Cardiomiopatia de Chagas

Introduccidn

La cardiomiopatia de Chagas es la causa
mas frecuenie de cardiomiopatia en América Latina,
Se constituye en la cuarta enfermedad parasitaria del
continrente, y 8s uno de los mayores problemas de sa-
jud publica en Colombia estimandose gue existen
1.200.000 personas infectadas y que de estos proba-
biemente 25% desarrollaran una miocardiopatia croni-
ca. En nuestro pais pocas series clinicas han sido des-
critas, generaimente asociadas a falla cardiaca secun-
daria a una cardiomiopatia dilatada. E! proposito de
este trabajo es presentar una resefa histérica de la
enfermedlad en la que se inciuyen los primeros trabajos
clinicos desarrollados en nuestro medio. Asi mismo,
algunos aspectos de la fisiopatologia y de la evolucién
clinica. Finalmente presentaremos la reciente
experiencia acumulada en nuestro pais en este campo
por diferentes investigadores.

Resena Hisidrica

En el afio 1909 fue publicado el articulo
original det [}r. Carlos Chagas, titulado “Nueva
Trypanosomiasis Humana: estudios sobre la morfolo-
gia y el cicio evolutivo del Schizotrypanum Cruzi,
agenie etiologice de una nueva entidad mérbida en el
hombre” {1). En éi se describe como el Dr. Chagas,
fue encomendado en 1907, por el Dr. Oswaldo Cruz
{Directar det instituto que postericrmente llevo su
nombre}, para ejecutar una campana antipalidica en
los servicios de construccion de ferrocarriles en el nore
del estado de Minas Gerais. En esa zona conocio la
existencia de una hematofago denominado por los
campesinos como “Barbeiro”, lamado asi por que su
picariura se lecalizaba usualmente en el rostro y era
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poce sintomatica. El insecto habitaba en domiciios
humanos, atacaba al hombre en & noche {después
de apagar las luces), se ocuitaba durante el dia en las
paredes y en los techos de las casas construidas sn
bahareque y paja. Ethematdfago fue identificado como
perteneciente a la familia Reduviidae. Algunos de los
insectos fueron enviados posteriormente al instituto.
Al ei Dr. Cruz fogrd infectar.un macaco mediante la
picadura de tales ejemplares. Después de ocurrida la
picadura, se encontraron en ia sangre periférica del
animal, un gran numero de ripanosomas con morfolo-
gia diversa. Posteriormente se hallaron flagelados con
caracteristicas simifares en la sangre periférica de
individuos infectados en residentes de la misma zona.

Algunos de jos sintomas caracteristicos de
la nueva identidad fueron: anemia profunda, gran
decadencia organica, edemas generalizados o imita-
dos a ciertas zonas, infartos ganghionares cervicales,
hepatomegalia y compromiso del sisterma nervioso
expresado por convulsiones y retardo mentat, El doctor
Chagas utilizando [a coloracion de Giemsa, logro
concluir que e flagelado observado cotrespondia al
Schizotrypanum cruzi y establecio su ciclo vital
presentandoio en un tota! de 78 figuras.

20 anos mas tarde en Colombia, ef Dr. César
Uribe Piedrahita, protesor de Parasitoiogia y Medicina
Tropical de la Universidad Nacional, informé por prime-
ravez el hallazgo de los Trypanosomas cruziy rangel,
encontrados en 15 ejempiares de Rhodnius prolixus,
procedente de fas vecindades de ja pobiacion de Prado
en el deparamento del Tolima {2}. Estudios posteriores
realizados por et Dr. Ucros, Marinkelie, de Alessandro,
Corredor y Guht ampliaron en conocimientos epidemic-
I6gicos y serologicos de diversos grupos de poblacio-
nes, en diversas zonas del pais ubicadas por debajo
de 2000 mis sobre el nivel del mar, donde se distribu-
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yen los iriatomineos domiciliarios y se estudiaron
también diversas poblaciones con test serolégicos
diversos {3-11}. Es de notar que desde el anc 1741 en
el libro publicade por el padre José Gumilla lamado
“El orinoco ilustrado” uno de sus parrafos dice "Entran
en segunde lugar unos insectos pardos de una hechura
muy rara, def tamano de tabanos medianos (llamense
pitos): estos tienen un pico muy rabioso y suave, mien-
tras beben la sangre {0 hacen con tal tiento y dulzura
que no se dan a senti, pero al retirarse llenos, dejan
un dolor y comezon intolerables. Abundan en las tierras
calientes y en especial en las casas recién fabricadas
y es grave su persecucion” {12}, Para |a fecha en ia
que Carlos Chagas publica la descripcion original schre
la enfermedad, e! naturalista y médice colombiano
Andrés Posada Arango expone en su volumen de
Estudic Cientifico: Hay unos insectos que bien podrian
llamarse "chinches voladoras” pues a la vez que pican
con su {frompa, tienen alas. A esta familia perlenecen
¢t flamado “pito” en Remedios, que vuela y pica
paﬂicu!arﬁwenie por la noche, cuya picadura segun
dicen aungue no es dolorosa se vuelve Ulcera” {13).

