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“EVENTO INDICE EN LA CARDIOPATIA CHAGASICA COMO PREDICTOR DE

SOBREVIDA”
RESUMEN

Antecedentes: La cardiopatia chagdsica, en nuestro pais poco estudiada, es actualmente un problema
de salud en paises de Latinoamérica el cual se ha pasado por alto e infraestimado debido a una falta
de manejo especifico del proceso infeccioso; sin embargo, las manifestaciones clinicas de la cardiopatia
chagasica son tan heterogéneas secundario a la variada patogenia de la enfermedad, variando desde
disfuncién ventricular con datos de insuficiencia cardiaca, trastornos del sistema de conduccion y
arritmias tanto ventriculares como supraventriculares. Se han realizado estudios con la finalidad de
establecer predictores independientes de mortalidad, pero no se ha determinado si la forma inicial
(evento indice) de la cardiopatia tiene una correlacién directa como factor predictor de sobrevida.
Objetivos: Establecer la sobrevida que existe entre el evento indice, el cual se agrupa en tres sindromes
clinicos definidos como disfuncién ventricular, bradicardia sintomatica y arritmia ventricular, con la
mortalidad general y cardiovascular de la cardiopatia chagasica.

Material y métodos: En un estudio observacional, longitudinal y retrospectivo se agrupara a los
pacientes con cardiopatia chagasica del Instituto Nacional de Cardiologia de acuerdo al evento indice
en tres grupos (disfuncién ventricular sintomaética, bradicardia sintomatica y arritmia ventricular); se
establecera las comorbilidades, las alteraciones tanto estructurales como funcionales que predominan
en cada grupo y se buscara establecer si existe correlacion entre el evento indice y la mortalidad general
y cardiovascular de acuerdo a la tasa se supervivencia.

Resultados: Se incluyeron 100 pacientes con cardiopatia chagésica sin discrepancia en el rango de
edad, género y antecedentes patologico previos; 24 con bradicardia sintomatica (24%), 38 con
disfuncién ventricular sintomética (38%) y 38 con arritmias ventriculares (38%). Se present6 una
mortalidad general y cardiovascular mayor en el grupo de disfuncién ventricular sintomética (68.42 y
55.26% respectivamente, p= 0.001), seguida del grupo de arritmias ventriculares (31.57 y 18.42%, p=
0.001) y una menor mortalidad en el grupo de bradicardia sintomética (25 y 12.5%, p= 0.001). Se
present6 un mayor numero de eventos secundarios (comorbilidades) como taquiarritmias
supraventriculares, EVC y mayor ndimero de hospitalizaciones en los pacientes con disfuncién
ventricular (63.51, 23.68 y 17.05% respectivamente, p= 0.001).

Discusién y conclusion: El evento indice de la cardiopatia chagésica es un factor prondstico en la
sobrevida; la disfuncién ventricular sintomética como evento indice se asocia a una mayor morbi-

mortalidad.



MARCO TEORICO

La enfermedad de Chagas, también conocida como Tripanosomiasis americana
es causada por el parasito Trypanosoma cruzi (T. cruzi) el cual es transmitido por
insectos vectores de la especie triatoma, siendo Triatoma infestans, Triatoma
dimidiata, Rhodnius prolixus y Rhodnius pellecens los cuatro insectos vectores mas
importantes para la transmision de T. cruzi al hombre; otras formas de transmision bien
establecidas son la transfusional, congénita, digestiva (consumo de alimentos
contaminados) y por trasplante. La enfermedad de Chagas fue descubierta y descrita
por Carlos Chagas en 1909 y ha sido considerada una enfermedad que ha pasado por
alto, hoy en dia un problema de salud preocupante ante la falta de una forma de
prevencion efectiva, pocos antiparasitarios, efectos iniciales poco evidentes y causa

de una elevada morbilidad y mortalidad crénical.

Aproximadamente 8 a 12 millones de personas estan infectadas con T. Cruzi en la
region de Centro y Sudamérica, al menos 120 millones se encuentran en riesgo y
300,000 nuevos casos son reportados cada afio. Se ha estimado una mortalidad de
50,000 casos por afio, de los cuales 60% estan relacionados con muerte subita, 25%
debido a insuficiencia cardiaca y 15% a algun evento vascular cerebral. Una revision
sistematica indica que aproximadamente el 4.2% de los Latinoamericanos que viven
en paises Europeos se encuentran cronicamente infectados?, 13 millones de personas
han migrado de paises dénde la enfermedad es endémica a otros paises tales como
Estados Unidos y se estima que 0.3 a 1 millon de ellas tengan una infeccion crénica
por T. cruzi®, sin embargo, a pesar de estas cifras, la verdadera extension y el problema
de la enfermedad de Chagas podria estar infravalorada ante la falta de un sistema de
deteccién universal, de la falta de conocimiento y entrenamiento en el manejo de esta
enfermedad fuera de los paises Latinoamericanos; por otro lado los pacientes con
cardiopatia chagasica requieren de un tratamiento a largo plazo, incluido tratamiento

meédico, intervencionismo e implante de dispositivos como marcapasos,



desfibriladores, ablacion de focos arritmicos y trasplante, lo que resulta en una carga

econdémica importante al sistema de salud.

Una de las principales limitaciones de la atencion oportuna de la enfermedad de
Chagas es su fisiopatologia, como he mencionado previamente, la evolucion clinica
de la enfermedad y las diferentes formas de afeccion condicionan un espectro
heterogéneo entre la misma enfermedad. El padecimiento evoluciona en dos periodos,
uno agudo y otro cronico, los cuales a su vez pueden ser asintomaticos o con
complicaciones, 25 a 35% de los infectados desarrollan una miocardiopatia que
evoluciona hacia una arritmia aguda con muerte subita, una insuficiencia cardiaca
progresiva o trastorno de la conduccién cardiaca, megaformaciones digestivas (las

menos frecuentes), asi como trastornos neurolégicos®.

