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恰加斯心肌病诊疗进展

潘奕霖 1  王宇 1  王刚 2  吕慧霞 1

【摘要】恰加斯心肌病是由克氏锥虫感染引发的感染性心脏病，其病理进程分为自限性急性期与

不可逆性慢性期，后者以进行性心肌纤维化及神经源性障碍为特征。诊断需结合流行病学史、血清学

检测与多模态影像技术，治疗策略包括病原控制与并发症管理同时进行。2024年报道了国内首例非输

入性恰加斯病例。当前恰加斯心肌病临床面临的挑战集中于非流行区域的高漏诊率及慢性期病理逆转

手段的缺乏，建立基于血清学筛查的多学科诊疗路径和完善分级防控体系是改善全球恰加斯心肌病负

担的关键。随着研究技术的进步，恰加斯心肌病的诊治策略不断更新。本文系统性阐述恰加斯心肌病

患者的临床表现、诊疗策略及最新研究进展，旨在提高国内医务人员对该病的认识，为其早期发现、

筛查及规范化诊疗提供参考。
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【Abstract】Chagas cardiomyopathy is an infectious heart disease caused by infection of Trypanosoma 
cruzi. The pathological process of Chagas cardiomyopathy is divided into a self-limiting acute phase and an 
irreversible chronic phase, which is characterized by progressive myocardial fibrosis and neurogenic disorders. 
The diagnosis should be combined with epidemiological history, serological detection and multimodal imaging 
technology, and the treatment strategy includes pathogen control and complication management at the same 
time. At present, the clinical challenges of Chagas cardiomyopathy are focused on the high rate of missed 
diagnosis in non-epidemic areas and the lack of means to reverse chronic pathological reversal. Establishing a 
multidisciplinary diagnosis and treatment pathway based on serological screening and improving the hierarchical 
prevention and control system are the key to improve the global burden of Chagas cardiomyopathy. With the 
progress of research technology, the diagnosis and treatment strategies of Chagas cardiomyopathy are updated. In 
2024, the first non-imported case of Chagas disease in China was reported. This article systematically discusses 
the clinical manifestations, diagnostic and treatment strategies, and the latest research progress of patients with 
Chagas cardiomyopathy, aiming to enhance the understanding of this disease among medical professionals in 
China and provide a reference for early detection, screening and standardized treatment.
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恰加斯病是由克氏锥虫感染引起的热带寄生虫病，原

发并流行于拉丁美洲，随着全球化进程加快，人口频繁流

动，导致这一疾病向全世界扩散。2005年，世界卫生组织

确认恰加斯病是一种被忽视的热带病，亦被称为“沉默的

疾病”[1]。恰加斯病临床过程进展缓慢且常无明显症状，

若不及时治疗会导致严重的心脏和消化系统病变甚至死

亡。我国于2024年报告首例本土感染的非输入性恰加斯病

例，提示媒介适应性进化可能导致疾病地理分布突破[2]。

然而，国内临床医生对该病认知普遍不足，且缺乏符合国

情的诊疗路径。随着恰加斯病在我国的出现并可能发生广
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泛传播，有必要提高临床对该病的认知和诊断意识。本文