En Colombia en 1946 J. Caicedo y C.
Hernandez comursiican los primeros casos cronices de
fa enferme-dad procedentes de ia Unidn y de Fusaga-
suga, ast como la infeccion natural de un perro (14).
En 1961, Duque y Ucrds publican un estudio clinico,
radioldgico, electrocardiogréafico y serologico sobre 15
casos de cardicpatia chagasica {15). En 1963 Rocha
F.. Duque Gdmez M, y Ucros H. presentan un estudio
clinico, seroidgico, radicidgico, etectrocardiografico y
parasitologico de 75 casos comprobados {16}, Sin
embargo, el estudio clinico mas significativo hasta la
fecha sobre las caracteristicas clinicas de la cardiomio-
patia chagasica, corresponde al def Dr. Ucros y cols
publicado en 1971, y efectuado con & patrocinio de la
Organizacion Panamericana de la Salud en un periodo
de 5 afos de seguimiento de 1961 a 1985, en 141
pacientes observados en el Hospital San Juan de Dios
de Bogoté, Ei diagndstico fue sugerido por las
condiciones clinicas y paraclinicas, asi como por sus
antecedentes epidemiclogicos. Los pacientes fueron
divididos en 3 grupos a saber:

a. Pacientes con edad < 40 anos : Comprendic a 56
enfermos de los cuales el 58% eran varones. De
eflos presentaron sindrome de insuficiencia
cardiaca congestiva 56.8%; 17.6% no presentaron
alteracidén clinica cardiovascular siendo ofro motivo
de su consuita. El trastormno electrocardiografico
mas frecuenie fue la extrasistolia ventricular,
sequida de el bloqueo de rama derecha del haz
de his. Ei estudic radiolégico del térax mostro

cardiomegalia en el 56.02%. Cuatro pacientes de
este grupo tenian megaesofago. En todos los
pacientes el diagnostico fue confirmado mediante
un fest seroldgico o xenodiagnéstico.

b. Pacientes con edades comprendidas entre los 40
y 55 anos: E! grupo fue constituido por 49 pacier-
tes de los cuales 59% eran varones. El sindrome
de insuficiencia cardiaca se observo en 59.5%. Ei
trastorno electrocardiografico mas comun fue, al
igual que en el grupo antetior, la extrasistolia
ventricular y ef bloqueo de rama derecha del haz
de his. El estudio radiclogico mostro cardiomegaiia
en et 67.5% de |os casos. La serologia por unc o
mas de los procedimientos fue positiva el 97.8%.
Un caso serologicamente negative fue positivo por
xenodiagnosHco.

c. Paciente con edades superiores a los 55 anos:
Comprendido por 43 enfermos de jos cuales 69%
eran varones. De ellos, presentaron insuficiencia
cardiaca congestiva 58 1%. E! trastorne electrocar-
diografico mas frecuente fue ia extrasistolia ven-
tricular seguida por bloqueo de rama derecha del
haz de his, el bloguec AV y la fibrilacidn auricular.
E! estudio radiologico demostré cardiomegalia
global severa en ei 74.3%. La serologia por uno o
varios procedimienios fue positiva en el 93.1% de
fos casos. Los tres casos negativos fueron parasi-
tologicamente comprobados por xenodiagndstico.

