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Quando a cardiopatia chagásica crônica
(CCC) atinge fase avançada com nítida dilata-
ção das câmaras cardíacas é importante consi-
derar, no diagnóstico diferencial, a
cardiomiopatia dilatada (CMD).

Vejamos primeiro as respectivas definições
de CCC e CMD.

CCC é o acometimento do coração na tripa-
nossomíase americana crônica considerados to-
dos os mecanismos patogênicos conhecidos das
lesões1,2.

CMD é uma miocardiopatia degenerativa
que promove a dilatação das câmaras cardíacas
e sua etiologia é desconhecida da (OMS)3.

Como ambas têm em comum o
comprometimento das fibras musculares do co-
ração, os nomes que as designam são pouco ex-
plícitos visto que cardiomiopatia e
miocardiopatia são vocábulos que significam
exatamente a mesma coisa, ou seja, lesão das
fibras miocárdicas.

É curioso que não tenha havido quem
sugerisse e adotasse um nome que distingüisse
a CMD de outras miocardiopatias que condu-
zem igualmente à dilatação das câmaras por
lesão miocárdica. Algumas outras que têm tam-
bém etiologia desconhecida conduzem à dilata-
ção das cavidades cardíacas.

Embora estas últimas não sejam freqüen-
tes, é difícil o diagnóstico diferencial, simples-
mente pelos qualificativos mencionados: a cau-
sa desconhecida e a dilatação. Há coisas
incipientes de CMD sem dilatação das cavida-
des, o que contraria sua própria definição
estabelecida pela OMS4. Provavelmente esta
não é uma única entidade e tudo faz supor que
sua denominação é provisória e que estudos
mais pormenorizados, principalmente
morfológicos, no nível da microscopia eletrôni-

ca, histoquímica ou mesmo molecular, possam
caracterizar melhor as peculiaridades.

Com relação ao diagnóstico diferencial com
a CMC, freqüente entre nós, é que queremos
dar destaque a alguns parâmetros que, nos ca-
sos mais difíceis permitam fundamentar me-
lhor a dilatação entre ambas.

Nos casos avançados a síndrome da insufi-
ciência cardíaca é igual. Os fenômenos trom-
boembólicos são freqüentes em ambas. A pro-
gressão da doença é semelhante. O dado epide-
miológico inexistente para infecção tripanossô-
mica em muitos países afasta a possibilidade de
CCC, mas, entre nós, seja pela alta
endemicidade de muitas regiões do país, seja
pela sorologia positiva em muitos pacientes pro-
cedentes destas zonas endêmicas ou mesmo
pelo importante índice de contaminação de pa-
cientes transfundidos, somente a endemicidade
e a sorologia não constituam elemento decisivo
no diagnóstico diferencial. É preciso admitir
que pacientes infectados pelo T. Cruzi e, sobre-
tudo aqueles que têm sorologia positiva, nem
sempre apresentam cardiopatia demonstrável e
que estes mesmos pacientes podem ser portado-
res da CMD. Como distinguir, portanto, a CCC
na forma inaparente, da CMD com a infecção
chagásica que não lhe lesou o miocárdio?

Alguns aspectos eletrocardiográficos po-
dem ajudar no diagnóstico diferencial. É mui-
to pouco provável que a CCC em fase de dila-
tação não tenha algum tipo de arritmia ou de
bloqueio intraventricular. Mas esta tem tam-
bém uma incidência elevada na CMD. Daría-
mos um destaque contudo à combinação do blo-
queio completo do ramo direito (BCRD) com o
bloqueio divisional ântero-superior (BDAS), de
incidência muito mais elevada na CCC do que
na CMD5,6, contudo, pouco mais de 25% de ca-
sos de CCC não apresentam BRD associado a
BDAS.

Outro fator importante no diagnóstico dife-
rencial é a alta prevalência da neuropatia dege-
nerativa do sistema nervoso autonômico na
CCC.
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A detectação deste acometimento é prati-
camente decisiva no diagnóstico diferencial. É
muito oportuno o estudo da cinética do esôfago
que se pode fazer com a radiomanometria ou
simplesmente com a radioscopia dando-se ao
paciente contraste baritado espesso ou, melhor
ainda, contraste gelado. Muito antes que o por-
tador de doença de Chagas tenha disfagia, já
apresenta a discinesia com retardo de esvazia-
mento do órgão, alterações das ondas
peristálticas e regurgitação do contraste estag-
nado na sua porção terminal.

Estas alterações correspondem à diminui-
ção do número de neurônios dos plexos
intramurais do esôfago e não infrequentemente
à ganglionite do plexo de Auerbach. Nossos es-
tudos7 confirmam estas observações, assim
como aqueles de outros autores8,9.  Com a
possibiliade de demonstração, finalmente, da
lesão apical, através da cineventriculografia e,
principalmente, através da ecografia, o achado
de discinesia ântero-apical e, sobretudo com re-
cesso apical constitui elemento de grande valia
para o diagnóstico diferencial.

Na nossa experiência, sob controle necros-
cópico, parece que a lesão apical chagásica só
pode ser clinicamente confundida com o infarto
da ponta. Nunca a vimos ocorrer, em grande
número de necrópsias e ao longo de muitos
anos, em outra cardiopatia, que tivesse artéri-
as coronárias normais, que não fosse em CCC.
Em casos de necrópsia de CMD, jamais encon-
tramos a lesão apical, que detectamos em 80%
dos portadores de CCC5,10-12, verificação de acor-
do com Amorim13.