对恰加斯心肌病诊断和治疗的最新进展进行综述。

一、恰加斯心肌病的流行病学

恰加斯病自1909年由Carlos Chagas首次报道以来，拉丁

美洲长期被视为主要流行区，最新数据表明，全球感染者

已经超过700万[1]。估计每年有多达1.2万人死于恰加斯病相

关并发症，北美、欧洲及西太平洋地区报告病例数持续攀

升，在美洲，恰加斯病伤残调整生命年（disability adjusted 

life years，DALY）约为疟疾的7.5倍[3]。目前通过控制媒介

和传播途径的策略已成功降低了恰加斯病的全球流行率，

但在21个国家的流行病学研究中，仍有13%人口面临被感

染风险[4]。该病主要通过锥蝽叮咬传播，也可通过输血、先

天性感染以及器官移植等非昆虫传播，传播模式的多元化

加剧了恰加斯病在非流行区域的扩散 [5]。更为严峻的是，

由于非本地病原对人类栖息地的适应、替代传播途径的出

现，以及病原媒介对杀虫剂抗药性的增强等原因导致的宿

主适应性进化，全球防控面临前所未有的挑战[3]。

我国于2014和2017年先后出现过3例输入性布氏锥虫感

染病例[6-7]。迄今为止，虽然在广东省健康人群血清学筛查

中发现了锥虫感染，但尚无明确证据表明锥虫已经在我国

境内建立了人类感染的传播循环。目前，我国已记录了动

物致病性锥虫物种，而最近在山东省大棕蝠和北京鼠耳蝠

中鉴定的狄氏锥虫进一步扩大了克氏锥虫在我国的宿主范

围[8]。然而，该锥虫物种感染人类的潜能尚未明确，其引

发的临床表现具有非特异性，加之临床医师对热带病认知

不足，故常导致漏诊，导致其流行病学意义尚存争议。

二、恰加斯心肌病的临床表现

恰加斯病根据自然病程可分为急性期和慢性期。急性

期可持续数周至数月，临床表现多为轻度症状或无症状。

据世界卫生组织统计，30%～40%未经治疗的锥虫感染者

一生中会发展为严重甚至致命的慢性期临床综合征，出现

心脏、消化、神经系统症状或混合表现，而一旦疾病发展

到更晚期，则多伴有心脏严重受累
[9]。70%克氏锥虫感染者

无临床症状，同时不足10%感染者能得到及时诊断和早期

有效的抗寄生虫药物治疗，故导致大量新发和死亡病例漏

报，患者进展至慢性期才可能因并发症而确诊[10]。

恰加斯心肌病在临床上通常分为急性期、慢性期以及

隐匿期。急性期患者通常无症状或表现出非特异性症状，如

发热和脾肿大等。而少数患者急性感染表现为叮咬部位的皮

肤脓肿或单侧结膜炎和上下眼睑的无痛性肿胀[11]。急性期症

状缓解后，患者可能经历临床症状不显著的隐匿期，但通常

会表现为心电图异常，提示潜在的心脏病变[12]。而从隐匿

期发展到慢性期的机制尚不明确，可能与患者体内寄生虫

血症和组织寄生虫的持续存在、细胞毒性相关基因表达有