Se practicaron 12 aulopsias destacandose
entre los hallazgos los infarlos del miocardio {58.3%),
el tromboembolismo midlliple {58.3%} la dilatacion de
las cavidades cardiacas (41.6%}, la trombosis de las
cavidades especialmente de los veniriculos y en las
auriculilias, y el aneurisma apical {25.0%). Con menor
frecuencia se observo trombo embolismo puimonar y
compromiso endopericardico. La muere fue debida a
falla cardiaca en el 91,6% de los casos. En todos se
observd un infilirado inflamatorio de las fibras miocar-
dicas compatible con miocarditis chagasica sin que
en ninguno se liegara a demosirar la presencia del
parasito {17}

Cardiomiopatia de Chagas al presente

Luegoe de {a descripcion ciasica de Ucros y
cols. sobre la forma de presentacion de la cardiomio-
patia chagasica, pocos trabajos en [a fiteratura nacional
se han enfocado en esta patologia. Por esta razon
pretendemos describir la experiencia acumulada en
la Fundacion Clinica Shaio y en otros centros del pais,
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previo analisis de la fisiopatologia y caracteristicas
clinicas de la entidad descritas en otras publicaciones
internacionates.

Es importante tener en cuenta que actual-
mente la Organizacién Mundial de la Salud estima que
cerca de 90 a 100 millones de personas comparten el
riesgo de padecer una infeccion por Tripanesoma cruzi.
En América Latina alrededor de 10 a 20 millones de
personas estan infectadas y cerca de 50 mil muerles
ocurren anuaimente especiaimente por Cardiomiopatia
Chagasica.

Las manifestaciones clinicas agudas suelen
ocurrir en el 10% de fos pacientes y el 90% de estos,
evolucionan al estado cronico sin manifestaciones
clinicas.

Luego de un periedo de latencia de aproxi-
madamente 20 afos, los pacientes puedendesarrollar
manifestaciones clinicas de enfermedad visceral. El
desarrollo de fa enfermedad cardiaca crénica ocurre
entre e} 30 al 40% de los pacientes (18-21).

Patogenia

Con relacion a la patogenia def dafo miocar-
dico en fa enfermedad de chagas, esta ha sido vigoro-
samente debatida por décadas. Recientes avances en
biologia molecutar han sugerido comao mecanismos
de {a enfermedad, a los efectos directos del parasito
sobre los tejidos cardiacos, a los mecanismos de injuria
mediados por auto-inmunidad, a fos mecanismos de
denervacion autonomica, a las anormalidades de la
matriz extra-celular, a anormalidades micro-vasculares
y a factores relacionados con el medio ambiente y ef
huésped (22}.

Espectro de! compromiso cardiaco en la
enfermedad de Chagas

E! compromiso cardiaco en la enfermedad
de chagas esta presente en todos los estadios de ia
enfermedad. La enfermedad aguda es infrecuente y
caracterizada por un proceso febril, algunas veces
asociado con edema facial o conjuntival unilateraf
{signo de Romana} o a una zona indurada y localizada
en ef sitio de la inoculacion (Chagoma). Una miocarditis
aguda esta usualmente presente en este estado pero
raramente es detectada. La miocarditis aguda clinica-
mente evidente se desarroila aproximadamente en el
1% de los casos y #ega a ser fatal en cerca def 10%.

La mayoria de ias personas infectadas per-
manecen asintomaticas e ingresan a la fase indetermi-
nada de ia infeccion. En esta fase no hay evidencia
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clinica de dane de organo blanco pero suele persistir
una baja parasitenia. La escasa evidencia desde si
punto de vista de autopsia y biopsia en esia fase,
sugiere que el compromiso cardiaco esta presenie
aproximadamente en mas del 60% de dichos pacientes
y es mas frecuente y extenso que lo que se sugiere
clinicamente. El dano miocardico es lento y acumula-
tivo. Las manifestaciones clinicas de la enfermedad
cardiaca se desarrolian tardiamente luego de un
perioda de fatencia de 15 a 20 afhos. El porcentaje de
personas infectadas que puedan desarroflar la
enfermedad cardiaca no ha side bien definida y
depende de una cuidadosa evaluacion clinica. Aproxi-
madamente 30 a 40% de las perscnas infectadas
desarroflaran una anormalidad cardiaca detectable
duranie su vida, usuaimente un electrocardiograma
anormal, mientras que la enfermedad cardiaca
claramente sintomatica se desarroilara enun 10a 20%.
De tal manera que la cardiomiopatia de Chagas
representa solamente la punia de! iceberg de la
enfermedad.

