infecção por  é 
uma doença infecciosa emergente nos Estados Unidos 
e na Europa, os médicos devem ser capazes de reco-
nhecer e tratar as complicações mais frequentes e sé-
rias da DC crônica. Além disso, as políticas de saúde 
pública devem incluir programas de rastreio para o 
acesso ao diagnóstico e tratamento, e para evitar a 
transmissão não vetorial (13).

FENÓTIPOS: DIAGNÓSTICO DE INFECÇÃO 
POR T. CRUZI E DC 

A infecção por  pode levar a fenótipos heterogê-
neos e manifestações clínicas na infecção aguda, fases 
crônicas e reativações (14,15) (Tabela 1). Vários meca-

-
ca, como a forma de transmissão, linhagem do  
com diversidade na patogenicidade e histiotropismo, 
reinfecção, carga parasitária, aumento da suscetibilidade 
genética, estado imunológico do paciente infectado, imu-

-
ciência humana ou outros vírus). O diagnóstico precoce 
de infecção prévia por  é crucial para o manejo da 
doença e prognóstico em áreas endêmicas e não endêmi-

-

co a pessoas com <18 anos de idade, a bebês nascidos de 
mães infectadas (16) e a pacientes transplantados que 

a Itália adotaram medidas de controle para mulheres 
grávidas e tratamento imediato para recém-nascidos 
(17). Imigrantes da América Latina devem também ser 
submetidos ao rastreio da infecção por . O ras-
treio para doença de Chagas em adultos latino-america-
nos assintomáticos residentes na Europa foi descrito 
como sendo uma estratégia custo-efetiva (18). Uma vez 
que os parasitas são raramente visualizados na circula-
ção do sangue no estágio crônico, o diagnóstico de infec-
ção prévia por  é essencialmente sorológico e 
deve ser realizado usando um teste com elevada sensibi-
lidade ensaio clinico imunoenzimático (ELISA) com antí-

hemaglutinação indireta (14,15).

DIAGNÓSTICO DA DCC NA PRÁTICA CLÍNICA

Na prática clínica, a estratégia diagnóstica mais ade-
quada depende do estágio clínico da infecção. Os pa-

-
Ilustração Central) (10). Em regiões não 

endêmicas, o diagnóstico deve ser sempre suspeitado 
por clínicos em pacientes imigrantes com uma etiolo-
gia não isquêmica da IC. Visto que a infecção prévia 
por  é frequente em áreas endêmicas, o diag-
nóstico de DCC crônica baseia-se em epidemiologia e 
sorologia positivas associadas a fenótipos típicos de 
DC. Alguns destes fenótipos incluem bradicardia; ele-

-
queio de ramo fascicular anterior esquerdo, ou ambas 
as condições; cardiomiopatia biventricular ou disfun-
ção ventricular direita (VD) predominante sem evi-
dência de outra etiologia; idade geralmente inferior a 
60 anos; tromboembolismo; arritmias; morte súbita; e 

-

-
dem mimetizar cardiomiopatias isquêmicas ou não 

Ilustração Central mostra um al-
goritmo da prática clínica para o diagnóstico e manejo 
de pacientes que estão em risco de infecção por -
zi sem ou com sintomas cardiovasculares.

PAPEL DOS MARCADORES SOROLÓGICOS 
NA PRÁTICA CLÍNICA NA DCC 

Dado que a infecção por  é usualmente seguida 
por um período longo, clinicamente silencioso antes 
do desenvolvimento de uma apresentação clínica ma-
nifesta de DCC, a detecção de biomarcadores de infec-
ção, patogênese e progressão para cardiomiopatia é 
fundamental (19). Vários potenciais biomarcadores 
foram descritos para DCC (Tabela 2) (19-25), mas a 

-

ABREVIATURAS 
E ACRÔNIMOS

BNP = Peptídeo natriurético tipo B

CDI = Cardiodesfibrilador implantável

DC = Doença de Chagas

DCC = Doença de Chagas cardíaca  

ou cardiomiopatia de Chagas

FEVE = Fração de ejeção ventricular 

esquerda

HTx = Transplante cardíaco

IC = Insuficiência cardíaca

MSC = Morte súbita cardíaca

PCR = Reação em cadeia  

da polimerase

T. cruzi = Trypanosoma cruzi

TVNS = Taquicardia ventricular  

não sustentada

TVS = Taquicardia ventricular 

sustentada

VD = Ventrículo/ventricular direito
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fecção por  ou DCC em comparação com outras 
cardiomiopatias (26,27). Estes biomarcadores podem 

natriurético atrial tipo B (BNP), pró-BNP N-terminal, 
troponina I, banda miocárdica da creatina-quinase, 
metaloproteinase da matriz 2, e inibidor tecidual das 
metaloproteinases-1 e 2 aumentam com o aumento da 
gravidade do estágio. Uma estratégia baseada em pró
-BNP N-terminal ou BNP foi mais precisa do que a 
abordagem convencional para a detecção de disfunção 
ventricular esquerda (VE) em pacientes chagásicos 
(28). Estudos transversais recentes que correlacio-
nam a detecção do ácido desoxirribonucleico do para-
sita  através de reação em cadeia da polimerase 
(RT-PCR) em tempo real com a taxa de progressão 
para cardiomiopatia tiveram resultados controversos 
(29-31).

O PERCURSO E AS FASES DOS PACIENTES 
INFECTADOS COM T. CRUZI:  
PREDITORES DE PROGNÓSTICO

O percurso e as fases dos pacientes infectados com -
zi estão descritos na Figura 1. O período de incubação 
para as manifestações clínicas agudas vai de 7 a 15 dias 
na transmissão vetorial, de 8 a 112 dias na transmissão 

aguda da infecção por  dura seis a oito semanas. 
Estima-se que até 20% a 30% dos pacientes possam de-
senvolver alterações cardíacas, e até 10% possam desen-
volver alterações neurológicas e/ou gastrointestinais 

normalmente ocorre pelo menos 20 anos após a infecção 
 

segundo a disfunção cardíaca e manifestações clínicas da 
seguinte forma: A: sorologia positiva para infecção por 

; B1: doença cardíaca estrutural sem disfunção 
ventricular global; B2: doença cardíaca estrutural com 
disfunção ventricular global sem IC; C: doença cardíaca 
estrutural com disfunção ventricular global com IC; e D: 
IC avançada ou refratária (14,15).