关[13]。在恰加斯心肌病慢性期，扩张型心肌病和心力衰竭

（heart failure，HF）是最常见且致命的临床表现[14]。病程

早期，患者可能出现心脏传导系统功能障碍，尤其是右束

支传导阻滞和左前分支传导阻滞。随着病情进展，患者可

能面临更为严峻的心脏受累，涉及窦房结功能障碍、房室

传导阻滞、HF加重甚至发生体循环栓塞[15]。

J Am Coll Cardiol杂志于2013年发表的恰加斯病治疗建

议总结了拉丁美洲恰加斯心脏病诊断和治疗指南内容，根

据心脏损伤程度和影像学检查结果，将慢性恰加斯病分为4

个阶段（表1）[10]。心电图正常者通常被界定为疾病发展的

不确定性阶段（A期）。而一旦心电图出现异常，此即标

志着疾病已步入进展期（B期），这一变化往往先于HF的

明显临床症状（C期和D期）出现。需特别警惕的是，患者

在A期或B期均有突发猝死的风险，而进展性HF或中风最终

可能导致患者死亡。这种分阶段管理不仅为患者提供了针

对性治疗方案，同时也为恰加斯心肌病的临床研究建立了

统一的评价标准。在此基础上，美国心脏学会于2018年发

布的美洲恰加斯心肌病的诊疗指南中对恰加斯心肌病分期

进行了更新（表2）[16]。其中对恰加斯心肌病急性期与不确

定期的诊断标准，终末期（C期与D期）标准进行了重新界

定，有助于对患者进行更精确的分层治疗。

三、恰加斯心肌病的诊断

诊断恰加斯心肌病时，需综合考虑患者流行病学背景

和临床表现，有明显症状的患者通常表现为HF、缓慢性心

律失常、血栓栓塞和微血管异常等，当患者出现以上体征和

症状但缺乏明确诊断依据时，应寻找克氏锥虫感染的危险因

素，并通过特异性血清学检查来确认或排除恰加斯病
 [16]。

此外，针对恰加斯心肌病早期症状，需进行心脏风险

分层评估。Rassi评分不仅可以预测全因病死率，还可独立

预测心脏移植、超速抑制或植入型心律转复除颤器放电以

及终止心源性猝死的复合结局[17]，显示出其在恰加斯心肌

病患者临床决策中的重要性。

表 1    恰加斯心肌病慢性期分阶段标准

分期 诊断标准 年病死率（%） 治疗重点

A期 血清学阳性+心电图正常 0.5 定期监测

B期 心电图异常（传导障碍/心律失常） 2.3 抗心律失常

C期 HF症状（NYHAa Ⅱ～Ⅲ） 12.5 指南导向药物治疗

D期 终末期HF（NYHA Ⅳ） 40.0～60.0 高级生命支持

注：a：NYHA：美国纽约心脏病学会分级（New York Heart Association classification）；表格整理总结自 2013 年拉丁美洲共识指南的分期系统 [10]
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（一）实验室检查