Los pacienies con enfermedad de Chagas
son clasificados clinicamente de acuerdo a la extension
y severidad de la cardiomiopatia. Una clasificacion
revisada que toma en cuenta lfas maniestaciones
tempranas de la enfermedad se encuentra en la Tabla
Na.i.

Definicion de caso

Cuando ia infeccion del corazon por Tripanc-
soma cruz/ es demostrada por examen patoldgico o
la infeccion es confirmada por xenodiagnostico, el
diagndstico es certero. Sin embargo, la verificacion
patoiégica es rara y el xenodiagnéstico es insensible
en las fases {ardias de {a enfermedad y no es arnplia-
mente disponible. Por esta razon et diagnostico del
compromiseo cardiaco durante la enfermedad de Cha-
gas es basado en una combinacién de aspectos
epidernioldgicos, serolégicos y de criterios clinicos. La
definicidén de caso clnico se basa en los siguientes
aspeclos:

1. Historia de residencia en un area endémica para
enfermedad de Chagas.

2. Test seroldgico inequivoco positivo para T, cruzi

3. Unsindrome clinico compatibie con cardiomiopatia
de chagas y,

4, Ausencia de evidencia de otra patoiogia cardiaca
a ja cual los hallazgos pueden ser atribuidos.
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Tabla 1

Estado [Bintomad ECG Tamano del Franccion de | Movimienio anormat Vi Funcion
corazon del ventriculo autonomica
izquierdo Vi
ESTADG 1
A NO Normat Normal Normal Normal Normat
B NO Normal Normal Normal Lave {Disfuncidn Puede ser
diastélica anormal
ESTADC Il
Minimosi Anormalidadeq Normal Normal Segmentaria, Puede ser
de fa conduc- aquinesia anormal
cion o CVP 0 aneurismas
ESTADO HI
Faila Anormalidades| Aumen- Reducido Disfuncion Usuaimente
cardiacaj conduccion AV] tado global segmentaria anormal
arritmias,| arritrias tamanoc
,elc. complejas o
ondas Q
patoldgicas

Ctasificacion clinica de la cardiorniopatia

Los sindromes clinicos compatibles con la
cardiomiopatia de Chagas incluyen anormalidades de
conduccion AV, aneurismas apicales, alteraciones de
la contraccion segrnentaria ne atibuibles a enferme-
dad corenaria, cardiomiopatia ditatada con o sin
compromiso segmentario de la contractilidad, arritrias
ventriculares sintomaticas o una combinacion de estos
hallazgos. Los pacientes sin una ancrmalidad cardiaca
demostrable deben ser considerados que se encuen-
tran en la fase indeterminada de la enfermedad (22).

Presentacion Clinica de la enfermedad de Chagas

La cardiomiopatia de Chagas es una enfer-
medad progresiva que envuelve varios tejidos cardia-
cos y puede tener una ampiia variedad de manifesta-
ciones clinicas. Las consecuencias mas imporantes
son arritmias ventriculares, falla cardiaca congestiva,
trombo-embolismo y bloqueo AV completo. Cuando la
extension det dafio miocardice es pequeno {estados
iA vy 1IB} las anormalidades ventriculares son minimas
c ausentes y el electrocardiograma es normal. Estos
pacientes son tipicamente asintomaticos y tienen un
buen prondstico. Cuando el dafio miocardico es mas
avanzado {estado li} existen areas localizadas de
coniraccion anormal y anermatidades de la conduccion
por lesion del sistema his purkinje. En dichos pacientes

la funcion giobai det ventricule izquierdo generaimente
esta preservada pero pueden desarreilar un bioqueo
auriculo veniricular compleio que leve al sincope, Los
estudios de auiopsia han encontrado que algunas ve-
ces la muerte subita puede ocurrir en este grupo de
pacienies. Los pacientes en este estadio suelen ser
asintomaticos pero a menudo pueden tener sintomas
y signos ne especificos como fatiga, debilidad, palpita-
ciones y dolor precordial. El dolor precordial suele ser
atipico, aunque en algunas ocasiones puede simujar
las manifestaciones de la enfermedad coronatia,

Cuando la extension del dano miccardico es
severo {estado i) la enfermedad se manifiesta como
una disfuncion miocardica, fa que puede ser segmen-
faria con manifestaciones tipicas de aneurisma ven-
tricuar, o global simuiando una cardiomiopatia dilata-
da. Los sintomas son los de una falia cardiaca conges-
fiva severa y/o arritrnias ventriculares y/o rombo
embolismo sistémico y/o un bloqueo auticulo
ventricuiar completo (22).

