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RESUMEN

La enfermedad de Chagas, también conocida como Trypanosomiasis Americana, es una infeccién sistémica protozoaria
causada por el flagelado Trypanosoma Cruzi (Trypanosoma cruzi), la cual tiene una alta asociacion a situaciones econémi-
cas y sociales limitrofes. Las tasas de mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica por Chagas son
tan altas como del 63% y 84% a los 5 y 10 afios, respectivamente. Las principales causas de muerte en los pacientes con
cardiomiopatia por Chagas se dividen en insuficiencia cardiaca refractaria en primer lugar, seguido por muerte subita y
el evento cerebro-vascular en segundo y tercer lugar, respectivamente. En el siguiente articulo presentaremos el caso de
una paciente cuya manifestaciéon de su miocardiopatia chagasica fue un evento taquiarritmico, seguido de una revisién
bibliografica de una patologia cuya incidencia en nuestro pais es desconocida y que resurge a nivel mundial aumentando
el numero de casos fuera de regiones endémicas producto de las migraciones y la globalizacion.
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ABSTRACT

Chronic chagasic lethal cardiomyopathy in young women to be studying for
Acute Coronary Syndrome after an event Sustained Ventricular Tachycardia

Chagas disease, also known as American trypanosomiasis, is a systemic infection caused by protozoan Trypanosoma
cruzi’s, which has a high association with economic and social situations bordering. Mortality rates in patients with
symptomatic heart failure due to Chagas are as high as 63% and 84% at 5 and 10 years, respectively. The main causes
of death in patients with Chagas cardiomyopathy are divided as refractory heart failure in first, followed by sudden
death and cerebrovascular event in second and third place respectively. In the following article we present the case of a
patient whose manifestation of Chagas cardiomyopathy was a tachyarrhythmic event, followed by a literature review of
a disease whose incidence in our country is unknown and resurgent outside regions endemic product of migration and
globalization.

Key words: Chagasic Cardiomyopathy, heart failure, sustained ventricular tachycardia.
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Femenina de 58 afos, quien presentd a la edad de 50
anos evento cerebrovascular isquémico, cuyas secuelas han
sido hemparesia derecha, el cual fue catalogado como cripto-
génico. En ese momento se le realizé un ecocardiograma que
no documentaba defectos segmentarios, FE: 55%, disfuncion
diastdlica tipo I, no crecimiento de cdmaras. EKG: BRDHH con
hemibloqueo anterior izquierdo (figura 1).

A la edad de 52 afos, a través de la consulta externa se
ingresa en el salon de cardiologia, para estudios por cuadro
de aproximadamente 3 meses de evolucién de dolor toréci-
€O anginoso, a veces punzante, a veces opresivo, presentado
tanto en esfuerzo como en reposo y que se catalogé como un
angor estable clase canadiense (CCS) lll. En un estudio de per-
fusidn nuclear miocardica con esfuerzo (MIBI) se documentd
defecto mixto infero lateral, ademas de un control ecocardio-
gréfico que mostraba acinesia postero-inferior basal con frac-
cién de eyeccion del 50%. Se realiz6 en dicha hospitalizacién
una arteriografia coronaria que no documenté lesiones obs-
tructivas. Se egresa con tratamiento convencional como si se
tratara de una cardiopatia isquémica.

Un holter en consulta externa a los 6 meses de ese in-
ternamiento fue reportado con trigeminismo y cuadrige-
minismo ventricular, con 7135 extrasistoles ventriculares
en 24 horas.

Al aio siguiente a la edad de 53 afios se le inici6 rosuvas-
tativa 40mg, siempre bajo el principio de asumir su patologia
como enfermedad coronaria de pequefo vaso.

Un nuevo holter 2 aios posteriores al primer interna-
miento cardiaco reporté 14200 extrasistoles ventriculares,
con 2065 episodios de bigeminismo y 174 episodios de taqui-
cardia ventricular no sostenida de al menos 5 latidos (Figura
2), se decide iniciar carvedilol 12,5 mg/Bid. Para entonces la
paciente lo que referia era la sensacion de palpitaciones y dis-
nea de esfuerzos moderados.

En un segundo internamiento por cardiologia, 5 afos
posteriores a la primera, se interna nuevamente por dolor to-
racico anginoso. Un nuevo ecocardiograma documenta aci-
nesia extensa de todos los segmentos infero laterales con una
fraccion de eyeccién del 35%, por lo que se ingresa nueva-
mente para arteriografia coronaria, la cual describe ausencia
de lesiones coronarias obstructivas significativas. Se egresa
nuevamente con el diagnéstico de posible enfermedad arte-
rial coronaria de pequefo vaso y cardiopatia isquémica.