O prognóstico de pacientes com DCC é pior do que o 
dos pacientes com cardiomiopatia dilatada não DCC 
(1,32,33). Para a DCC crônica, a mortalidade por todas 
as causas, o acompanhamento em um, cinco e dez anos 
é de cerca de 12%, 35% e 60%, respectivamente (34). 

aproxima-se de 90% a 100% em pacientes com formas 
graves de IC por DC (35,36). Essa taxa de mortalidade é 

da IC. Além disso, a IC descompensada devido a DCC é 
uma causa frequente de hospitalização (1). O prognós-
tico ruim está provavelmente relacionado com o pro-
cesso de remodelação etiopatogênico e progressivo ca-

por 18% dos casos de IC refratária em um centro de 
referência terciário para o tratamento de IC (37).

Foram encontradas múltiplas variáveis para prever a 
mortalidade por todas as causas em pacientes com DCC 
crônica (30-32,35,38). Os fatores mais preditivos para 
DCC são semelhantes aos da cardiomiopatia dilatada idio-

do risco de mortalidade na IC da DC é semelhante à repor-
tada para a IC não DC (1). O preditor independente mais 
forte para mortalidade por todas as causas para os pacien-
tes com DCC é a FEVE (15). Infelizmente, os preditores de 
mortalidade na recente era dos betabloqueadores e sob 
tratamento orientado por diretrizes não foram estudados. 
Além disso, o processo clínico de tomada de decisão na 
prática clínica com base nos preditores de mortalidade ou 
biomarcadores apresenta sérias limitações, porque eles 

clinicos randomizados prospectivos, com amostras ade-
quadas.

BASE ETIOPATOGÊNICA E ALVOS 
TERAPÊUTICOS PARA O MANEJO DA DCC 

A patogênese da DCC é ainda um assunto de intenso de-
-

TABELA 1 Fenótipos de DC e Manifestações Clínicas

Infecção aguda Assintomática ou oligossintomática (maioria)
Sintomática (manifestações heterogêneas ou polimórficas)

Porta de entrada: sinal de Romaña (edema palpebral elástico, indolor e 
unilateral, 50%), chagoma de inoculação (pele, 25%)
Doença sistêmica: febre, mal-estar, cefaleia, astenia, síndrome “tipo 
mononucleose”, anorexia, diarreia, mialgia, linfadenopatia, 
hepatomegalia, esplenomegalia, edema da face ou membros, eritema, 
manifestações hematológicas, icterícia, linfocitose atípica, miocardite, 
taquicardia, arritmias, bloqueio atrioventricular, meningoencefalite (1%), 
nódulos dolorosos
Na transmissão vertical, também pode haver insuficiência respiratória, 
prematuridade, baixo peso ao nascer, natimorto

Infecção crônica Assintomática sem envolvimento cardíaco (apenas infecção por T. cruzi)

Cardíaca Assintomática ou sintomática, com envolvimento cardíaco
Anormalidades da contratilidade da parede
Bloqueio de ramo direito e/ou bloqueio fascicular anterior esquerdo
Alterações ST-T
Arritmias, bloqueio atrioventricular
Disfunção do nó sinusal com bradicardia sinusal
Aneurisma apical ventricular do VE e/ou direito
Trombos murais
Eventos tromboembólicos ou acidente isquêmico transitório
Cardiomiopatia dilatada biventricular com FEVE reduzida
Insuficiência cardíaca
Síncope
MSC
Mista

Gastrointestinal Disfagia, odinofagia, megaesôfago, obstipação, megacólon
Mista

Neurológica Periférica: neurite
Central (controverso ou raro): demência, confusão, encefalopatia crônica e 

neuropatia periférica

Infecção repetida Maior parte assintomática

Reativação Contexto clínico: imunossupressão, infecção pelo vírus da imunodeficiência 
humana, leucemia, transplante de órgãos, doença autoimune, lúpus, 
câncer e tratamento com quimioterapia

Assintomática com aparência ou recrudescência de parasitemia
Febre sintomática, pancitopenia, miocardite (de disfunção leve a choque 

cardiogênico), nódulos subcutâneos (paniculite), meningoencefalite (de 
sintomas leves a coma), lesões cerebrais tipo tumor, lesão da medula óssea

DC = doença de Chagas; FEVE = fração de ejeção ventricular esquerda; MSC = morte súbita cardíaca; 
T. cruzi = Trypanosoma cruzi; VE = ventrículo/ventricular esquerdo.
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res de prognóstico é criticamente dependente deste 
conhecimento. As principais hipóteses etiopatogênicas 
que foram propostas para explicar o desenvolvimento 
da DCC incluem: 1) lesão direta induzida por parasitas; 
2) distúrbios neurogênicos; 3) distúrbios da circulação 

-
lógica (Figura 2

cardíaca.
A lise direta de células infectadas parece ser mais 

relevante durante a fase aguda, quando os parasitas são 

achado de depleção neuronal ganglionar intracardíaca 
e disautonomia, anomalias que também ocorrem em 
pacientes com DCC assintomáticos. Lesões microcircu-
latórias cardíacas foram descritas na DCC, mas a isque-
mia microvascular pode ser uma consequência de me-

Na fase aguda da infecção, o parasitismo dissemina-
do do sangue e dos tecidos desencadeia uma resposta 
imune vigorosa. Os linfócitos T citotóxicos e linfócitos T 
que produzem as citocinas interferon (IFN)-� e fator de 
necrose tumoral (TNF)-�, juntamente com anticorpos 

ILUSTRAÇÃO CENTRAL Diagnóstico e Manejo de Pacientes em Risco de Infecção por T. cruzi com Base em Diretrizes:  
Algoritmo da Prática Clínica

 

Bocchi, E.A. et al. J Am Coll Cardiol. 2017;70(12):1510-24.