Funcién autonémica y cardiomiopatia de Chagas

Las alteraciones en la funcidn auiondmica
cardiovascular se observan en 38 a 52% de los sujetos
afectados con cardiopatia chagasica. Existe evidencia
que estas alteraciones aparecen duranie ia fase
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asintomatica de la enfermedad y pueden estar
relacionadas con {a progresion de ja cardiomiopatia.
La evaluacion de la funcids autondmica cardiovascular
puede ser de utiidad para identificar de manera
temprana los sujetos que eventuaimente desarrolian
una forma mas progresiva. De la rnisma manera,
alteraciones severas de la funcion autondémica cardio-
vascular pueden determinar una rnayor vulnerabiiidad
veniricular y por ende desencadenar taquiarriimias
ventriculares letales. Algunos indices como la sensibi-
fidad barorkfleja y la dispersion del intervalo QT pueden
ayudar a identificar a los suietos en alto riesgo de
presentar este tipo de evenios. Y finalmenie algunas
intervenciones farmacologicas logran restablecer la
funcion auiondmica cardiovascular. El impacto clinico
a largo plazo a estas intervenciones es materia de
intensa investigacion.

La presencia de taquiarritmia ventricular ma-
ligna es frecuente en los estadios avanzados de la
enfermedad. En dichos casos el implante de un cardio-
desfibrifador esta frecuentementie indicado y se carac-
feriza por una alla incidencia de descargas durante
los primeros seis meses del seguimiento {23-28}.

Cardiomiopatia de Chagas en la Fundacion Clinica
A. Shaio

En este estudic de caracter descriptivo, re-
frospectivo se evaluaron un total de 120 pacienies 73
muijeres {60%) con una edad media de 58.7 +- 13
anos {21-84) que cumplieron con ios criterios diagnds-
ticos establecidos por fa Organizacion Mundiat de la
Salud.

Por orden de frecuencia la procedencia de
las zonas endémicas fue: Boyaca, 31%, Santander
24%, Cundinamarca 17%, Tolima 9%, Meta 6%,
Casanare 3%, Huila 2% y otres 6%.

Las manifestaciones clinicas correspon-
dieron a disnea {42%}, paipitaciones {31%}, dolor
precordial {42%]}, presincope (24%), sincope (27%} y
muerle subita recuperada {2.5%). Ei 6.7 % de los casos
no presentaron manifestaciones clinicas.

Las principaies manifestaciones electrocar-
diograficas son apreciadas en ia figura 1.

En 31% de los casos [a radiografia de torax
fue normal. En ef 15.8% se observé cardiomegalia
severa.

Todos los pacientes fueron sometidos a un
ecocardicgrama doppier cofor seguin normas interna-
cionalmente reconocidas, encontrando una fraccion
media dei ventriculo izquierdo de 43.3% (SD +/- 16.5)
(10-80} y del ventriculo derecho en 23 4% {10-40}. E!
estudio fue considerado como normai en el 33.6% de
jos casos. Se documentaron alteraciones de la contrac-
tilidad en el 42.4%, siendo estas de caracter global en
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el 26.5%, de localizacion inferior en ei 7.9%, apical-
inferior y anterior en e} 2.6% vy otras en el 2,4%. Se
observé un compromiso generalizado y localizado del
veniricuio derecho en un casc {0.8%) que sugirié una
dispiasia arritmogenica del ventriculo derecho. En 24%
de ios casos se evidencio una insuficiencia mitral y en
15.2% una insuficiencia tricUspidea. Un total de 11
aneurismas {9.7%} fueron observados, 63.6% de
localizacion apical y 36.3% de localizacion inferior. Un
8.8% de ios pacientes presentaron frombos intracavi-
farios generalmente reiacionados con aneurismas o
alteraciones globales de la contractiidad.
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Figura 1