En un dltimo internamiento a cardiologia, a 6 anos de
que debutd con los sintomas cardiacos y a los 8 anos de que
presento el evento cerebro vascular, consulta por cuadro
de 8 dias de dolor toracico, palpitaciones, vomitos y disnea
de minimos esfuerzos segun la clasificacion de Nueva York
11 (NYHA IlI), que persistieron y empeoraron el dia que de-
cidié consultar. A su llegada a emergencias se documenta
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Figura 1. Electrocardiograma de base. Muestra un ritmo sinusal con un bloqueo de rama derecha del haz de his
y un bloqueo de fasciculo antero- superior izquierdo.
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Figura 2. Holter de 24 horas muestra colgajo de taquicardia ventricular con extrasistoles ventriculares frecuentes de al menos tres focos diferentes.

criodiaforética, inestable hemodinamicamente sin sensado
de presion arterial, con frecuencia cardiaca en 170 lat/min y
con un ritmo catalogado como una taquicardia ventricular
sostenida (Figura 3), el cual se cardioverte eléctricamente con
200 J, y retorna a ritmo sinusal (Figura 4). En ese momento
se le realiza un nuevo ecocardiograma que documenta aci-
nesia y remodelado aneurismatico de los segmentos basales
inferior, inferolateral, anterior y lateral con hipocinesia leve de

los segmentos medios de las mismas paredes y normocinesia
de los segmentos restantes para una fraccion de eyeccién del
40%, con una insuficiencia mitral moderada funcional Car-
pentier lllb (Figura 5y 6).

En el cuadro 1 se anexan los resultados de los labora-
torios del ultimo internamiento. Ante la presencia de una
paciente con coronarias angiograficamente normales y
trastornos segmentarios no correspondientes a un lecho
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Figura 3. Taquicardia ventricular monomérfica con posible foco septal inferior.
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Figura 4. electrocardiograma posterior a la cardioversion eléctrica con 200J.

Cuadro 1

B‘ Laboratorios del dltimo internamiento

=

& Laboratorio Resultado Laboratorio Resultado

n Creatinina 1.03 mg/dl Sodio 139 mmol/I
LDL 55mg/dI* Potasio 4 mmol/I
Trglicéridos 107 mg/dl Albumina 3.59g/dl
Colesterol Total 120 mg/dl Troponina | 0.17 pg/dI**
Hemoglobina 12.1 g/dl Leucocitos 7400
Neutrdfilos 43% Monocitos 14%
Linfocitos 40% Plaquetas 242000
Proteina C reactiva 0,32 mg/dl . Veloc.ldad de - 15 mm 1 hora
eritrosedimentasion

ANA Negativo ANCAp Negativo
BNP 76 pg/ml ANCAc negativo

*  Yaen tratamiento con Rosuvastatina.
** troponina discretamente elevada en tres ocasiones pero sin aumento significativo entre ellas (0.17 pg/dl- 0.2 pg/dl- 0.15 pg/dl).
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Figura 5. Método volumétrico 3D que muestra el descenso de la fraccion de eyeccién y el compromiso de los segmentos basales y medios en la tele sistole.

coronario, se tomaron serologias, en donde se documenté
positivo por chagas por dos métodos diferentes (hemaglu-
tinacion indirecta y ELISA), permitiendo la confirmacién del
diagndstico de miocardiopatia chagasica.

Tres meses antes a este ultimo internamiento, en la con-
sulta externa se le habia iniciado amiodarona a la paciente
por sensacion de palpitaciones y habérsele documentado
en Holter la presencia de extrasistoles ventriculares frecuen-
tes incluso con episodios de dupletas, hasta este punto en
el contexto de una paciente con una cardiopatia estructural
con coronarias normales en dos ocasiones.

Se decidi6 la colocacién de desfibrilador automatico im-
plantable (DAI), ya que no toler6 dosis altas de B bloqueadores
por hipotensién y bradicardia, y auin a pesar de amiodaronay
B bloqueadores persistia con colgajos de taquicardia ventri-
cular no sostenida que le generaban sintomas de bajo gasto.

Se le realiz6 colon por enema, ultrasonido de vias urina-
rias y esofagograma que fueron normales.

Actualmente 3 meses posteriores a la colocacion del DAI
paciente refiere sentirse bien, no ha vuelto a tener episodios
de palpitaciones.