Pacientes assintomáticos
em risco:

Mulheres grávidas

Pessoas <18 anos de idade 
em áreas não endêmicas 
e endêmicas do T. cruzi

Bebês nascidos de mães 
infectadas com T. cruzi

Imigrantes da América Latina

Pacientes sintomáticos:
Testes sorológicos positivos; anomalias do ECG; Sintomas de insuficiência

cardíaca (IC); Arritmias; Síncope; Tromboembolismo

Se indicado:

Anticoagulação

CDI para prevenção secundária de MSC

Tratamento da arritmia

Eco para sinais de doença de Chagas

Teste sorológico para infecção 
por T. cruzi

Função VD/VE normal

Considerar causas 
alternativas 

para os sintomas

Função VE no intervalo 
médio (prevenção 

da progressão da DCC 
não confirmada)

Inibidores da ECA 
(ECA-I)

Bloqueador do receptor 
da angiotensina II (BRA)

Betabloqueador

Disfunção VE grave

ECA-I, BRA, 
betabloqueador

Antagonistas da 
aldosterona

Ivabradina se frequência 
cardíaca >70 

batimentos/min

Diuréticos e/ou LCZ 696, 
Digitálicos, Nitrato e 

hidralazina

Se resistente ao 
tratamento: transplante 
cardíaco e/ou dispositivo 
de assistência ventricular

Monitoramento periódico com ECG 
e eco para detecção de anomalias

Se resultado positivo:

Eletrocardiograma (ECG) 
e ecocardiograma (eco)

Se ECG normal:

Monitoramento periódico 
do ECG e eco para detecção 

de anomalias

Pacientes em risco de infecção prévia ou atual por T. cruzi devem ser submetidos a investigação etiológica e avaliação cardiológica. Os pacientes em risco podem 
ser definidos como pacientes de regiões endêmicas, que viajaram para regiões endêmicas ou que receberam transfusões de sangue ou plaquetas em regiões que 
incluem imigrantes de regiões endêmicas como doadores de sangue e que não têm controle de teste para T. cruzi (14,15,58). AV = atrioventricular; BFAE = bloqueio 
fascicular anterior esquerdo; BRD = bloqueio de ramo direito; CDI = cardiodesfibrilador implantável; DCC = doença de Chagas cardíaca; CVP = complexo ventricu-
lar prematuro; DAV = dispositivo de assistência ventricular; ECG = eletrocardiograma; IC = insuficiência cardíaca; LCZ696 = sacubitril/valsartan; MSC = morte súbita 
cardíaca; RMC = ressonância magnética cardíaca; T. cruzi = Trypanosoma cruzi; TC = tomografia computadorizada; TVNS = taquicardia ventricular não sustentada; 
TVS = taquicardia ventricular sustentada; VD = ventrículo direito; VE = ventrículo esquerdo.
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, controlam parcialmente o para-
sitismo e assim estabelecem uma infecção persistente 
de baixo grau. O IFN-� induz a morte parasitária intra-
celular através de espécies reativas de nitrogênio e oxi-

-
ria induz produção sistêmica de IFN-� e TNF-� na DCC 
crônica, o que é particularmente intenso em pacientes 
com DCC. Os pacientes com DCC apresentam miocardi-
te difusa (rica em macrófagos, linfócitos T CD8+ citotó-
xicos e CD4+

-
 quanto autoimunes, que produzem 

grandes quantidades de IFN-� e TNF-� (40). O IFN-� é 
uma faca de dois gumes. Embora tenha um papel cen-
tral no controle parasitário, o IFN-� também tem um 
papel patogênico central na DCC através da indução de 
lesão cardíaca por uma série de mecanismos (Tabe-
la 3) (41). Outros mediadores também podem ter pa-
péis importantes (Tabela 3
desde a fase aguda está representada nas Figuras 2 e 3. 

-
ção miocárdica (42). Os mecanismos subjacentes ao 
pior prognóstico da DCC em comparação com as car-

Figura 3 ilustra os mecanismos poten-
ciais e os observados experimentalmente subjacentes 
ao pior prognóstico de DCC, bem como alvos terapêuti-
cos e potenciais intervenções dirigidas para a DCC. Mui-
tos destes mecanismos podem ser potenciados pelo 
IFN-� (Tabela 3).

SUSCETIBILIDADE DIFERENCIAL  
PARA O DESENVOLVIMENTO DA DOENÇA

Variações genéticas tanto do hospedeiro como do pató-
geno podem potencialmente afetar a progressão da 
doença. Enquanto os genótipos do  não foram 
claramente associados com apresentações clínicas, a 
agregação familiar dos casos de DCC bem como estudos 

-
nicos com DCC suportam um componente genético do 
hospedeiro na progressão da doença. Exemplos in-

funcional (motivo C-X-C), ligante 9 (CXCL9), que se per-
cebeu estar associado com baixa FEVE, aumento da 

� associados com a sobrevi-
vência (43).

BASE DA REMODELAÇÃO VENTRICULAR  
PARA O MANEJO DA DCC CRÔNICA

A DCC na fase avançada é caracterizada por dilatação 
dos átrios, VE e VD, e por redução na função do VD e VE 

ao visto na cardiomiopatia dilatada idiopática, porém 
mais elevado do que na etiologia isquêmica e outras. 
Estudos em biópsias endomiocárdicas de pacientes 
com DCC mostraram que a evolução clínica da doença 

TABELA 2 Preditores de Prognóstico e Potenciais Biomarcadores 
Sorológicos na Infecção por T. cruzi e DCC

Não específicos

Características dos pacientes

Idade, gênero masculino, etnia negra, baixa renda 

Estado clínico

Classe funcional da NYHA, agravamento da classe funcional, necessidade de suporte 
inotrópico

Capacidade de exercício, frequência cardíaca basal

Desempenho do exercício

Pico de VO2 <

Monitoramento do ECG/Holter

Distúrbios da condução intraventricular, duração do QRS >133 ms, BRE

Ondas Q, dispersão QT, duração prolongada do QRS filtrado (ECG de promediação  
de sinais ou ECG de alta resolução)

CVPs, CVPs complexos, TVNS, TVS

Grandes anomalias do ECG (código Minesota)