Fig. 1 Clasificacion clinica de la enfermedad de Chagas.
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Se han realizado importantes esfuerzos para prevenir la infeccidon, pero casi no se han
propuesto iniciativas para prevenir las manifestaciones de la cardiopatia; se ha
confundido la falta de recursos terapéuticos antiparasitarios, en el periodo crénico, con
la imposibilidad de actuar con criterios médico-terapéuticos mas amplios de los
exclusivamente antiparasitarios. En la evolucion de la enfermedad de Chagas se ha
ubicado un amplio nimero de pacientes cronicos sin datos anatomopatolégicos
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demostrables con los métodos diagndsticos actuales; esto no permitiria considerarlos
enfermos, pero es importante resaltar las evidencias que desmienten que en este
periodo crénico no pasa nada; por el contrario, se han detectado datos tempranos de
disautonomia, asi como alteraciones de la microvasculatura y la funcion diastdlica,
presencia de anticuerpos contra los receptores de neurotransmisores en un porcentaje
notable y aparicion de muerte subita. Dentro de los mecanismos fisiopatologicos la
agresion parasitaria lesiona directamente el endotelio vascular, aumenta la resistencia
al flujo y altera el estado normal de la microcirculacion (elimina grupos de acido sialico),
predispone a trombosis al incrementar la viscosidad y la agregacién plaquetaria®; una
vez provocada la alteracion endotelial, la agregacion plaquetaria, la microtrombosis y
el contacto entre linfocito y células endoteliales contribuiran a la progresion de la
enfermedad, los pacientes con cardiopatia chagasica crénica presentaran anomalias
vasomotoras coronarias microvasculares y epicardicas por disfuncién del endotelio lo
que llevara a isquemia y necrosis en distintos focos, con posterior reparaciéon mediante
inflamacion y fibrosis (la isquemia producira miocitolisis y remplazara el tejido cardiaco
por fibrosis); la fase activa para el desarrollo de la enfermedad cardiaca es la subclinica
y no puede detectarse por medio de valoraciones clinicas, sin embargo el paciente en
ocasiones puede referir eventos de angina. La participacion de predominancia
inhibidora del sistema colinérgico muscarinico en la actividad de la IgG en el
padecimiento chagéasico hace posible la alteracion de la funcién cardiaca por
desensibilizacion del receptor culminando en disautonomia (insuficiencia cronotrépica,
dispersion del QT por alteraciéon de la repolarizacién y predisposicion a diferentes

arritmias®: 7.

La cardiopatia Chagasica se clasifica en cuatro estadios de acuerdo con el nivel de
dafio®. Durante la fase aguda, la lesion cardiaca tiene lugar en mas del 90% de los
casos Yy se caracteriza por miocarditis con o sin derrame pericardico®; Parada et al
estudié a 58 pacientes en fase aguda a quienes realiz6 ECOTT (ecocardiograma
transtoracico), con el cual demostré derrame pericardico y disfuncion ventricular en 40

y 20% de los casos, respectivamente’. Después de la fase aguda, entre 60 y 70%
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evoluciona hacia la fase indeterminada de la enfermedad, la cual se caracteriza por
usencia de manifestaciones clinicas, alteraciones en el electrocardiograma o en la
radiografia de térax, pero con pruebas seroldgicas positivas para T. cruzi 1. El restante
30 a 40% de los pacientes genera alteraciones cardiacas o digestivas, las cuales se
presentan entre 10 y 30 afios después de la infeccion, con una incidencia de 2 a 3%

por afio?.

En la fase cronica de la cardiopatia se encuentra fibrosis focal y difusa prominente en
el miocardio y el sistema de conduccion; caracteristicamente, la fibrosis miocardica se
encuentra en regiones de circulacion terminal, como los segmentos inferolaterales
basales, donde se encuentra la circulacién terminal entre la arteria circunfleja y la
coronaria derecha, y el apex donde confluyen la circulacion terminal entre la

descendente anterior y la coronaria derecha?®.

En los estadios tempranos de la cardiopatia chagasica, cuando el dafio miocéardico es
leve, las anomalias ventriculares pueden estar ausentes en las técnicas de imagen
habituales, pero es probable que sean evidentes las alteraciones de la conduccion, asi
como los cambios en la contractilidad y la disfuncién diastélica; conforme el dafio
miocardico progresa, es posible detectar pequefias areas con alteraciones de la
movilidad, y cuando el dafio es mas extenso, afeccion segmentaria del engrosamiento
mucho més grave como hipocinesia, acinesia o formacion de aneurisma (con mayor
predileccion en las zonas de circulacion terminal como se mencioné previamente). La
dilatacion y disfuncion ventriculares izquierdas son manifestaciones tardias de la
cardiopatial4; los resultados de una revisién sistematica mostraron que la disfuncién
ventricular izquierda, el deterioro de la clase funcional, la cardiomegalia (dilatacion de
cavidades) y la taquicardia ventricular no sostenida son predictores de mal
prondsticol®. La taquicardia ventricular es una complicacién comun en la cardiopatia
chagésica, hasta 70% de los pacientes con esta Ultima tienen muerte subita, la
taquicardia ventricular secundaria a fibrosis y disfuncion ventricular es la causa en la

mayoria de los casos'®; la gravedad de las arritmias ventriculares tiende a
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correlacionar con el grado de disfuncién ventricular izquierda, aunque no es
infrecuente evaluar pacientes con taquicardia ventricular y FEVI (fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo) conservadal’. La cardiopatia chagéasica es una de las
principales causas de bloqueo auriculo-ventricular en América Latina secundario a

fibrosis diseminada y distal del sistema de conduccion*®.