Un total de 61 {50%) pacientes requirieron de
la implantacion de un marcapaso definitivo. Ei 67% de
esie grupo cotrespondid al sexo fermenine con una edad
media de 55.1 +/- 13.9. Las indicaciones de la
impiantacion fueron: enfermedad de! nodo sinusal
52.4%, blequeo auricuio ventricuiar de segundo y tercer
grado sintomaticos 26% y otros {fibrifacidn auricular con
bioqueo AV o bloqueo trifascicular sintornatico en el
21.3%). Los modos de estimulacién utilizados son
apreciados en ia figura 2.

45%
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35%
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10%
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Figura 2

BCRD: blogueoe completo de rarma derecha, ACAY: alteraciones
de la conduccion AV, DNS: disfuncidn del node sinusal, AY:
arritrnia ventricular, FA: fibrilacion auricular, HAE hemiblogueo
anterior zquierde, FLA: flutter auricular, BRI blogueo de rarma
izquierda,
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Par holter o estudio electrofisiolégico se do-
cumento taquicardia ventricular {sostenida o no soste-
nida) en 19.4% de los casos. Adicionalmente, en el
10% se observé asociacion de disfuncién sinusal y/o
blequeo auricuio ventricular con taquicardia ventricular.

Ocho pacientes fueron sometidos a la implan-
tacidn de un cardiodesfibrilador (6.6%). En ellos se
efectuo un estudio comparativo con los pacientes pot-
tadores de un cardicdesfibrilador implantabie por car-
diopatia isquémica. Se revisaron las historias clinicas
y sus hojas de seguimiento. Se establecieron las carac-

feristicas generales de los sujetos, fraccion de eyec-
cién, tipo de arritmia, longitud de cicio de la taquicardia,
umbral de desfibsitacidn al implante, impedancia dei
electrodo de alta energia, numerc de descargas
proporcionadas por el dispositivo, tiempo de sequi-
miento y mortalidad. El grupo total lo constituyeron 26
pacientes, 18 con enfermedad coronaria y 8 con
cardiomiopatia de chagas. La edad promedio del grupo
con enfermedad coronaria fue de 57.7 anos {DS +/-
B.5} con 16 hombres (88.8%) y |la edad del grupo de
Chagas fue de 55.5 (DS +/- 8.7}, con 4 hombres 50%.

Tabla 2

Variable Fromedio Chagas {n=8) Promed:o {squémicos {(n=18}] Valorp
Umbrat defibrilacion {J} 1413 (8D + 4.7} 14.31{SD + 4} 0.92
Longitud de ciclo 223.75 (3D 1 109.53} 270.9 {SD 4 93.55) 0.26
impedancia HV (Chmnios} 1 48.57 {SD + 17.34) 57.13 (5D £ 13.8) 0.18
# Chogqued par TV 0.75(SD ¢ 2.12) 8.28 (SD + 4} 0.0%

# Choques por TVR 14.13 450D + 4.7) 4.44 (5D + 9.4)

# Choques por FV 1.25{8D £ 2.43} 2.55{8D + 4) 0.47
Tiempo al primer choque 145 (50 4 2.43) 168 (SD + 45.4) 0.73

La fraccidn de eyeccitn en los isquemicos fue de
31.9% (DS +/- 10.3) vy en el grupo de chagas 24% (DS
+/- 8.9).

Las caracteristicas principales retacionadas con el
implante y seguimiento det dispositivo se describen
en fa Tabla 2.

La mortatidad en el seguimiento para los dos
grupos fue, det 11.1% para los isquémicos y 0% para
los Chagasicos. En este trabajo no encontraron dife-
rencias estadisticamente significativas en relacion a
las caracteristicas cinicas y los parametros de
seguimiento entre los dos grupos, salvo para un mayor
numero de descargas por taquicardia ventricular rapida
en ef grupo de pacientes con enfermedad coronaria.