Potenciais biomarcadores

Níveis elevados

BNP, NT-pró-BNP, CK-MB, troponina

IL-6, IL-10, TNF-�, sTNF-R1

Outros: adiponectina, galectina-3, NGAL, ST2 solúvel, Cistatina-C, IFN-�, mioglobina

VCAM, ECA2, sFas

Níveis baixos

MPO, PAI-1, MCP-1

Imagem e/ou função cardíaca

Cardiomegalia, diâmetro sistólico do VE, volume atrial esquerdo, aneurisma apical

Anomalias segmentares da contratilidade da parede, FEVE, FEVD, relação E/e’

Tratamento

Não usar betabloqueador, usar digoxina

Número de shocks por paciente com CDI

Outros

Hiponatremia

Específicos

Monitoramento ECG/Holter

BRD e HAE

Testes diagnósticos

Guerreiro-Machado positivo com anomalias clínicas e/ou no ECG

Presença de ácido desoxirribonucleico parasitário (PCR)

Imagem e/ou função cardíaca

Aneurisma apical

FEVE intermediária com CVPs complexos

Tratamento

Tratamento com benznidazol

BNP = peptídeo natriurético tipo B; BRD = bloqueio de ramo direito; BRE = bloqueio de ramo esquerdo; 
CDI = cardiodesfibrilador implantável; CK-MB = banda miocárdica da creatina quinase;  
CVPs = complexos ventriculares prematuros; ECA = enzima conversora da angiotensina;  
ECG = eletrocardiograma; FEVD = fração de ejeção ventricular direita; HAE = hemibloqueio anterior 
esquerdo; IL = interleucina; MCP = proteína quimioatrativa dos monócitos; MPO = mieloperoxidase; 
NGAL = lipocalina associada à gelatinase dos neutrófilos; NT-pró-BNP = peptídeo natriurético tipo pró-B 

VO2 = taxa máxima de consumo de oxigênio; sFas = Fas solúvel; sTNF-R1 = receptor tipo 1 solúvel do 
fator de necrose tumoral alfa; TNF = fator de necrose tumoral; troponina = troponina cardíaca de alta 
sensibilidade; TVNS = taquicardia ventricular não sustentada; TVS = taquicardia ventricular sustentada;  
VCAM = proteína de adesão celular vascular; outras abreviaturas como na Tabela 1.
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FIGURA 1 O Percurso dos Pacientes Infectados com o Parasita T. cruzi

INFECÇÃO AGUDA POR T. CRUZI

Seis a oito semanas
Infecção sistêmica
Miocardite
Sinal de Romaña
Meningoencefalite (rara)

FASE CRÔNICA INDETERMINADA

Diagnóstico baseado em testes 
sorológicos

CRÔNICA

Diagnóstico etiológico
Testes sorológicos
Característica clínica típica

FASES CRÔNICAS

Exposição
Fezes do inseto barbeiro 
(família Reduviidae, subfamília
Triatominae)

ou Oral
TRANSFUSÃO de Sangue/Plaquetas, 
Congênita, acidental, 
Transplante de Órgãos

Assintomáticos

Recuperação

20-30%

“20 anos”

70-80%

Morte (aprox. 1%)

Esfregaço positivo
Cultura positiva
Resultados positivos
da PCR

Sem sinais ou sintomas
Coração “normal” no ECG e RX de tórax (alterações
leves sem valor prognóstico podem ser identificadas
com testes mais sofisticados)

Miocardite aguda

A
Sem sinais/sintomas de IC
ECG normal
Raios X de tórax normal

B1
Sem sinais/sintomas
Arritmias e/ou distúrbios 
da condução e/ou 
disfunção regional leve
Sem disfunção global VD 
ou VE

B2
Sem sinais/sintomas
Disfunção global sem ou 
com aneurisma, e/ou 
arritmias e/ou distúrbios 
da condução
Tromboembolismo

C
Sinais/sintomas de IC
IC biventricular
Arritmias
Distúrbios da condução
Tromboembolismo

D
IC refratária
Arritmias
Distúrbios da condução
Tromboembolismo

Pacientes que foram infectados com T. cruzi podem apresentar no longo prazo um percurso até o desenvolvimento de insuficiência cardíaca e/ou os seguintes: 
arritmias, síncope e tromboembolismo. Apenas alguns pacientes infectados por T. cruzi irão desenvolver doença de Chagas cardíaca. Após a infecção, os pacientes 
podem ou não apresentar uma fase aguda. Na fase crônica, os pacientes podem continuar na fase indeterminada ou piorar até a fase crônica da doença cardíaca 
e/ou o seguinte: arritmias, síncope e tromboembolismo. ECG = eletrocardiograma; IC = insuficiência cardíaca; PCR = reação em cadeia da polimerase; RX = Raio X; 
T. cruzi = Trypanosoma cruzi; VD = ventrículo direito; VE = ventrículo esquerdo.

se correlaciona com uma progressão contínua da des-
-

detectado na DCC crônica (18), e mediadores implica-
dos no processo de remodelação na IC causado por ou-
tras etiologias foram também implicados na remodela-
ção na DCC.

persistência dos parasitas e resposta autoimune po-
dem estimular a ativação das metaloproteinases da 

� 
foi reportado na DCC crônica grave, e seus níveis rela-
cionam-se positivamente com a replicação do  

� está associado com o processo de remo-
delação na cardiomiopatia (48). Além disso, a ativação 
neuro-hormonal tem sido reportada como um poten-
cial alvo terapêutico na DCC, e está envolvida com a 
remodelação cardíaca, caracterizada por níveis eleva-
dos de norepinefrina, ativação simpática excessiva 
(hipótese neurogênica) (49), ativação do sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona (50) e níveis mais eleva-

� e inter-
leucina-6 (25,51-53). No entanto, investigadores cons-
tataram que a ativação do sistema nervoso simpático e 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona é um 
evento tardio na história natural da DC (46-54). Do 
mesmo modo, em outras etiologias foi estimado que a 
remodelação cardíaca é ativada quando o dano inicial 
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do miocárdio segmentar atinge um limiar crítico de 
cerca de 20% da massa miocárdica (55,56). Em teoria, 
o antagonismo da ativação neuro-hormonal seria mais 

TRATAMENTO FARMACOLÓGICO

Particularidades sobre a DCC podem modular a inten-
-

matória reportados. De forma importante, a persis-
tência do parasita na fase crônica da doença tem um 

-

rações foram levantadas para apoiar ou criticar a apli-
cação das intervenções terapêuticas-padrão a pacien-

pela ausência de evidência robusta derivada de en-
saios clínicos. No entanto, diretrizes sugeriram tera-
pia farmacológica semelhante à orientação para ou-
tras etiologias (14,15,58).