Fig. 2 Estadios clinicos de la Cardiopatia Chagasica.
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Cuando se analiza la prevalencia de las alteraciones electrocardiograficas en
pacientes con enfermedad de Chagas, en un articulo de revision sistematica, se
encontrd los siguientes datos: extrasistoles ventriculares (100%), bloqueo de rama
derecha (97%), bloqueo AV completo (70%), bloqueo de rama izquierda (63%),
bradicardia sinusal (60%), bloqueo incompleto de rama derecha (60%), fibrilacion
auricular (63%), blogueo AV de primer grado (53%)'°; Romero y Michelson, al
comparar distintas series de pacientes, encontraron que el bloqueo AV completo
persistente y el bloqueo AV de segundo grado Mobitz Il fueron las causas mas
comunes de colocacién de MCP (marcapaso) definitivo en pacientes chagasicos; en
la serie de los autores de un total de 293 implantes, se encontr6 blogueo AV
permanente (67.3%), enfermedad del nodo sinusal (16.7%), bloqueo AV de segundo
grado (5.8%), bloqueo trifascicular (4.8%), bloqueo AV completo intermitente (4.8%);
otro hecho interesante es que la edad promedio de implante en los pacientes no
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chagasicos fue de 71.2 afos, mientras que de los chagéasicos fue de 56.5 afios
(diferencia promedio de 14.7 afos, la cual resulta relevante), esto lleva a la conclusion
de que a los individuos con serologia positiva para T. cruzi se les implanta MCP
definitivo a edades mas tempranas que a los casos con serologia negativa, también
se observd que estos grupos no presentaron diferencias importantes en cuanto a

umbrales de estimulacion.

El MCP cambia la evolucion natural de la enfermedad al reducir la muerte subita por
arritmia tanto en pacientes con miocardiopatia dilatada como sin ella, y también
modifica la calidad de vida y los sintomas; se ha demostrado que el uso de MCP es

indispensable y prolonga la supervivencia cuando no hay insuficiencia cardiaca.

Lo caracteristico de las arritmias ventriculares en la cardiopatia chagasica, desde el
punto de vista electrofisiologico, es la gran diversidad de circuitos de reentrada (50%
epicardicos), que favorece el desarrollo de taquicardia con trayectos y caracteristicas
morfolégicas cambiantes, que las distinguen de otras entidades patolégicas que
también generan TV. La arritmia ventricular mas prevalente en la cardiopatia
chagasica es la TV no sostenida. En pacientes chagasicos con DAI, 30% presenta FV
como causa de muerte subita; el mecanismo arritmogenico que prevalece es la
microreentrada®®. Se ha encontrado que en pacientes con cardiopatia chagasica y con
menos de 100 extrasistoles ventriculares en 24 horas, la supervivencia a siete afios es
de 100%; cuando hay TV monomorfica sin cardiomegalia, la supervivencia es de 48%,
y con cardiomegalia es de 29%?%°. Muratore y colaboradores?! colocaron DAI en 89
individuos chagésicos que fueron incluidos en el IDC Registry Latin America; la edad

al implante era de 59 +10 afios, 72% correspondia a varones y por prevencion

secundaria 81 pacientes (91%), en el seguimiento murieron seis personas (6.7%) por
insuficiencia cardiaca congestiva, uno por muerte subita y dos debidos a causas no
cardiacas; 42% tuvo choques adecuados, en total 737, el periodo entre el implante y
el primer choque fue de 104 dias; hubo un alto nUmero de tormentas eléctricas (14 de

89 pacientes, 15.7%) y en siete surgieron choques inadecuados.
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Pereira y colaboradores?? incluyeron 65 individuos con prevencién tanto primaria como
secundaria; la edad media era de 56 £11.9 afios, 23 personas (36.5%) presentaron
choques apropiados, murieron 13 pacientes (20%), la tasa de mortalidad anual fue del
6.1% y no hubo muertes subitas; los predictores de peor prondstico de muerte fueron
la clase funcional NYHA IV (p= 0.034), la prevencion primaria (p= 0.048) y la fraccion
de expulsion menor a 30% (p= 0.032), no se encontraron predictores de choques

apropiados.

En el registro LABOR?? de prevencion secundaria de la muerte sUbita que incluy6 1254
pacientes, de los cuales 291 (23%) eran chagasicos; la FEVI en pacientes vivos fue
de 38.5 £11.5% y en fallecidos de 32.6 £8.2% (p<0.003), cuando se analizo la
mortalidad total no hubo diferencias importantes entre los chagasicos (17.7%),
cardiopatia isquémica (16.1%) y la miocardiopatia dilatada idiopética (17.2%); dentro
de las conclusiones el estudio LABOR establecié que los factores de riesgo
independientes para mortalidad incluian la edad mayor a 70 afos, el sexo masculino
y la FEVI menor a 30%.

La gravedad de las arritmias ventriculares tiene estrecha relacion con el grado de
funcién del ventriculo izquierdo; la TV no sostenida inicia con mayor frecuencia que en
otra cardiopatia y se observa en aproximadamente 40% de los pacientes que tienen
anormalidades en la movilidad, pero en casi todos los pacientes con insuficiencia
cardiaca; la TV no sostenida es un predictor independiente de mortalidad y se
considera como el blanco principal o el desencadenante de muerte subita en la

cardiopatia chagasica.

Por mucho las arritmias chagéasicas mejor estudiadas son las ventriculares, de modo
gue la informacién disponible de las arritmias supraventriculares es menos abundante;
la prevalencia de la fibrilacion auricular (FA) en la cardiopatia chagéasica en de 0.6 a
19% en el grupo de mayores de 60 afios La FA que acompafa a la cardiopatia

chagéasica conlleva mal prondstico, dada la asociacion frecuente con la grave
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disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo; la sola presencia de FA constituye un
factor de riesgo mayor para un EVC embodlico y también aumenta el riesgo de muerte

cardiaca?*.

En la valoracién del paciente con cardiopatia chagasica, es indispensable el estudio
ecocardiografico para determinar las alteraciones estructurales y dinamicas en el
corazén, asi como el dafio miocardico y las complicaciones chagasicas. El
ecocardiograma puede mostrar alteraciones contractiles y en la funcién ventricular en
pacientes asintomaticos con enfermedad de Chagas; también detecta aneurismas
localizados casi siempre en el apex y las paredes lateral e inferior de ambos
ventriculos. La formacion de estos aneurismas hasta en 20% de los pacientes
estudiados se debe a una distribucién desordenada de las fuerzas de contraccién por
lesiones cicatrizales, lo cual origina compresiones en areas alteradas rodeadas de
células normales. La deteccién de trombos intracavitarios con su consecuente
potencial emboligeno agrega otro riesgo. Estos datos son de relevancia pues se

relacionan con mayor morbimortalidad.