DISCUSION

La enfermedad de Chagas, también conocida como
Trypanosomiasis Americana, es una infeccién sistémica pro-
tozoaria causada por el flagelado Trypanosoma Cruzi, la cual
tiene una alta asociacion a situaciones econdmicas y sociales
limitrofes a tal punto que es considerada por la Organiza-
cion Mundial de la Salud como parte del grupo de la enfer-
medades tropicales por descuido. Aunque tradicionalmente
se considera asociada a zonas rurales y subdesarrolladas de
América Latina, la migracién ha globalizada la enfermedad
de Chagas. Se estima que cerca de 8-14 millones de personas
tienen la presentacion crénica de la patologia.’

MORTALIDAD Y COMPLICACIONES ASOCIADAS

En el 2006, se considero que la Enfermedad de Chagas
fue responsable de 12500 muertes en Latino América. Las ta-
sas de mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca
sintomatica por Chagas son tan altas como del 63% y 84% a
los 5y 10 anos, respectivamente. Las principales causas de
muerte en los pacientes con cardiomiopatia por Chagas se
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Figura 6. Ojo de Buey que evidencia el compromiso en la deformacion de la fibra miocardica (Strain longitudinal) de los segmentos basales
y medios inferiores, infero-laterales, lateral y anterior, distribucion no correspondiente a un territorio coronario especifico.

dividen como insuficiencia cardiaca refractaria en primer lu-
gar, seguido por muerte subita y el evento cerebro-vascular
en segundo y tercer lugar, respectivamente. ' De hecho varios
reportes de casos y estudios observacionales, han demostra-
do la presencia de un riesgo de desarrollar un evento- cerebro
vascular con un Odds Ratio de hasta 2,1 en los pacientes que
poseen Cardiomiopatia por Chagas.”? El mecanismo de dicha
asociacion no esta del todo dilucidada aun, se consideran
como posibles factores de riesgo el desarrollo de fibrilacién
auricular, la formacion de aneurismas apicales, la formacién
de trombos murales y la disfuncién sistdlica del ventriculo
izquierdo. Sin embargo, esta observacién lo que pone en
evidencia es la necesidad de futuros estudios, que logren
definir ain mas dicha asociacion, su relacion en el desarrollo
de eventos- cerebro vasculares isquémicos versus hemorra-
gicos, la significancia en el prondstico de estos pacientes, y
principalmente si se justificaria la implementacién de alguna
medida terapéutica preventiva en estos pacientes como lo
es la anti coagulacion. No olvidemos que en la paciente que
describimos en este caso cliico, el primer contacto que tuvo
con el centro hospitalario fue por un evento cerebro-vascular
isquémico, pudiendo ser la primera manifestacion de la En-
fermedad de Chagas, como ya se ha descrito en otros casos.?

CARDIOMIOPATIA POR CHAGAS:
CLINICAY FISIOPATOLOGIA

La cardiomiopatia es la manifestacion crénica mas fre-
cuente de la infeccion por el Trypanosoma Cruzi, desarrollan-
dose Unicamente en un 30% de los pacientes que se infectan
con el parasito, aunque también pueden existir manifesta-
ciones a nivel del tracto gastro-intestinal en un 10% de los
infectados, y la gran mayoria (60-70%) cursan asintomaticos
sin manifestaciones cardiacas ni gastrointestinales. Estas fase
crénica se caracteriza por un infiltrado miocardico mononu-
clear generando un espectro de manifestaciones que van
desde la insuficiencia cardiaca, arritmias, bloqueo auriculo-
ventricular, tromboembolismo, accidente cerebrovascular
y muerte subita, hasta el paciente asintomatico. Un 10% de
los pacientes infectados desarrollan una miocardiopatia cha-
gasica crénica letal, que se caracteriza por miocardiopatia
dilatada con disfuncién sistélica y diastdlica, insuficiencia
cardiacay arritmias.

La enfermedad aguda por Chagas con frecuencia es
inespecifica y subclinica, con presencia de miocarditis de
forma uniforme, reportada por biopsia endomiocardica aun
en pacientes asintomaticos, lo cual evidentemente dificulta
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el diagnéstico temprano, >y de los cuales solo un tercio pro-
gresan a una fase cronica, momento en que la mayoria son
diagnosticados de forma incidental.