Têm havido uma série de estudos que avalia o tra-
tamento farmacológico da IC em pacientes com DCC 
(Tabela 4). Em humanos, um registro antigo dos 
anos 1990, com 13 pacientes, sugeriu que a ativação 
neuro-hormonal foi reduzida pela administração de 
digitálicos seguida por enalapril (59). Outro estudo 

FIGURA 2 Base Etiopatogênica da DCC e Potenciais Alvos Terapêuticos
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Disfunção mitocondrial
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Cada fase da DC pode apresentar muitos mecanismos etiopatogênicos diferentes envolvidos no desenvolvimento da DCC. As fases são aguda, indeterminada e 
crônica com IC (fases B1/B2/C/D), e podem estar presentes potenciais alvos terapêuticos para o tratamento atual ou investigações futuras. Fase B1: doença cardía-
ca estrutural sem disfunção ventricular global; B2: doença cardíaca estrutural com disfunção ventricular global sem IC; C: doença cardíaca estrutural com disfunção 
ventricular global com IC; e D: IC avançada ou refratária. *Polimorfismos conhecidos em genes inflamatórios que influenciam a progressão da doença.  
AMPK = proteína quinase adenosina monofosfato ativada; DC = Doença de Chagas; DCC = doença de Chagas cardíaca; IC = insuficiência cardíaca; IFN-� = interfe-
ron gama; IL = interleucina; MMP = metaloproteinase da matriz; NOS/ROS = espécies reativas de oxigênio/nitrogênio; PPAR = receptor proliferador ativado do 
peroxissomo; SIRT1 = sirtuina 1.
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randomizado com 18 pacientes também comparou os 
efeitos do captopril (titulado até 150 mg por dia) com o 
placebo. Os investigadores encontraram uma redução 
na frequência cardíaca em repouso, níveis urinários de 
catecolaminas e bigeminismo ventricular (60). O ena-
lapril também melhorou a disfunção diastólica.

Em um modelo de roedores com DCC crônica, a ad-
ministração de carvedilol não alterou a remodelação 

-
cular; em adição a isso, a mortalidade total permane-
ceu inalterada, mesmo embora a mortalidade precoce 
(até 100 dias com infecção) tenha sido reduzida com 

atenuação da lesão oxidativa em pacientes com DCC 
após seis meses de tratamento em um estudo aberto, 
não randomizado, com controle de caso, prospectivo 

TABELA 3 Efeitos do IFN-� e Outros Mediadores Inflamatórios Presentes  
no Miocárdio de Pacientes com DCC 

Efeitos funcionais da miocardite

associados com gravidade da doença clínica nos pacientes com DC 

associados com a fibrose e dilatação ventricular no modelo de camundongos Syrian da DCC 

Citocinas e quimiocinas expressas no tecido miocárdico

IL-2, IL-4, IL-6, IL-7, IL-10, IL-12, IL-15, IL-17, CCL2, CCL3, CCL4, CCL5, CCL7, CCL17, CCL19, CCL21, 
CXCL9, CXCL10

Citocinas/quimiocinas com efeitos miocárdicos funcionais conhecidos

Efeitos funcionais das quimiocinas CXCL9

Acúmulo dos linfócitos T produtores de IFN-� no miocárdio da DCC 

Aumento da expressão de outras quimiocinas, NOS2

Efeitos funcionais do IFN-�

Aumento da expressão de NOS2, ROS, NOS, estresse oxidativo e sinalização NF-�B

Cardiomiócitos: redução da contratilidade, apoptose dos cardiomiócitos, aumento da 
expressão de quimiocinas CCL3, CCL5 e CXCL1; expressão de SERCA2a reduzida;* aumento 
da expressão de ANP*

Fibroblastos: aumento da proliferação; produção de hialuronano, fibrose

Macrófagos: expressão de TNF-� e NOS2; aumento da morte microbiana; expressão  
de quimiocinas; produção de MMP9; fibrose

Mitocôndrias: afeta múltiplos passos do metabolismo energético mitocondrial; redução  
da produção de ATP e respiração oxidativa; aumento da produção de ROS

Remodelação elétrica/arritmia: indução de bloqueio atrioventricular/arritmia ventricular  
não sustentada

Expressão miocárdica de T-bet (pelas células produtoras de IFN-�) correlaciona-se com  
o diâmetro diastólico do VE nos pacientes com DCC 

Efeitos funcionais de outros mediadores inflamatórios

TNF-� e CCL2

Super expressão leva a cardiomiopatia dilatada em ratos

CCL21

fibrose

IL-18

miocardite

*Polimorfismos conhecidos em genes inflamatórios que influenciam a progressão da doença.
ANP = peptídeo natriurético atrial; ATP = adenosina trifosfato; CCL = ligante quimiocina (motivo C-C);  
DC = Doença de Chagas; CXCL = ligante quimiocina (motivo C-X-C); IFN = interferon;  IL = interleucina; 
MMP = metaloproteinase da matriz; NF-�
B ativadas; NOS = óxido nítrico sintase; ROS = espécies reativas de oxigênio; SERCA = adenosina 
trifosfato de retículo sarco/endoplasmático cálcico; outras abreviaturas como nas Tabelas 1 e 2.