Las anomalias detectadas con la técnica Doppler incluyen lo prolongacion de la
contraccion isovolumétrica y de los tiempos de relajacion. La funcion sistolica puede
ser en un principio normal, pero la disfuncidén quiza se manifieste al aplicar métodos
de sobrecarga fisiol6gica®®. Cincuenta por ciento de los pacientes asintomaticos tienen
un aneurisma apical en el ventriculo izquierdo (VI) y otras afecciones segmentarias.
La forma dilatada es indistinguible de la miocardiopatia dilatada. En el andlisis tanto
univariado como multivariado, la mortalidad y la morbilidad se relacionan de forma
directa con el empeoramiento de la funcion sistolica y el aumento de las dimensiones

del VI; esta técnica es sumamente Util para el seguimiento de los casos?®.

El Doppler tisular del anillo tricispideo demuestra alteracion en la contractilidad y es
eficaz para predecir la funcién sistélica del VD?5; ademas, la relaciéon E/e tiene alto

valor pronostico para la mortalidad de personas con disfuncion VI moderada. Las
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imagenes del Doppler tisular constituyen un método facilmente reproducible para el
estudio de las funciones sistolica y diastdlica que supera a la ecocardiografia
convencional al identificar anomalias en la contraccion de distintos segmentos en fases
indeterminadas. En resumen, el ECOTT Doppler tisular hace posible conocer los
cambios tempranos de la contractilidad, incluso en individuos en estadio indeterminado

de la enfermedad.

Nunes y colaboradores?’ estudiaron 74 enfermos chagasicos con dilataciéon del VI y
disfuncion diastolica; 75 pacientes estaban en clase funcional | y Il de la NYHA, 35 con
disfuncién leve, 18 con moderada y en 21 era grave. Habia afeccién biventricular en
42%, pero solo del VI en 58%. Ningun paciente tenia solo alteracion del ventriculo
derecho (VD). Las grandes dilataciones del VD se asocian con grandes dilataciones
diastélicas (p<0.001) y sistdlicas (p<0.002) del VI; también la hipertension pulmonar se
relacion6 con la dilatacion del VD (p<0.005) y disfuncién del VI (p<0.001). En este
estudio siempre la anomalia derecha se vinculé con hipertension pulmonar e

importante dafio del VI.

En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, el VD es un fuerte indicador de
mal prondstico. Nunes y colaboradores?® incorporaron 158 pacientes con cardiopatia
chagésicay se les realiz6 ecocardiograma Doppler; cuantificaron la funcién del VD con
el indice de rendimiento miocardico (indice Tei) y la mayoria se encontraba en clase
funcional | y Il de la NYHA. Durante el seguimiento (34 +23 meses), fallecieron 44
pacientes: 24 por insuficiencia cardiaca progresiva y 16 de manera subita. El indice de
Tei es un predictor independiente de supervivencia (RR, 5.75; IC95% 1.69-19.51); las
curvas de supervivencia de Kaplan-Meier mostraron una mortalidad acumulativa entre
los individuos con los cuartiles mas altos del indice Tei comparados con los otros tres
cuartiles (p<0.001). Después del ajuste por los datos clinicos y la FEVI, el indice de
Tei para el VD en el cuartil méas alto fue un predictor de muerte importante (RR, 5.29;
IC95% 2.43-11.52).
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Unido a los datos de la capacidad funcional y la funcion sistélica del VI, el indice
medido con Doppler es una herramienta incruenta para la estratificacion del riesgo en
pacientes con miocardiopatia dilatada. Es necesario perfeccionar estrategias para la
prevencion de las arritmias malignas, en especial aquellas con la posibilidad de

evitarlas con un DAI.

Barros y colaboradores?® |le asignan valor a dos nuevas técnicas ecocardiograficas, la
deformacion longitudinal global (Strain) y la dispersibn mecanica, reunieron 62
pacientes chagasicos, 34 sin DAl y 28 con DAI. No hubo diferencias en los grupos en
cuanto a dimensiones de las cavidades, FEVI y funcion diastolica. La deformacion
longitudinal estaba reducida en individuos con DAI (p=0.02); la dispersién mecanica
era mas pronunciada en pacientes con DAl comparados con aquellos sin DAI
(p<0.001) y era superior a la FEVI y el strain longitudinal (p<0.05). En un analisis
multivariado, la clase funcional, la dispersion mecanica y el strain longitudinal eran

importantes factores independientes asociados con arritmias malignas.

Nuevas técnicas se emplean hoy en dia para diferenciar las deformaciones pasiva y
activa de las paredes de la cavidad ventricular a través de la evaluacion de la
deformacion tangencial y longitudinal. Del Castillo y colaboradores® demostraron una
reduccion notable en el porcentaje y la velocidad de deformacion de la pared
inferolateral del VI, en especial en las porciones medioapicales.

En individuos con FEVI normal, la sobrecarga fisiolégica por farmacos puede hacer
aparente una disfunciéon diastélica3l. También la auricula esta afectada en la

enfermedad de Chagas.

Mancuso y colaboradores®? compararon los parametros de disfunciéon auricular
izquierda en la miocardiopatia dilatada idiopéatica con un grupo control normal. Se
estudio la funcién de la auricula izquierda (Al) por ecocardiografia tridimensional; se
determind el volumen maximo de la Al, el volumen minimo y la fraccion de vaciamiento

total y activo. El volumen maximo fue mayor en la enfermedad de Chagas que en el
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resto; la fraccion de vaciamiento total y de vaciamiento activo de la Al fue menor en
Chagas que en la miocardiopatia dilatada idiopatica. Los hallazgos mostraron un
deterioro grave y difuso en los chagasicos probablemente relacionado con miopatia
auricular y mayor presion de llenado ventricular; se concluy6 que la funcion de la Al

estd mas afectada en la enfermedad de Chagas.