Los hailazgos anatomopatologicos ohserva-
dos por biopsia o cirugia en 10 pacientes consistieron
en:

1. hipertrotia y/o
2. fibrosis yfo
3 infiftrado inflamatcrio cronico

En ningunc de los casos fueron observados
parasios en las muestras examinadas por patologia.
En ios pacientes con cardiomiopatia de
Chagas se ha estimado como poco probabie la
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infeccion activa y se han invocado a mecanismos de
autoinmunidad o refacionados con el sisterna nervioso
auténomo en su desarollo o perpetuacion. Por esta
razon, Deigado, Guih y cols, efectuaron un estudio
serologico y molecular {FCR} en un subgrupo de
nuestros pacientes con diagnostico de cardiomiopatia
de Chagas, con el objeto de evaluar respectivamente
{a sensibilidad de dos tecnicas serologicas convencio-
nales (Elisa, IFl) y de la reaccidn en cadena de ia
polimerasa, por multiplicacidn enzimatica in vitro del
ADN del Trypanosoma cruzi {PCR) en 89 pacientes
con sospecha de cardiopatia Chagas, que fueron
comparados con 104 individuos considerados sanos
y donantes de un banco de sangre.

Los 89 pacientes cardiopatas fueron evaiua-
dos rnediante test Elisa e iF| definiendose 69 de elios
comeo verdaderos de acuerdo a los criferios de la
Organizacion Mundial de la Saiud. La poblacion controf
quedd finaimente conformada por 101 donantes sero
negativos y sin manifestaciones clinicas. La positividad
por Elisa fue del 84% y por iFi de B1% en ia poblacion
de cardidpatas con una concordancia enire las pruebas
de 0.9; fa amplificacion de PCR en sangre y suero
alcanzd una sensibilidad 63% en el grupo de
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cardidpatas. Los 101 donantes sanos fueron sero
negativos por Elisa, iFly PCR (29).

Conciusicon

Ei andlisis de las variables obtenidas de
pacientes evaluadoes en la Fundacion Clinica A. Shaio
con diagnostico de cardiomiopatia de Chagas
demuestra que la entidad tiene una forma variable de
presentacion que depende del estadio clinico en el
que es diagnosticada. El compromiso en la funcidn
ventricular izquierda no es una regla. En un paciente
con antecedentes de residencia en una zona endémica
y manifestaciones electrocardiograficas tales como:
blogueo de rama derecha, alteracicenes de la
conduccién auriculo ventricuiar, arritmias ventriculares,
disfuncion sinusal, fibrilacién auricular y blogqueo
divisicnal anterior, la sospecha de cardiomiopatia de
Chagas debe tenerse en cuenta y confirmarse
medianie un test serologico convencicnal. Desde el
punto de vista ecocardiografico, ta cardiopatia de
Chagas puede cursar con una funcidn ventricular
normal. Alteraciones giobales o localizadas de [a
contractilidad generalmente en la pared inferior y apical
son observadas, Aneurismas de localizacion también
apicai y/o inferior son factibles asociados o noc a
frombes intracavitarios. Compromisos de la valvula
mitral y trictispidea pueden estar presentes y una forma
de compromiso localizado en el ventriculo derecho es
rara pero debe tenerse en cuenta. Desde e! punto de
vista electrofisioldgico las manifestaciones relaciona-
das con alteraciones de fa conduccién AV, disfuncion
sinusal, exirasistoles ventriculares de altc grado, pue-
den ser tambien otras formas de presentacion. No se
establecieron diferencias estadisticamente significati-
vas enrelacion a fas caracteristicas clinicas y parame-
tros de seguimiento entre les grupes de pacientes
portadores de cardiodestibrilador implantable con
diagndstice de enfermedad de cardiopatia isquémica
y cardiopatia de chagas, salvo por un mayer nimero
de descargas por taguicardia ventricular rapida en e}
grupo de pacientes con enfermedad corenaria. Desde
el punto de vista del estudio seroldgico y molecular
{PCR) en este grupo de pacientes se demostro que el
63% de los pacientes cardiopatas crénicos tenian una
infeccién activa por Triponosoma cruzi, demostrada
por una reaccion positiva en cadena de la pelimerasa
{PCR} sugiriendo por lo tanto que el parasito pedria
estar en la génesis para el desarrollo y perpetuacion
de la enfermedad en ia fase crdnica y planteando
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también la alternativa de evaluar una {erapia etioldgica
farmacolédgica en este subgrupo de pacientes con
cardicmiopatia de Chagas.
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