(63). Além disso, um estudo com nove pacientes com 
DCC – IC testou os efeitos do metoprolol (titulado até 
25 mg) e encontrou melhoria no estado funcional, au-

do VE (64). Análises retrospectivas sugeriram um 

com DCC e IC. Em uma coorte de 231 pacientes conse-
cutivos com DCC e IC, a terapia com betabloqueado-
res teve um efeito protetor (65). Uma análise retros-
pectiva do ensaio clinico REMADHE (A Long-Term 
Prospective Randomized Controlled Study Using Repe-
titive Education at Six-Month Intervals and Monitoring 
for Adherence in Heart Failure Outpatients) (66) mos-
trou que os pacientes com DCC que receberam beta-
bloqueadores tiveram melhor sobrevivência se com-
parados com pacientes com DCC que não receberam 
terapia com betabloqueadores. De modo interessan-
te, quando foram considerados apenas os pacientes 
que estavam recebendo betabloqueadores, a sobrevi-
vência dos pacientes com DCC e IC foi semelhante à 
dos pacientes com outras etiologias. Em um ensaio 
clinico randomizado controlado da DCC, 42 pacientes 
foram inicialmente tratados com enalapril e espiro-
nolactona, e foram depois randomizados para rece-
ber carvedilol ou placebo. O enalapril e a espironolac-
tona reduziram os níveis de BNP e melhoraram a 
FEVE. O carvedilol foi associado com uma tendência 
no sentido da melhoria da FEVE (67).

Um ensaio clinico randomizado controlado por pla-
cebo mostrou que a rosuvastatina reduziu os níveis de 
colesterol mas não diminuiu os níveis de proteína C-rea-

funcional (68). Um estudo da DCC e disfunção sistólica 
sugeriu que os níveis de peptídeo natriurético tipo C 
eram independentes da atividade da neprilisina, um 
achado com potenciais implicações clínicas (69). Foi 
mostrado em um modelo de roedores com DC crônica 
que o bloqueio dos receptores de aldosterona com espi-

-
rios, atenuar a remodelação miocárdica e prolongar a 
sobrevida (70). Os efeitos de agentes como os bloquea-
dores dos receptores da angiotensina, bloqueadores dos 
receptores da aldosterona, ivabradina, e inibidores da 
neprilisina não foram reportados em pacientes com DC.

Recentemente, em uma subanálise post hoc do SHIFT 
(Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor 
ivabradine Trial), a ivabradina reduziu a frequência car-
díaca e melhorou a classe funcional da NYHA em pacien-
tes sintomáticos com IC sistólica estável devido a DC e IC 
em comparação com o placebo, sem bradicardia clinica-
mente grave, bloqueio atrioventricular, hipotensão ou 
síncope (71). Apesar da pequena amostra, que compro-
mete o poder estatístico adequado, os dados obtidos 
mostraram uma tendência no sentido da redução de 
qualquer morte no grupo da ivabradina (p <0,07) du-
rante o acompanhamento. Além disso, no ensaio clinico 
SHIFT, os pacientes com DC com IC basal apresentaram 
um uso mais elevado de agentes diuréticos, glicosídeos 
cardíacos e agentes antialdosterona e um uso mais bai-
xo de inibidores da enzima conversora da angiotensina/
bloqueadores dos receptores da angiotensina ou doses
-alvo diárias de betabloqueadores mais baixas.
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FIGURA 3 Potenciais Mecanismos Subjacentes ao Prognóstico da DCC e Potenciais Alvos Terapêuticos
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Pacientes que entram na fase crônica da DC podem apresentar vários mecanismos como consequência da infecção por T. cruzi, que estão envolvidos no processo 
de remodelação patológico. A maior parte dos pacientes não terá lesão cardíaca. No entanto, pacientes que desenvolvem DCC irão apresentar prognóstico ruim. 
Muitos mecanismos relacionados com a T. cruzi e/ou aqueles envolvidos no processo de remodelação podem ser alvo de tratamento atual e também de investi-
gação futura. *Polimorfismos conhecidos em genes inflamatórios que influenciam a progressão da doença. ACTA1 = actina 1 cardíaca alfa; ANF = fator natriurético 
atrial; CCL = ligante quimiocina motivo C-C; CXCL = ligante quimiocina (motivo C-X-C); SERCA = retículo sarco/endoplasmático Ca2+-ATPase; TNF-� = fator de ne-
crose tumoral alfa; outras abreviaturas como na Figura 2.

TRATAMENTO ANTIARRÍTMICO  
PARA OS SINTOMAS E PREVENÇÃO  
DE MORTE SÚBITA CARDÍACA

 atrial são com frequência obser-
vados em pacientes com DCC, com a prevalência au-
mentando em estágios avançados da doença (72,73). 
As contrações ventriculares prematuras são observa-

ventricular não sustentada (TVNS) afeta 30% dos pa-
cientes com DCC sem IC, e 50% a 73% dos pacientes 
com IC (60,75). As arritmias ventriculares são a prin-
cipal causa de morte súbita cardíaca (MSC) em pacien-
tes com DCC sem IC avançada (76). Sua prevalência 
e complexidade estão associadas com a progressão e 

evidenciando um risco aumentado entre pacientes 
chagásicos jovens com MSC, que é por vezes a primei-

-
nhecida como um fator de risco independente para 

-
quicardia ventricular sustentada (TVS) foi reportada 
como a principal causa de síncope em pacientes com 
síncope recorrente não documentada e bloqueio de 

-
cipalmente quando os métodos não invasivos falham 
em determinar a causa (14,15).

A MSC ocorre muitas vezes em pacientes com DCC 
crônica. Em pacientes que recebem tratamento orienta-
do por diretrizes, a MSC foi a forma de morte em 33% 
dos pacientes com classes funcionais NYHA I a II e em 
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13% nas classes funcionais III a IV (81). Em populações 
selecionadas, até 62,3% das mortes devem-se a MSC 
quando o tratamento não é guiado pelas diretrizes atuais 
da IC (80). O bloqueio atrioventricular avançado e dis-
função do nó sinusal pode também causar MSC (82).

As recomendações para terapia antiarrítmica em 
pacientes com DCC baseiam-se em dados observacio-
nais limitados e extrapolação de resultados de outras 

-
rítmico mais frequentemente usado para o tratamen-
to das arritmias ventriculares em pacientes com DCC, 

(86). No entanto, análises de subgrupo de ensaios cli-
-

brilador implantável (CDI) e grandes estudos avalian-
-

geriram um aumento do risco de morte com a amioda-
rona (83,88). Uma análise conjunta reportou um pos-
sível aumento na mortalidade por todas as causas as-
sociada com o uso de amiodarona em comparação 
com a terapia médica-padrão (83,89). Também o uso 
da amiodarona antes do transplante cardíaco (HTx) 
foi independentemente associado com aumento da 
mortalidade em um ano após a cirurgia (90). Além 

disso, a administração de amiodarona não foi associa-
da a níveis mais baixos de parasitemia do , 
como medido pelo ensaio clinico RT-PCR (91).