在恰加斯心肌病急性感染期，实时定量聚合酶链式反

应（quantitative real-time polymerase chain reaction，qPCR）

相较于传统显微镜检测能够更早识别寄生虫。目前仍缺乏

慢性恰加斯心肌病的血清学统一诊断标准化流程，临床常

采用间接免疫荧光法、红细胞凝集试验与酶联免疫吸附测

定（enzyme-linked immunosorbnent assay，ELISA）的双血

清学交叉验证策略以提升特异性[18]。尽管通过检测克氏锥

虫分泌排泄抗原的新型ELISA显著提高了敏感度，但其多

重前处理步骤及样本运输需严格维持4 ℃冷链的客观条件

限制了其临床应用[19]。

近年来，基于免疫层析技术的快速诊断试剂经多中心

验证了其诊断效能与传统ELISA相当，且凭借操作简易、

无需专业设备及常温保存优势，在基层医院临床初筛中取

代了传统方式 [20]；巢式PCR扩增克氏锥虫动基体DNA可提

高免疫功能抑制或高危人群的敏感性，但慢性期间歇性寄

生虫血症呈阴性不可完全排除感染[1]；而基于免疫基因组

学的B细胞表位筛选合成肽技术则显著提升恰加斯病慢性期

的诊断特异性[21]。

（二）胸部X光检查

正侧位胸部X光检查可评估恰加斯心肌病患者的心胸

比例、心包积液及肺充血状况，辅助诊断心肌病并指导进

一步影像学检查和血清学评估[22]。心胸比率增加（widened 

cardiothoracic index，WAI）已被证实为慢性恰加斯心肌病

患者全因病死率的独立预测因子[23]。近年有研究揭示超声

心动图测量的左心室舒张末期内径与WAI呈强相关性，可

充分识别WAI引起的心脏扩大[24]。

（三）心脏相关检查

1. 超声心动图：超声心动图通过多维功能评估为慢性

恰加斯心肌病的诊疗提供关键依据。左心室收缩功能评估

中，斑点追踪超声心动图通过量化整体纵向应变，在疾病早

期可识别心肌纤维化整体指标未受损患者的亚临床收缩功能

障碍，而三维超声较二维双平面超声在容积测量及心尖室壁

瘤、附壁血栓检出中更具精准性。右心室收缩功能障碍作

为独立预后因素，与肺动脉高压进展及三尖瓣环收缩期位

移共同构成慢性恰加斯心肌病晚期心脏重构的标志[25]。此

外，经食道超声可提高左心房血栓检出率，但常规二维心

尖视图可能因心尖缩短或近场伪影而遗漏心尖室壁瘤；药

物负荷超声通过评估双相收缩储备及静息节段性收缩指数

异常，既可指导β受体阻滞剂的剂量调整，又能预测用药期

间心律失常风险[26]。多模态评估体系可为恰加斯心肌病的

早期诊断、风险分层及治疗优化提供重要的影像学数据。

2. 心电图：心电图在恰加斯心肌病诊断和风险评估中具

有重要价值。ST-T改变与病理Q波可辅助恰加斯病心肌受累

的识别，而QRS波群时限增宽及右束支传导阻滞是左心室功

能障碍的独立预后指标，后者同时提示心肌纤维化进展风险

右束支传导阻滞在恰加斯心肌病患者中较为常见[27]，且经常

与左前半支阻滞和早搏发生相关[28]。然而，心电图变化缺乏

特异性，需与其他检查手段联合使用以提高诊断准确性。

恰加斯心肌病患者的非持续性室性心动过速发作频率高

于其他心肌病患者，需对这部分患者进行24 h动态心电图监

测，以评估复杂性室性心律失常和窦房结功能异常[29]。综合

心电图及动态心电图监测结果，结合其他影像学和实验室检

查能够更全面地评估患者病情，优化临床决策。

3. 心脏核磁共振（cardiac magnetic resonance，
CMR）：CMR在恰加斯心肌病慢性期患者的诊断和风险

分层中具有重要价值。通过量化心肌纤维化与炎症程度，

揭示其与心脏整体或局部收缩舒张功能障碍的关联，其中

纤维化定量分析可优化复杂室性心律失常或左室射血分数

（left ventricular ejection fractions，LVEF）异常患者的猝死

风险预测，而对无流行病学暴露史且未行血清学检测的心

肌病患者，CMR识别特征性心室收缩功能障碍模式及心肌

纤维化特异性分布，可为病原学诊断提供关键线索并指导

针对性血清学验证[30]。

此外，CMR在检测恰加斯心肌病早期心脏受累方面具

有显著优势。对于超声心动图显像受限的二尖瓣反流、三

尖瓣反流或可疑心腔内血栓，CMR的电影成像与相位对比

血流分析可提供精准解剖及血流动力学评估[31]。值得注意

表 2    2018 年美国心脏协会恰加斯心肌病分阶段标准

分期 诊断标准

急性期 由克氏锥虫感染且符合急性恰加斯病的表现

不确定期

A期 血清学检查阳性+心电图正常，无心脏相关症状

慢性期

B1期 心电图或超声心动图改变，心室整体功能正常

B2期 心电图或超声心动图改变，心室整体功能障碍

C期 出现HF症状（NYHA Ⅰ～Ⅳ ）

D期 治疗后，仍有顽固症状的HF

注：表格引用自 2018 年美国心脏协会共识指南的分期系统 [16]
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的是，尽管Rassi评分能够较好地预测患者的全因病死率，