Estudios clinicos en modelos murinos han demostra-
do una profunda alteraciéon bioquimica a nivel intracelular
que es la que conlleva a la cardiotoxicidad, documentan-
dose entre ellos: 1) incremento en la glicélisis con la conse-
cuente acumulacién de sorbitol, fructuosa y productos de
glicosilacién avanzada, 2) dafno en la cadena de respiraciéon
mitocondrial, 3) acumulacién de lipidos dentro del miocito
y 4) produccién de especies reactivas de oxigeno y de 4cido
Urico en respuesta a la hiperactividad de la enzima xantina
oxidasa. Mecanismos que corresponden a las vias finales de
la sobreexpresion de linfocitos TH1 y macréfagos a nivel del
miocardio, con una secrecidn de citocinas (relacion 2:1 de lin-
focitos CD8+/CD4+) proinflamatorias predominantemente
INF gamma y TNF alfa,* conduciendo a una marcada respues-
ta inmune de tipo celular, no obstante también se describe
la presencia de una marcada respuesta humural mediada
por la reaccion cruzada generada ante la presencia de anti-
cuerpos contra antigenos del parasito que se convierten en
autoanticuerpos contra antigenos miocardicos similares, tal
como es el caso de los anticuerpos contra los antigenos p2B y
B13 parasitarios que actian como autoanticuerpos contra el
receptor B1 adrenérgico y la miosina cardiaca respectivamen-
te,® generandose por ejemplo una asociacion directa entre el
desarrollo de la miocardiopatia crénica chagasica letal y la
presencia en el 100% del anti-B13, presente Unicamente en
un 17% de los pacientes que no desarrollan miocardiopatia
dilatada chagasica.®

Aunque llama la atencién que sélo un 30% de quienes
sufren una infeccion aguda por chagas llegan a desarrollar
una fase cronica, se desconocen con exactitud cuales son los
mecanismos por los cuales un paciente es susceptible a la
perpetuacion del proceso inflamatorio. No obstante estudios
en animales han determinado la presencia de polimorfismos
sobre los HLA clase | y los HLA clase Il, ademas de polimor-
fismos en el genoma del parasito, como eventuales factores
que favorecerian al desarrollo de esta respuesta inflamatoria
crénica y el desarrollo de autoanticuerpos contra el miocar-
dio; entre ellos podria mencionarse la presencia del antigeno
HLA clase Il DQ-1 como factor que confiere suceptibilidad
para la cronificacion tras la infeccidon hasta en 2 a 10 veces,
mientras que la presencia del antigeno HLA clase Il DQ-7 con-
fiere proteccion al desarrollo de la autoinmunidad tras la in-
feccidn por el parasito.®

PREDICTORES DE MORTALIDAD Y RIESGO DE
ARRITMIAS EN MIOCARDIOPATIA CHAGASICA

La miocardiopatia chagasica se caracteriza por ser un
grupo heterogéneo, aquel 30% que tras una infecciéon aguda
progresa a la fase cronica, se pueden clasificar en tres gru-
pos: Grupo |. Caracterizados por no tener alteraciones elec-
trocardiograficas, ecocardiograficas, ni clinicas, el diagnostico

se hace por medios serolégicos o exdmenes parasitoldgicos,
pueden detectarse lesiones cardiacas subclinicas principal-
mente por medio de resonancia magnética a través de focos
positivos al realce tardio de gadolinio. Grupo Il. Caracteriza-
dos por alteraciones electrocardiograficas, pero sin altera-
ciones ecocardiogréficas y con funcién sistélica conservada.
Grupo lll. Corresponderian a los que presentan alteraciones
electrocardiogréficas, miocardiopatia dilatada y disfuncién
sistolica tanto del ventriculo derecho como del ventriculo iz-
quierdo. La distincion de cada uno de estos subgrupos tiene
su importancia clinica, pues son los del grupo Il los que se
asocian a una mayor tasa de mortalidad, incluso al ser com-
paradas con otros tipos de miocardiopatias. 47

Las alteraciones electrocardiograficas son variadas y de
hecho no existe un patrén especifico de la afectacion mio-
cardica por la Enfermedad de Chagas, aunque la literatura
médica describe el bloqueo de rama derecha y el hemiblo-
queo antero superior izquierdo como las afectaciones mas
frecuentes, y las cuales por si solas no se consideran un fac-
tor prondstico de riesgo de muerte,® sin embargo, constituye
una herramienta util, de bajo coste y globalmente disponible
para el cribado de miocardiopatia crénica chagasica, dada su
alta sensibilidad (83%), pero sobretodo, su alto valor predic-
tivo negativo (96%), lo que permitiria limitar la realizaciéon de
test de imagenes cardiacas sélo en aquellos pacientes que
presenten alguna alteracién electrocardiografica,® en el con-
texto de serologias positivas por el parasito.

Se han descrito varios trastornos segmentarios a nivel
ecocardiografico, pero con predominio de afectacién de los
segmentos apicales, septales inferiores e inferiores medioba-
sales y laterales basales.