TERAPIA COM DISPOSITIVOS  
NA IC DA DCC 

Não existem dados robustos, baseados em evidência, 
para apoiar a terapia com dispositivos (terapia de res-
sincronização cardíaca ou CDI) na DCC. Acerca da tera-
pia de ressincronização cardíaca, as arritmias ventricu-

muito baixa, disfunção do VD e bloqueio do ramo direi-
to, além da etiopatogênese complexa e do processo de 
remodelação, colocam os pacientes com DCC em risco 
elevado de não resposta (92). Um estudo não randomi-
zado, não controlado, reportou melhoria na classe fun-

-
cionados poderão ser candidatos à terapia de ressin-
cronização cardíaca (94).

A maior parte do manejo com CDI na DCC baseia-se 
em estudos de etiologia não chagásica (14,15,58). No 

TABELA 4 Sumário dos Principais Estudos que Avaliaram o Tratamento Farmacológico da IC em Pacientes com DCC

Primeiro Autor,  
Ano (Ref. #) Tratamento Testado Tipo de Estudo Pacientes, n Medição do Resultado Resultado

Roberti et al., 1992 (60) Captopril versus 
placebo

Ensaio clinico  
simples-cego, 
transversal

18 Dimensões ventriculares, neuro-
hormônios,  
e arritmia ventricular

Captopril reduziu a frequência cardíaca, 
níveis urinários de catecolaminas  
e bigeminismo ventricular

et al., 1993 (61) Enalapril versus 
cuidados-padrão

Ensaio clinico 
randomizado

20 Estado clínico, ecocardiografia, 
ECG

Enalapril melhorou a função diastólica  
do VE

Khoury et al., 1996 (59) Digoxina seguida  
de enalapril

Ensaio clinico não 
randomizado

13 Ativação neuro-hormonal Digoxina reduziu a norepinefrina plasmática, 
a aldosterona e a atividade da renina. O 
enalapril induziu uma redução ainda mais 
significativa

Dávila et al., 2002 (64) Metoprolol Ensaio clinico não 
randomizado

9 Estado clínico, ecocardiografia O metoprolol melhorou o estado clínico  
e a FEVE e reduziu o DDVE

Botoni et al., 2007 (67) Carvedilol versus 
placebo

Ensaio clinico 
randomizado 
controlado

42 FEVE Tendência no sentido de melhoria da FEVE 
(aumento absoluto de 2,3%; p = 0,094)

Issa et al., 2010 (66) Betabloqueadores Subanálise 
retrospectiva 
(ensaio clinico 
REMADHE)

68 (de 350) Mortalidade Os pacientes chagásicos que receberam 
betabloqueadores tiveram melhor 
sobrevida do que os que não receberam

Bestetti et al., 2011 (65) Betabloqueadores Análise 
retrospectiva

231 Mortalidade Terapia com betabloqueadores teve um 
efeito protetor (HR: 0,34; IC 95%; 0,23 a 
0,51; p <0,0005)

Budni et al., 2012 (63) Carvedilol Ensaio clinico não 
randomizado

42 Biomarcadores de estresse 
oxidativo

O carvedilol reduziu os níveis de proteína 
carbonil, glutationa e enzimas 
antioxidativas

Martí-Carvajal et al., 
2012 (68)

Rosuvastatina Ensaio clinico não 
randomizado, 
controlado

39 Nível de proteína C-reativa Não houve redução no nível de proteína 
C-reativa nem na qualidade de vida  
e capacidade funcional

Bocchi et al., 2017 (71) Iabradina Subanálise 
retrospectiva 
(ensaio clinico 
SHIFT)

38 (de 6.558) Mortalidade  
cardiovascular/
hospitalizações

Redução da frequência cardíaca e melhoria 
da classe funcional

DDVE = diâmetro diastólico ventricular esquerdo; IC = intervalo de confiança; HR = hazard ratio; outras abreviaturas como nas Tabelas 1 e 2.
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entanto, a indicação para prevenção primária é deba-
-

tados do ensaio clinico DANISH (Danish Study to As-

Systolic Heart Failure on Mortality), os centros altera-
ram suas indicações para CDIs para prevenção primá-
ria da MSC na cardiomiopatia dilatada idiopática (95). 

prevenção primária de MSC mais restrita. Caso contrá-
rio, deve-se notar que os pacientes com DCC são mais 

observada em uma análise de subgrupo. O ensaio cli-
CHronic use of Amiodarone aGAinSt 

-
mary prevention of death in patients with Chagas car-
diomiopathy Study
terapia com CDI para a prevenção primária de morte 
em pacientes com DCC e TVNS em comparação com a 

grupo-controle com placebo e o potencial efeito dele-
tério da amiodarona na IC.

As diretrizes recomendaram o CDI para os pacientes 
com DCC e TVS e disfunção VE ou para prevenção se-
cundária da MSC (14,15,58). Registros e pequenos es-
tudos retrospectivos não randomizados sugeriram que 

prevenção da MSC primária ou secundária em pacien-
tes com DCC, ou pode interromper arritmias potencial-
mente fatais quando da avaliação por terapia de choque 
apropriada (97-101). No entanto, variáveis como a 
FEVE <30%, idade >65 anos, número de choques e bai-
xa educação foram preditores de prognóstico ruim 
(102). Os betabloqueadores ou a amiodarona podem 
reduzir o número de choques (100). Além disso, uma 
abordagem epicárdica transtorácica foi usada para a 
ablação da TVS recorrente, com aumento da efetividade 
em pacientes com DCC com falha prévia da ablação en-
docárdica (103, 104).