En las fases mas avanzadas de la dilataciéon en la cardiopatia chagéasica suelen
hallarse trabeculaciones®® en el miocardio, lo cual genera una imagen de

descompactacién, que determina un mal prondéstico.

Le enfermedad de Chagas se comporta como una afeccién aneurismogena, y por lo
regular estos aneurismas adoptan diversas formas ecocardiogréaficas34, como aspecto
de mameldn (redondeado), alargamientos como “dedo de guante”, en sacabocados
(triangular), y cuando los aneurismas son extensos, la forma de cupula. Estos aspectos

pueden confundirse con los de la cardiopatia isquémica3®.

La dilataciébn de diferentes grados de las cavidades cardiacas produce las
insuficiencias valvulares, lo cual genera insuficiencia mitral o tricispide de diversa
gravedad?®. De igual manera, la hipocinesia grave de los ventriculos origina estasis
sanguinea que en el ecocardiograma se manifiesta como contraste espontaneo, como
resultado de estas afecciones se menciona con frecuencia la presencia de trombos

intracavitarios, lo cual convierte a esta enfermedad en altamente emboligena.

La resonancia magnética (RM) puede desempefiar una funcién importante para
estratificar el riesgo y la progresion de la enfermedad. Rochitte y colaboradores®’
estudiaron pacientes que clasificaron en grupos de acuerdo con el estadio de la
enfermedad. En la forma indeterminada 15 individuos, 21 pacientes con
electrocardiograma (ECG) andmalo o disfuncion del VI, o ambas alteraciones, y 10
pacientes con cardiopatia cronica y TV. La fibrosis se identificé en 20, 84.6 y 100%
respectivamente en cada grupo; los segmentos afectados fueron sobre todo la parte
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inferior del 4pex y los segmentos inferolaterales. Era mayor a medida que aumentaba
la hipocinesia de leve a grave o acinesia y discinesia. La extension de la fibrosis se
correlacion6 con el deterioro de la clase funcional y con la FEVI, lo cual contribuy6 a

la estratificacion del riesgo.

Regueiro y colaboradores® estudiaron 67 pacientes; de ellos, 27 en fase
indeterminada (grupo 1), 19 con ECG o ecocardiograma anémalos, pero sin disfuncion
o contractilidad alterada (grupo 2) y 21 (grupo 3) con contractilidad regional afectada
o diametro del VI >55mm, o ambos datos, o FEVI <50% o con todas las alteraciones.
La prevalencia del reforzamiento miocéardico tardio se observé en 15.8% del grupo 2 'y
en 52.4% del grupo 3; el apex y la pared inferolateral tuvieron alto reforzamiento que
se correlaciono6 con prevalencia de contractilidad anémala. La distribucion del area de

reforzamiento alterada era heterogénea, transmural, subepicéardica y subendocérdica.

Mello y colaboradores®® estudiaron 41 pacientes, 26 con antecedentes positivos de TV
y 15 negativos para esta arritmia. No hubo diferencia estadistica en el volumen con
reforzamiento miocérdico tardio en los dos grupos (p=0.118). La probabilidad de TV
era mas alta si dos o0 mas éareas contiguas tenian fibrosis transmural (p=0.04).
Consideraron que la RM era una herramienta util para estratificar el riesgo. Volpe y
colaboradores*® valoraron a cinco pacientes chagasicos antes del implante de un DAI.
En todos se efectu6 una RM con cine y secuencias de reforzamiento tardio. Ningun
paciente tuvo aneurisma apical; concluyen que la fibrosis miocardica extensa, puede

ser un sustrato necesario para la muerte subita.

La incidencia del evento vascular cerebral (EVC) en la enfermedad de Chagas es
variable. Estudios preliminares sugieren que estos episodios pueden constituirse en
un factor prondstico relevante*!. Se destaca en un estudio que en 15% de los EVC
isquémicos se asoci6 con la cardiopatia chagasica con una incidencia de 2 a 7 por 100

pacientes*’. Se sabe que muchos de los pacientes con enfermedad de Chagas
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desconocen que padecen la infeccion y que el diagndstico se establecio hasta en 40%

de ellos después de sufrir un primer episodio de EVC*.

En un metaanalisis efectuado para valorar la asociacion entre EVC y la cardiopatia
chagasica, la prevalencia del EVC fue mayor desde un punto de vista estadistico en
pacientes con cardiopatia chagasica (RR de 1.76; IC95% 1.28-2.42; p=0.0005). La
FEVI fue similar entre los grupos (51 +15% frente a 48 £12%) para los pacientes con
cardiopatia chagasica en comparacién con quienes no la padecian**. Sousa y
colaboradores* construyeron un modelo predictivo de EVC cardioembélico: asignaron
2 puntos a la disfuncion sistolica, aneurisma apical 1 punto, alteracion primaria de la
repolarizacion ventricular en el ECG 1 punto y edad >48 afios 1 punto; y con base a
una escala de riesgo de cada paciente de 0-5 puntos de acuerdo con la presencia de
0 ausencia de los factores de riesgo. EI modelo permitié la identificacion de
subpoblaciones con mayor riesgo de EVC cardioembdlico; pacientes con puntuacion
de 4-5 pueden tener una incidencia de 4.4% al afio de EVC en relacion con una

puntuacion de 0-1 que la incidencia es 0-0.1%.