但CMR可对低或中等死亡风险患者进行重新分层，从而更

精确地评估患者预后[32]。美国心脏学会于2018年发布的美

洲恰加斯心肌病诊疗指南中提到，CMR可对所有心腔进行

解剖和功能评估，在二维超声心动图LVEF计算不准确情况

下，CMR也可重新计算LVEF[16]。因此，CMR不仅能够提

供高分辨率的心脏结构和功能信息，还能定量分析心肌纤

维化和炎症程度，为恰加斯心肌病的诊断、风险分层及治

疗策略优化提供重要依据。

4. 其他心脏相关检查：慢性恰加斯心肌病患者进行心电

图运动负荷试验的主要目的并非评估患者的运动能力，而是

评估运动后的变时性反应[33]。心脏负荷试验有助于发现复杂

的室性心律失常，尤其是在恰加斯病典型胸痛综合征或并发

症不明确的患者中，需特别关注心电图ST段改变[16]。心脏负

荷试验有助于在恰加斯心肌病早期阶段预测心血管功能持

续下降风险。而对于正在考虑心脏移植的晚期HF患者，当

心脏负荷试验中峰值摄氧量≤ 10 ml·kg－1·min－1时，即达到

推荐的心脏移植标准[34]。此外，心脏导管检查不仅可通过

高分辨率对比心室造影发现微小的心尖部室壁瘤和其他左

室壁运动异常，还可以评估心脏移植的可行性[35]。 

核医学技术在慢性恰加斯心肌病的精准评估中同样

具有独特价值。放射性核素心室显像作为双心室射血分数

评估的金标准，通过多心动周期整合分析有效克服单周

期采样的变异性，尤其适用于超声心动图声窗受限或心

脏磁共振禁忌患者，其容积测量无需几何假设的特性在

心室动脉瘤检测中展现出优势[27]。心肌灌注显像能够揭示

微循环障碍，其异常早于收缩功能异常出现，且灌注缺

损范围与心肌纤维化程度呈强相关，而正电子发射断层

显像/X线计算机体层成像（positron emission tomography/

computedtomography，PET/CT）在评估炎症活性及存活心

肌方面具有更高的时空分辨率[36]；交感神经显像可早期检

测下后壁及心尖区神经支配缺失[37]；冠状动脉CT血管成像

作为无创解剖学评估手段，在排除非典型胸痛患者发生冠

脉阻塞病变时具有重要鉴别价值，但因其辐射暴露需权衡

获益风险[38]。

综上，心电图运动负荷试验、心导管检查及核医学技

术为慢性恰加斯心肌病的诊断、风险分层及治疗决策提供

了多维度、高精度的评估手段，有助于优化患者管理并改

善预后。

四、恰加斯心肌病的治疗

恰加斯心肌病的治疗主要包括针对原发感染的抗寄生

虫治疗和对心脏并发症的综合管理。

1. 抗寄生虫治疗：苄硝唑作为恰加斯病的一线治疗方

案，通过抑制克氏锥虫核酸合成而显著降低寄生虫载量，

早期应用可延缓心肌病进展并改善患者体能及生活质量，

但其皮炎、周围神经病变等不良反应风险较高，替代药物

硝呋莫司虽具有等效寄生虫学应答率，却因较高的不良反

应发生率及治疗中断率在临床应用中受限
[39]。目前临床研

究表明，抗锥虫疗法对已确诊的恰加斯心肌病进展无显著

效果[40]。胺碘酮联合泊沙康唑在体外实验中显示协同杀虫

活性且可降低单药毒性[41]；苄硝唑与免疫抑制剂联用虽未

提升寄生虫清除率，但可改善心脏功能[42]。近年来，血液

DNA甲基化标记及半乳糖凝集素-3等生物标志物在区分疾

病表型及预测进展中具有一定潜力[43-44]，但药物治疗是否

取得良好的效果仍缺乏可量化治疗应答的指标。

抗寄生虫药物的规范使用需基于个体化疗程设计及系

统化监测体系（表3）。治疗期间需实施阶梯式监测：基线

评估包括全血细胞计数、肝功能、肾功能及心电图；治疗

启动后每周监测血常规及皮肤症状，第3周加测肝功能；每

月复查PCR定量及N末端脑钠肽前体（N-terminal pro-brain 

natriuretic peptide，NT-proBNP）；疗程结束后每3个月行

CMR评估心肌炎症[45]。

2. 心肌病治疗：（1）HF治疗：在恰加斯心肌病急性

期需优先处理继发于恰加斯心肌炎的致命性并发症：心包

积液以及由此引起的心包填塞、严重心律失常和急性HF，

而慢性稳定期治疗需参照其他形式的HF治疗。

在急性期管理中，容量负荷优化是首要治疗目标[48]。

利尿剂可快速缓解肺循环及体循环淤血而显著改善临床症

状，但其作用仅限于血流动力学调整，现有证据未显示

其能改变慢性恰加斯心肌病的远期预后[49-50]。针对此类患

者，指南导向药物治疗的核心方案为血管紧张素转化酶抑

制剂（agiotensin converting enzyme inhibitors，ACEI）β受

体阻滞剂，前者通过抑制肾素-血管紧张素系统降低心室壁

应力，后者则通过拮抗交感神经过度激活改善心脏重构，

两者协同作用可显著提升LVEF并降低血浆BNP水平[51-52]。

对于存在液体超负荷且LVEF＜ 40%的慢性恰加斯心肌病患

者，利尿剂仍作为控制症状的一线用药选择，但需严格监

测电解质及肾功能变化[53]。

表 3    恰加斯心肌病抗锥虫治疗剂量与疗程

药物名称
剂量（mg·kg－1·d－1）

疗程（d） 关键研究证据
成人 儿童

苄硝唑 5～10a 5～10a 60 CHAGASAZ研究（Ⅲ期）[46]

硝呋莫司 8～10b 15b 60 CHICO试验（缩短疗程致疗效下降）[47]

注：a：分 2 次或 3 次，b：分 3 次
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慢性稳定期患者的治疗方案需基于循证阶梯式强化原