Varios factores se han asociado como predictores de
mortalidad, entre ellos la presencia de disfuncion ventricular
izquierda y derecha, la presencia de aneurisma apical, incre-
mento del volumen atrial, presencia de extrasistoles ventri-
culares y algunos datos de gabinete como elevacién de BNP
por encima de 200 pg/dl y elevacién de troponina, son ca-
talogados como factores independientes de mortalidad en
pacientes con miocardiopatia chagasica.®

Con respecto a los factores predictores de arritmias car-
diacas, la presencia de aneurisma apical, la enfermedad ar-
terial coronaria y la fracciéon de eyeccién reducida fueron las
asociadas a episodios de arritmias ventriculares documenta-
das por holter o inducidas por estudios electrofiosoldgicos.’
Otro factor con un rol mas modesto en la identificacion de pa-
cientes con miocardiopatia chagdsica en riesgo de desarrollar
arritmias ventriculares seria una duracién mayor a 100ms del
pico de laondaT al final de la misma (Tp-Te > 100ms).°

El Rassi score,'® es una escala que estratifica a los pacien-
tes con miocardiopatia crénica chagasica dentro de grupos
de bajo, intermedio y alto riesgo de muerte por eventos arrit-
micos, tras la combinacion de 6 factores de riesgo : NYHA I
o IV ( 5 puntos), cardiomegalia en la radiografia de torax (5
puntos), Anormalidades globales o segmentarios de la con-
tractilidad por eco 2D (3 puntos), Taquicardia Ventricular
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no sostenida en holter de 24 horas (3 puntos), voltajes de QRS
bajos en el electrocardiograma (2 puntos) y sexo masculino (2
puntos); siendo de 0-6 puntos un paciente de bajo riesgo con
una tasa de mortalidad del 2%y del 10% a los 5y 10 afios res-
pectivamente, de 7-11 puntos de riesgo intermedio con una
tasa de eventos mortales arritmicos del 18% y 44% alos 5y
10 afos y de 12-20 puntos de alto riesgo de eventos con una
tasa mortalidad del 63% y 84% a los 5 y 10 afos, respectiva-
mente.'”No obstante, aiin cuando se tienen claros cuales son
los pacientes de alto riesgo de eventos arritmicos mortales,
no se ha definido si efectivamente el Desfibrilador Automati-
co Implantable (DAI) es superior al tratamiento antiarritmico
como la amiodarona en la disminucién de la mortalidad en
estos pacientes, reportes de casos y estudios unicéntricos no
aleatorizados,"" arrojan datos a favor del DAI, sin embargo,
por tal razén en este momento se encuentra en proceso el es-
tudio CHAGASICS Trial,'? que corresponderia al primer estu-
dio multicéntrico, aleatorizado y con un solo ciego, realizado
principalmente en mas de 60 centros brasilefios, que busca
definir si el DAl es mejor que la amiodarona en disminucién
de la mortalidad global como punto primario, en pacientes
con miocardiopatia chagasica crénica con riesgo de interme-
dio a alto de mortalidad segun la escala de Rassi.

La paciente que describimos en este caso clinico, corres-
ponderia a una paciente de alto riesgo de mortalidad segun
la escala de Rassi, y en quien alin a pesar de las dudas existen-
tes con respecto a la terapia con DAI, se le ofrecié la coloca-
cién del dispositivo sumado a una dosis de 200mg diarios de
amiodarona, con lo cual en el poco seguimiento que se le ha
dado hasta el momento (3 meses), la paciente refiere al menos
un franco alivio sintomatico si nuevos episodios arritmicos.

Lastimosamente hasta el dia de hoy no existe un trata-
miento eficaz para los casos en que se logra determinar una
infeccién aguda por Chagas, que demuestre una disminucién
en la tasa de progresion a la fase crénica, sin embargo, aquel
30% que progresa a cardiomiopatia chagasica cronica, y prin-
cipalmente el 10% que desarrollan la miocardiopatia crénica
chagasica letal con disfuncién sistélica del ventriculo izquier-
do, se ven beneficiados de la terapia con inhibidores de la en-
zima convertidora de angiotensina (IECAS) u antagonistas de
los receptores de angiotensina Il (ARA -Il), asi como de los an-
tagonistas de aldosteronay los B- bloqueadores, con impacto
en la morbimortalidad y disminucién en el remodelado como
se ha demostrado en otros tipos de cardiomiopatias,’? por
lo que su uso es indispensable en el manejo crénico de los
mismos, independientemente de la tasa de riesgo de arrit-
mias mencionado anteriormente.
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