Rassi y colaboradores*® desarrollaron y validaron una escala de riesgo para prediccion
de mortalidad en 424 pacientes con un seguimiento de 7.9 afios. Identificaron seis
factores independientes de riesgo: clase funcional NYHA Ill o IV (5 puntos),
cardiomegalia en radiografia de térax (5 puntos), alteraciones segmentarias de la
movilidad en el ECOTT (3 puntos), TVNS en Holter de 24 horas (3 puntos), QRS de
bajo voltaje (2 puntos) y sexo masculino (2 puntos). Definieron tres grupos de riesgo:
bajo riesgo (0-6 puntos), riesgo intermedio (7-11 puntos) y alto riesgo (12-20 puntos)

con una mortalidad a 10 afos de 10, 44 y 84% respectivamente.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad de Chagas a mas de un siglo de haber sido descrita sigue siendo
un problema de salud y de forma indirecta de economia en los paises de
Latinoamérica, se ha estimado por la OMS que aproximadamente 18 millones de
personas estan infectadas de forma cronica con Trypanosoma Cruzi y cada afio
ocurren 200 000 nuevos casos*’. En México la forma vectorial por las especies de
triatominos es la mas frecuente y hasta antes del estricto control de los bancos de
sangre con el adecuado tamizaje de los donantes (determinacion de anticuerpos
contra T. cruzi), la forma transfusional fue la segunda via de infeccion mas frecuente
siendo responsable de hasta el 20% de los casos*. Debido a la fisiopatologia de la
enfermedad la presentacion clinica es heterogénea, sin haber sido determinado aun el
principal factor o conjunto de factores que contribuyen a dicha heterogeneidad,;
cursando con una etapa aguda la cual puede cursar con sintomas inespecificos o
asintomética y una forma crénica la cual puede cursar asintomatica (fase
indeterminada) o con manifestaciones cardiacas o gastrointestinales diez a treinta
afos después de la infeccion. La morbimortalidad y de forma indirecta el prondstico de
los pacientes con infeccibn de Chagas siguen siendo la principal constante a
determinar en diversos estudios; respecto a la forma indeterminada de la fase crénica
se ha observado una baja mortalidad y un buen prondstico*®, sin embargo las
alteraciones de la funcion cardiaca y las manifestaciones clinicas cardiovasculares, las
mas frecuentes, y con una implicacion seria en la enfermedad de Chagas, resultan en
al menos 21,000 muertes al afio*’. Respecto al evento indice hay tres sindromes con
los cuales puede presentarse la cardiopatia chagasica, ya sea con datos de disfuncion
ventricular sintomatica, taquicardia ventricular monomoérfica sostenida o bradicardia
sintomatica; aun sin haberse establecido en nuestro pais y en otros paises con alta
prevalencia de la enfermedad si estos sindromes clinicos cursan con una evolucion
similar o existe alguna diferencia entre dichos sindromes, lo que genera al mismo
tiempo la interrogante respecto a si el prondstico es similar o difiere de acuerdo a
dicha forma de presentacion.
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Ante el comportamiento heterogéneo de la cardiopatia chagasica, ha sido objeto de
estudio determinar e identificar a los pacientes con factores de riesgo que modifiquen
la sobrevida; multiples estudios longitudinales se han llevado a cabo en pacientes con
cardiopatia chagésica demostrando que ciertas caracteristicas clinicas predicen un
pronoéstico desfavorable, sin embargo los resultados han sido inconsistentes entre los
diferentes estudios. Anis Rassi y colaboradores encontr6 que el prondstico en
pacientes con cardiopatia chagasica puede establecerse con la combinacién de tres
caracteristicas clinico-fisiopatolégicas: sintomas de insuficiencia cardiaca, definido
como clase funcional NYHA 11l/IV, hallazgos de disfuncién ventricular (cardiomegalia
en radiografia de torax, disminucion de la funcidn ventricular y/o incremento en los
didmetros del ventriculo izquierdo en el ecocardiograma) y datos de inestabilidad
eléctrica ventricular (presencia de TVNS en Holter de 24hrs) los cuales son predictores
independientes de mortalidad, Asi la muerte subita fue la principal causa de muerte,
seguida por insuficiencia cardiaca (47.6% y 37.1% respectivamente) y la mortalidad

anual vario desde 0.2% a 19.2%45.

Los diferentes estudios publicados al momento se centran en establecer el prondstico
y determinar la mortalidad de los pacientes con enfermedad de Chagas en fase crénica
(cardiopatia chagéasica) de acuerdo a la evolucién clinica. Dada la presentacion clinica
heterogénea de la cardiopatia chagasica; ¢es la misma evolucion si el sindrome se
presenta como disfuncion ventricular izquierda sintomética que si se presenta solo con
manifestaciones de afeccion del sistema de conduccion?, de igual forma ¢ la evolucion
de un paciente que debuta con taquicardia ventricular sostenida comparte la misma

evolucion que los pacientes con falla cardiaca o disfuncion del sistema de conduccién?

Por otro lado se ha establecido que los pacientes en fase créonica indeterminada
presentan un bajo riesgo y buen prondstico, pero, qué hay de los que presentan
progresion a la forma sintomatica, ¢qué factores o marcadores de riesgo se pueden
establecer para determinar aquellos que se encuentran en mayor riesgo?, y por ende

determinar el beneficio de algun tipo de tratamiento
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JUSTIFICACION

El propdsito de la investigacion respecto del evento indice de la cardiopatia
chagéasica como factor determinante de la sobrevida es establecer si existe una
diferencia entre los sindromes clinicos ya que al ser una enfermedad con un agente
infeccioso en comun y una poblacién con las mismas caracteristicas es esperable que
la evolucién clinica sea la misma: por otro lado, podria existir una diferencia entre las
diferentes regiones del pais. De acuerdo a los multiples estudios realizados, los datos
de disfuncion ventricular expresados como incremento de los diametros ventriculares,
reduccion de la FEVI o una clase funcional Ill/IV se asocian a un incremento del riesgo
de muerte, lo cual nos hace creer que el evento clinico indice con disfuncion ventricular
o insuficiencia cardiaca se podria asociar a un mayor riesgo de muerte; en caso de
confirmar la existencia de alguna correlacion se tendria la conveniencia de establecer
un protocolo de diagnéstico, estratificacion de riesgo y tratamiento mas enérgico tanto
de los trastornos de la conduccion, de las arritmias ventriculares o de la insuficiencia
cardiaca para mejorar la sobrevida y establecer nuevas terapéuticas en la cardiopatia
chagésica, por otro lado se estableceria una contribucién tedrica del comportamiento

(evolucidn clinica) de la fase crénica de acuerdo al espectro clinico que predomina.
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PREGUNTA DE LA INVESTIGACION

¢ Es el prondstico en la sobrevida igual entre el evento indice (evento primario) de

la cardiopatia chagéasica ya sea como disfuncion ventricular, bradicardia sintomatica o

arritmia ventricular?