Resulta também que a freqüência da lesão
apical, embora ocorra habitualmente na CCC
nos casos necropsiados, não ultrapassa os 80%,
sobretudo se consideramos os casos de chagá-
sicos crônicos sem cardiopatia evidente ou sub-
clínicos.

Percebe-se, pelo exposto, que não há um si-
nal patognomônico e constante nern numa nem
na outra das entidades que estamos consideran-
do. Contudo, combinado os achados que têm al-
ta incidência na CCC e que não ocorrem na
CMD, poderemos chegar a suficiente critério
clínico para distingüir a CMD da CCC. Os
parâmetros considerados são: epidemiologia,
sorologia, eletrocardiografia (doença de nó, as-
sociação de BDAS x BRD), discinesia do esôfago
à radioscopia ou à radiomanometria e
neuropatia vegetativa do coração detectada por
testes farmacológicos e a lesão apical à

ventriculografia ou à ecocardiografia.
Para terminar, gostariamos de abordar as

semelhanças e as diferenças entre as duas enti-
dades quando temos os respectivos corações, pa-
ra estudo macro e microscópico, considerando
os casos tanto de uma como de outra patologia
na sua fase dilatada, terminando finalmente
com a demonstração das peculiaridades do exa-
me macro e microscópico quando não é apreci-
ável a dilatação das câmaras nas duas
cardiomiopatias.

A figura 1 mostra caso de CCC em A e em
B de CMD, com, os corações aproximadamente
de mesmo tamanho e peso. Como semelhanças
verificam-se diminuição da espessura da pare-
de do ventrículo esquerdo (VE); dilatação das
cavidades, eventuais trombos no átrio direito,
na ponta do VE ou na parede livre deste
ventrículo ou no ventrículo direito; ausência de
lesão cuspidianas e cordais; freqüente dilatação
ostial da tricúspide e da valva mitral com insu-
ficiente fechamento adequado das valvas; oca-

Fig. 1 - A) Coração cortado da ponta à base onde se nota dilatação das
câmaras ventriculares e lesão apical no ventrículo esquerdo; B) Coração
cortado do mesmo modo que em A, mostrando o mesmo aspecto, exceto
a lesão apical.
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sionais espessamento epicárdicos (mancha lác-
tea e rosário linfático). Como diferença, lesão
apical chagásica e rosário linfático.

Alguns casos, contudo, na CCC não
apresentam nem rosário chagásico nem lesão
apical, evidente. Quando isto ocorre, a
macroscopia não permite um diagnóstico dife-
rencial. É nestas oportunidades que o exame
hispatológico pode contribuir decisivamente. É
como muitas outras situações de semelhança
clínica e macroscópica ou exame das peças.

Com freqüência, é a morfologia microscópi-
ca que permite caracterizar diferenças funda-
mentais. Algumas vezes, contudo, pode existir
semelhança microscópica também obrigando à
adoção de recursos adicionais ultra-estrutu-
rais14, 15 histoquímicos16 ou imunopatológicos17. O
diagnóstico resulta dificultado principalmente
quando não se encontram amastigotas da infec-
ção tripanossômica.

A CMD é uma doença essencial e
primariamente degenerativa das fibras
miocárdicas, enquanto que a CCC é primária e
predominantemente inflamatória. O que difi-
culta por vezes, frente a estas definições, é que
podem ocorrer fenômenos inflamatórios na
CMD e degenerativos na CCC. A figura 2 apre-
senta o quadro histopatológico da CCC. Neste
caso é muito evidente a diferença, sobretudo
pelo teor quantitativo das lesões. Embora ocor-
ram fenômenos degenerativos das fibras
miocárdicas na CCC, há enorme prevalencia do
componente inflamatório. Complicados meca-
nismos imunitários já descritos são responsá-
veis por esta resposta inflamatória exuberante
nos casos em que as lesões são ativas. Perpetu-
ada pelas sucessivas descargas antigênicas,
oriundas dos tripanossomos desintegrados, ou

através de resposta autoimune pela sucessiva
distribuição de fibras miocárdicas, o quadro a
que estamos habituados a ver, nos preparados
histológicos da CCC, com corações dilatados, é
exata e constantemente o que está representa-
do na figura 2.

Na CMD, entretanto, o fenômeno
degenerativo das fibras é francamente domi-
nante. As fibras mostram afinamento, sinuosi-

Fig. 2 - Nota-se o componente inflamatório exuberante das lesões na
miocardite crônica chagásica. (200x)

Fig. 3 - A) Aspecto degenerado das fibras miocárdicas com afinamento,
sinuosidade e ocasionais vacúolos. Notar a ausência de células
inflamatórias (200x); B) perda da estriação transversal e rarefação dos
elementos citoplasmáticos das miocélulas (400x)
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dade, rotura por vezes, vacuolização e degene-
ração granulo-grumosa e é escassa ou nenhu-
ma, a infiltração de células mononucleares (fig.
3 A e B).

Colocamos maior ênfase nestas diferenças
que são muito evidentes para caracterizar uma
outra destas patologias com as quais estamos
convivendo nos ambulatórios e na mesa de ne-
crópsia.

Haverá sempre umas poucas oportunida-
des excepcionais em que, na ausência de fatos
patognômicos, haverá dificuldades. Ainda des-
ta vez o rigor científico recomenda o critério
anátomo-clínico como possibilidade maior para
tomar a decisão acentuada no diagnóstico dife-
rencial.
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