则。ACEI推荐用于所有LVEF降低或区域性室壁运动异常的

慢性恰加斯心肌病患者，当患者已接受ACEI治疗但仍处于

NYHA心功能Ⅱ～Ⅳ级且LVEF≤ 35%时，需加用醛固酮受体

拮抗剂以实现神经内分泌系统的多靶点阻断。β受体阻滞剂

则被建议用于所有LVEF降低的慢性恰加斯心肌病患者[54]，对

于患者伴有HF和LVEF≤ 40%为强推荐级别，有研究发现β

受体阻滞剂能够提高患者生存率[55]。有研究证实，螺内酯

与卡维地洛联合治疗后，患者生活质量得到改善，BNP降

低，LVEF显著提高[56]。

对于慢性恰加斯心肌病患者，尤其是快心室率的心房颤

动患者，可给予地高辛以改善症状。对于房室结及以下传导

异常患者应避免使用地高辛，防止加重心脏传导阻滞。

沙库巴曲缬沙坦（Angiotensin receptor-neprilysin 

inhibitor，ARNI）与SGLT2抑制剂（Sodium-dependent glucose 

transporters 2，SGLT2i）作为慢性恰加斯心肌病合并HF的

创新疗法，其临床获益及局限性需基于多维度证据综合评

估。在PARADIGM-HF研究中显示对于射血分数降低HF（heart 

failure-with-reduced ejection fraction，HFrEF）患者，沙库巴曲缬

沙坦相较于依那普利可更有效降低心血管死亡及HF住院复合

终点的相对风险，但该研究针对慢性恰加斯心肌病患者的亚

组分析结果显示，并无充分证据支持ARNI可以降低该人群中

心血管死亡、全因死亡或HF住院的风险。此外，慢性恰加斯

心肌病患者常因自主神经功能障碍并发低血压
[57-58]。SGLT2i则

通过渗透性利尿、心肌能量代谢优化及神经体液调节发挥多

效性作用，DAPA-HF与EMPEROR-Reduced研究证实其可使

HFrEF患者主要终点风险降低，但慢性恰加斯心肌病患者应

用时需警惕SGLT2i本身的使用禁忌[59-60]。两类药物均缺乏针

对恰加斯病特异性病理机制的直接证据，可作为传统治疗应

答不足时的替代方案。

口服抗凝剂对于阵发性或持续性永久性房颤、既往血

栓栓塞治疗有效，对于有卒中风险的恰加斯病患者可以长

期使用华法林作为二级预防，阿司匹林可以用于有抗凝指

征但严重出血风险高的患者，而新型口服抗凝剂可以作为

华法林的替代品[61]。

（2）抗心律失常治疗：慢性恰加斯心肌病患者心律失

常的治疗需严格遵循剂量规范与病理生理特征。

胺碘酮作为抗心律失常核心药物，可用于左室功

能不全和与症状相关的非持续性室性心动过速的高危患

者，亦是不符合条件或无法获得植入式心脏复律除颤器

（implantable cardioverter defibrillator，ICD）治疗的患者预

防心源性猝死的可行替代方案。但胺碘酮的使用与肺和甲

状腺毒性风险增加相关
[62]。

慢性恰加斯心肌病患者中，无症状且左室功能正常者

无需治疗，但室性早搏占比超过16%～20%时可能诱发心

动过速性心肌病，抑制异位心律可逆转心室重构并改善预