HIPOTESIS

Ho= Es igual el prondstico en la sobrevida entre los distintos sindromes clinicos
de la cardiopatia chagasica ya sea como disfuncion ventricular/insuficiencia

cardiaca, bradicardia sintomatica o arritmia ventricular.
H1= Es diferente el prondstico en la sobrevida entre los distintos sindromes

clinicos de la cardiopatia chagasica ya sea como disfuncién

ventricular/insuficiencia cardiaca, bradicardia sintomatica o arritmia ventricular.
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OBJETIVOS

Objetivo general
o Establecer la sobrevida que existe entre el evento indice, el cual se agrupa en
tres sindromes clinicos definidos como disfuncién ventricular sintomatica,
bradicardia sintomatica y arritmia ventricular, con la morbi-mortalidad

cardiovascular y general de la cardiopatia chagasica.

Objetivos especificos

o Describir la evolucion clinica de los pacientes con cardiopatia chagasica de
acuerdo al evento indice (sindrome) con el cual debuto el paciente.

o Establecer las comorbilidades que se presentan en los pacientes con
cardiopatia chagéasica de acuerdo al evento indice (morbilidad).

o Determinar si el manejo con dispositivos ya sea de estimulacién cardiaca o bien
dispositivos antiarritmicos como DAI modifican la evolucién clinica,
especificamente mortalidad, en los pacientes con bradicardia sintomética y

arritmias ventriculares.
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DISENO DEL ESTUDIO

. Tipo de estudio.
Es un estudio analitico, observacional y retrospectivo.

. Muestra del estudio.

La poblacion de interés en este estudio son los pacientes con cardiopatia
chagasica en el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chpavez.
La muestra del estudio son los pacientes con cardiopatia chagéasica del Instituto

Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez.

. Lugar del estudio.

Ciudad de México, Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez.

. Seleccion de la muestra (Criterios de inclusion y exclusion).

Se realiz6 un muestreo de los pacientes con diagnéstico de enfermedad de
Chagas: dos serologias positivas y de acuerdo al CIE-10 (B-57), en un periodo
comprendido desde enero de 2001 hasta enero de 2016 en el Instituto Nacional
de Cardiologia Ignacio Chavez. Los pacientes fueron divididos en tres grupos
de acuerdo al sindrome clinico con que se presentaron como evento indice

(manifestaciones iniciales de la cardiopatia chagasica.

Grupo 1: Bradicardia sintomética que requirié de un MCP.

Pacientes cuyo motivo de valoracion inicial fue bradicardia sinusal, disfuncion
del nodo sinusal (pausas sinusales, Sx de taquicardia-bradicardia), fibrilacion
auricular lenta, bloqueo AV de primer, segundo o tercer grado, todos que hayan
cursado con sintomatologia derivada de la bradicardia y que hayan requerido
de MCP.
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Grupo 2: Disfuncidon ventricular sintomatica.

Pacientes cuyo motivo de valoracion inicial fue datos clinicos de insuficiencia
cardiaca congestiva (diagnostico por criterios de Framingham), clase funcional
NYHA 1I-1V, se incluye pacientes con FEVI reducida.

Grupo 3: Arritmia ventricular.

Pacientes cuyo motivo inicial de valoracion fue evento de TV sostenida 0 no
sostenida que condicione sintomatologia y eventos de muerte subita abortada
secundaria a TV, y que se haya o no implantado DAI (prevencién primaria y

secundaria).

a) Criterios de exclusion.
Pacientes con serologia positiva sin datos de cardiopatia chagasica, definida

como fase indeterminada de la enfermedad.

b) Criterios de eliminacion:
Pacientes con otras comorbilidades cardiacas como cardiopatia congénita,

isquémica, valvulopatias e idiopatica.

Anélisis estadistico.

Para el andlisis estadistico se utilizaron medidas de tendencia central y
dispersion de acuerdo a la distribucion de los datos.

Las variables cualitativas se describieron utilizando frecuencias y/o porcentajes.
Para las variables cuantitativas se utiliz6 mediana y media con DE.

Para la comparacion entre grupos se utilizé X2 y Kruskal-Wallis; para la
comparacion de variables numéricas entre los grupos se utiliz6 Anova.

Se considerara una p< 0.05 para establecer significancia estadistica con ajuste
de Bonferroni.

La sobrevida a 10 afios se evalu6 con curvas de Kaplan-Meier analizando con
log-Rank las diferencias tomando como significativo p< 0.05.

Los datos se analizaron con el paquete estadistico SPSS 23
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6. Operacionalizacion de las variables.

Variable Tipo de Escala de medicion Definicion Unidad de
variable operacional medicién
Variables demogréaficas

Edad Cuantitativa Continua Edad: Namero de Afos
afios desde el
nacimiento hasta el
momento del estudio

Sexo Cualitativa Nominal/Dicotémica Sexo: Condicion 0= mujer
organica que 1= hombre
distingue a los
hombres de las
mujeres

HAS Cualitativa Nominal/Dicotémica Hipertension arterial 0= ausente
sistémica: Pacientes 1= presente
con TA mayor a
140/90mmHg o que
se encuentran en
tratamiento médico
para HAS.

DM2 Cualitativa Nominal/Dicotémica Diabetes mellitus 2: 0= ausente
Pacientes con 1= presente
diagndstico previo y
en tratamiento para
DM2.

ERC Cualitativa Nominal/Dicotémica Enfermedad renal 0= ausente
cronica: Pacientes 1= presente
con TFG menor a
60ml/min/1.73m2 o en
TSFR

EVC previo Cualitativa Nominal/Dicotémica Evento vascular 0= ausente
cerebral: Pacientes 1= presente

con infarto o
hemorragia cerebral
por clinica y
demostrado por TAC
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Operacionalizacion de las variables (continua).