TRANSPLANTE CARDÍACO E SUPORTE 
CIRCULATÓRIO MECÂNICO

a DCC como ponte para o HTx bem-sucedido foi publi-
cado em 1994 (105). Desde então, poucos dados foram 

-
ceiras. Usando a mesma tecnologia do dispositivo, seis 
pacientes foram submetidos a implante de dispositivo 
adjuvante do VE paracorpóreo, e disfunção VD grave foi 
observada em apenas um paciente (106). Recentemen-
te, um paciente com DCC e disfunção biventricular gra-

-
ses, seguido de HTx bem-sucedido (107). Adicional-
mente, em um registro de HTx recente, 3 de 11 pacien-

-
nico implantado a tempo do HTx (dois pacientes rece-
beram um dispositivo adjuvante ventricular paracorpó-

recebeu um HeartMate II [Thoratec, Pleasanton, Cali-
fornia]) (108). Além disso, foi relatado o uso bem-suce-

dido de membrana de oxigenação extracorpórea na 
miocardite fulminante chagásica como ponte para o 
HTx (109). As características favoráveis dos pacientes 
chagásicos, que são geralmente mais jovens e têm me-
nos comorbidades, pode ser uma vantagem para a indi-

-
da; no entanto, estes pacientes podem ter disfunção VD 
frequente (110), aneurismas apicais do VE e trombos 
murais.

A DC foi anteriormente considerada uma potencial 
contraindicação para o HTx devido ao risco de reativa-
ção da infecção com imunossupressão; no entanto, o 
HTx é atualmente estabelecido como uma opção tera-

infecção por  pode ser comum (de 19,6% a 
45%), dependendo da potência e do tipo de protocolo 
imunossupressor, mas se tratada de maneira adequada, 
raramente resulta na morte do paciente (37,111,112). 
Além do mais, a imunossupressão-padrão está associa-
da a uma maior incidência de neoplasias malignas 
(113). Apesar da reativação do , foi reportada 
maior taxa de sobrevivência nos pacientes com DCC em 
comparação com outras etiologias (114-116), embora 
se deva ressaltar que os pacientes com são mais jovens, 
com menos comorbidades e menos hipertensão pulmo-
nar. Os pacientes não tiveram recidiva da DCC, assegu-
rando um bom resultado a longo prazo (117,118).

TRATAMENTO ETIOLÓGICO ESPECÍFICO

Bocchi et al. (37) foram os primeiros a descrever que o 
benznidazol foi efetivo no tratamento da reativação da 
infecção por  nos pacientes que receberam imu-
nossupressão após HTx, mas falhou em eliminar o para-
sita do corpo. No acompanhamento, os pacientes tive-
ram vários episódios de recorrência clínica ou labora-
torial de reativação que foram responsivos ao benzni-
dazol. Os autores levantaram a hipótese de que o para-
sita escondido em tecidos corporais selecionados pode-
ria mover-se com parasitemia crônica baixa transitória, 
contribuindo para a DC crônica; no entanto, esse con-

-
to da hipótese imunológica. Além disso, tem sido des-
crito que os pacientes com DCC têm antígenos de -
zi

correlação entre a elevada prevalência dos antígenos 
de 
mesmo modo, o parasita foi detectado nas veias renal e 
suprarrenal (119), tecido adiposo e trato gastrointesti-
nal, especialmente no cólon e estômago (120-123).

Estudos observacionais, ensaios clinicos controlados 
randomizados e estudos não randomizados com baixa 
precisão sugeriram que o benznidazol pode ter um efeito 
tripanocida (124,125). Uma meta-análise de estudos não 
randomizados mostra reduções heterogêneas nos resul-
tados relacionados com parasitas, como sorologia positi-
va, reação em cadeia da polimerase (PCR) positiva, xeno-
diagnóstico positivo após o tratamento ou redução nas 
titulações de anticorpos, e reduções imprecisas e incon-
sistentes na progressão da DCC (124).
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Recentemente, os resultados do ensaio clinico pros-
pectivo, multicêntrico, randomizado, controlado por 
placebo BENEFIT ( -
rupting Trypanosomiasis) mostraram que a terapia an-
tiparasitária com benznidazol em pacientes com DCC 
estabelecida reduziu modestamente a detecção sérica 

-
vamente a deterioração cardíaca (126). Uma análise 
exploradora constatou uma redução na hospitalização. 

-

A Study of the Use of 
Oral Posaconazole [POS] in the Treatment of Asympto-
matic Chronic Chagas Disease [P05267]) que não in-

-
mento em curto prazo (um ano) dos portadores assin-
tomáticos de , mas o benznidazol resultou em 
taxas de conversão de RT-PCR em um ano elevadas 

(Cell Therapy in Chagas Cardiomiopathy), que incluiu as 
formas indeterminada e precoce da DCC, o posaconazol 
resultou em uma taxa de falha de tratamento de 81% 

-
paração com 38% no grupo do benznidazol (129). As-
sim, foi sugerido que as nossas atuais estratégias para a 
quimioterapia antiparasitária precisam ser revistas 
para os pacientes com evidência de DCC (130). Adicio-
nalmente, a PCR negativa não pode provar que os para-
sitas tenham sido totalmente eliminados. No entanto, o 
tratamento pode ainda ter um papel em pacientes sele-
cionados, especialmente em crianças recém-infectadas, 
adultos jovens e mulheres em idade fértil, para a pre-
venção da transmissão vertical da infecção por . 

Apesar da frustração com os atuais fármacos anti
- , a erradicação do parasita no organismo ainda 
poderia ser um objetivo, principalmente em fases pre-
coces da infecção por .

LIMITAÇÕES

Qualquer revisão tem a notável limitação da tendência 
para submeter ou publicar apenas estudos com resul-
tados favoráveis, em particular de estudos prospecti-
vos não randomizados. Adicionalmente, como limita-
ções importantes, os dados no geral foram obtidos de 
registros, estimativas de bases de dados com base go-
vernamental, populações ou instituições seleciona-
das, ou ensaios clinicos com vieses inerentes. No en-
tanto, os dados foram os melhores disponíveis, e po-
dem ser a base para o planejamento de futuros estu-
dos bem concebidos. 

IMPLICAÇÕES CLÍNICAS

Precisamos melhorar a compreensão do  e da 

tratamento da infecção por  e da DC.
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