后。症状显著患者即使CMR未见心脏结构异常，也应首选

β受体阻滞剂或普罗帕酮；若CMR提示心室功能障碍或纤

维化，禁用Ⅰ类抗心律失常药，改用胺碘酮可降低异位搏

动的发生率[63]。治疗应基于电生理特征与影像学证据分层

决策，针对阵发性室性心动过速的干预策略需分层制定，

无心室收缩功能异常者应参照室性早搏管理方案，而存在

结构性心功能损害时，治疗选择包括β受体阻滞剂、胺碘

酮及植入式心律转复除颤器[64]。对于持续性室性心动过速

（sustained ventricular tachycardia，SVT）及心室颤动，血

流动力学不稳定者需立即行同步电复律[65]。

而射频消融作为在药物治疗失败或患者无法耐受药物

不良反应时所采取的治疗手段，是治疗恰加斯心肌病患者

复发性室速的另一种选择。有症状患者的持续单形性室性

心动过速以及束支折返性或束间性室性心动过速，可进行

射频消融，但术后48 h需监测心包积液。相比单纯心内膜

消融，心内膜/心外膜联合消融策略，能更有效地减少复发

性室性心律失常[66]。

（3）其他治疗方式：恰加斯病植入起搏器的建议与其

他疾病的国际指南相同。当患者出现左束支传导阻滞和心

力衰竭时，可根据具体情况尝试再同步治疗[67]，永久性起

搏器植入是治疗有症状的病态窦房结综合征和晚期房室传

导阻滞的有效方法[68]，但也有研究显示，装有起搏器患者

的年卒死率上升[62]，故恰加斯心肌病晚期患者在选择治疗

方式上要更加谨慎。

心脏移植是部分晚期恰加斯心肌病患者的治疗选择，

但需要注意免疫抑制治疗可能导致克氏锥虫再感染[69]。而

机械循环支持可作为移植前的过渡。目前，并无明确证据

表明人工心脏可代替患者最终的心脏移植。

对于恰加斯心肌病患者，未来需要更多研究来探索针

对不同类型感染者的有效治疗方法，以降低病死率和死亡

风险。

五、展望

随着全球人口流动性增大，越来越多非流行国家与地

区发现恰加斯病病例。2024年我国山东地区确诊了我国首

例非输入性恰加斯病病例，同时我国华南地区发现携带病

原体的锥蝽，以上均提示需要加强我国医务人员对该病的

警惕意识。

较其他心肌病，恰加斯病对患者造成的风险更为严重，

其可导致长期寄生虫携带状态、并发的其他系统严重症状以

及更高的病死率，患者预后较差。临床实践中，针对易感人

群，应提升对恰加斯心肌病的警觉性，并及时施行精确诊断

与治疗。当前，针对恰加斯心肌病尚缺乏特效治疗方法，治

疗策略主要集中于抗寄生虫感染及HF的预防与治疗。未来研

究应深入探究该疾病的发病机制、发现相关生物学标志物，
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研发更高效的慢性恰加斯心肌病治疗药物，此为预防及治疗

关键。此外，作为一种全身性疾病，探索新的多系统治疗模

式对于解决其不同组织嗜性感染至关重要。同时，通过HF治

疗新技术的改进，有望为恰加斯心肌病患者提供更多更优治

疗选择，以改善其预后。
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