Variable

Tipo de
variable

Escala de medicion

Definicion
operacional

Unidad de

medicién

Palpitaciones

Sincope

Muerte subita

Arritmia ventricular

|. Cardiaca

Bradicardia
sintomatica

Variables independientes

Cualitativa

Nominal/Dicotémica

Percepcion
conscientes de los
latidos cardiacos

0= ausente
1= presente

Cualitativa

Nominal/Dicotdomica

Pérdida brusca del
estado de alerta y del
tono postural,
duracion  breve 'y
recuperacion

espontanea sin
maniobras de
reanimacion.

0= ausente
1= presente

Cualitativa

Nominal/Dicotdmica

Muerte que ocurre de
manera  inesperada
dentro de la primera
hora desde el inicio de
los sintomas o si se
produce en ausencia
de testigos cuando el
fallecido se ha visto en
buenas condiciones
24 previas

0= ausente
1= presente

Cualitativa

Nominal/Dicotdmica

TV: Actividad eléctrica
generada en las
cavidades
ventriculares del
corazbn con una
duracion de mas de 30
segundos con pulso o
sin pulso

FV: Actividad eléctrica
del corazoén
desorganizada que no
produce la actividad
cardiaca contractil
adecuada

0= ausente
1= presente

Cualitativa

Ordinal

Paciente con sintomas
y signos criterios de I.
Cardiaca, asi como
determinantes
paraclinicos (NT-
proBNP / BNP)

0= ausente
1=NYHAI
2= NYHA Il
3= NYHAIII
4= NYHA IV

Cualitativa

Nominal/Dicotdémica

Ritmo sinusal con FC
menor a 40lpm
acompafnada de
sintomatologia,
criterios ECG de BAV
de primer, segundo o
tercer grado, FA lenta,
Sx taqui-bradicardia,
pausas sinusales,
todos con sintomas
relacionados

0= ausente
1= presente
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Operacionalizacion de las variables (continua).

Variable

Tipo de
variable

Escala de medicion

Definicion
operacional

Unidad de
medicién

DDVI

DSVI

DAI

FEVI

SDNN

TVMNS

Ancho de QRS

FA /Flutter/TA inicial

BRDHH

Cuantitativa

Continua

Diametro de la
cavidad ventricular
izquierda en fase de
diastole en un corte
paraesternal largo
(ECOTT)

mm

Cuantitativa

Continua

Diametro de la
cavidad ventricular
izquierda en fase de
sistole en un corte
paraesternal largo
(ECOTT)

mm

Cuantitativa

Continua

Diametro de la
auricula izquierda en
un corte paraesternal
largo (ECOTT)

mm

Cuantitativa

Continua

Medida de la funcién
sistélica  ventricular
izquierda por ECOTT
por el método de
Simpson en corte de 4
camaras

%

Cuantitativa

Continua

Variabilidad de la FC
en Holter: Desviacion
estandar de los
intervalos RR en el
Holter inicial.

ms

Cualitativa

Nominal/Dicotdmica

Tres 0 mas complejos
con foco en las
cavidades
ventriculares con una
duraciéon menor a 30
segundos,
evidenciados en
Holter inicial

0= ausente
1= presente

Cuantitativo

Continuo

Duracion del complejo
QRS en el ECG de
base

ms

Cualitativo

Nominal

FA: fibrilacion
auricular.

Flutter auricular

TA: taquicardia
auricular

Hallazgos en ECG
base inicial o en Holter
inicial

0= ausente
1=FA

2= Flutter
3=TA

Cualitativo

Nominal/Dicotomica

ECG en la valoracion
inicial con criterios por
duracion y
morfolégicos de
bloqgueo completo de
la rama derecha del
haz de His

0= ausente
1= presente
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Operacionalizacion de las variables (continua).

Variable Tipo de Escala de medicion Definicion Unidad de
variable operacional medicién

BRIHH Cualitativo Nominal/Dicotémica ECG en la valoracién | 0= ausente
inicial con criterios por | 1= presente
duracién y
morfologicos de
bloqgueo completo de
la rama izquierda del
haz de His

B. fascicular Cualitativo Nominal ECG en la valoracion | 0= ausente
inicial con criterios por | 1= fasciculo
duracion y | anterior
morfolégicos de | 2= fasciculo
bloqueo del fasciculo | posterior
anterior o posterior de
la rama izquierda del
haz de His

Alteraciones Cualitativo Ordinal Alteraciones 0= ausente

segmentarias de la segmentarias en la | 1=ligero

movilidad movilidad de las | 2= moderado
paredes del VI de | 3=severo
acuerdo a los 17
planos estudiados en
ECOTT inicial.

Aneurismas del VI Cualitativo Nominal/Dicotémica Criterios 0= ausente
ecocardiograficos de | 1= presente
aneurisma del VI en
ECOTT inicial

Variables dependientes

FA/Flutter/TA Cualitativo Nominal Arritmias 0= ausente

(evento secundario) supraventriculares 1=FA
referidas previamente | 2= Flutter
gque se presentaron | 3= TA
como evento
secundario durante el
seguimiento

EVC Cualitativo Nominal/Dicotémica Evento vascular | 0= ausente

(evento secundario) cerebral:  Pacientes | 1= presente
con infarto o
hemorragia cerebral
por clinica y
demostrado por TAC
gque se presentd

durante el seguimiento
de los pacientes
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Operacionalizacion de las variables (continua).

Variable Tipo de Escala de medicion Definiciéon Unidad de
variable operacional medicién
Hospitalizacién por | Cualitativo Nominal/Dicotémica Pacientes con | 0= ausente
|. Cardiaca hospitalizacion en la | 1= presente
unidad coronaria o0
piso por
descompensacion de
IC o0 nuevo evento de
IC durante el
seguimiento de los
pacientes cuyo evento
inicial fue arritmia
ventricular (o]
bradicardia
sintomatica
#H. por ICC Cuantitativo Discreta Numero de | 1
hospitalizaciones por | 2
descompensacion de | 3
IC 4
TV Cualitativa Nominal/Dicotémica Eventos de TV | 0= ausente
(evento secundario) durante el seguimiento | 1= presente
de los pacientes tanto
en pacientes cuyo
evento indice fue TV y
en pacientes con
evento indice de
disfunciéon ventricular
y bradicardia
sintomaticos
Bradicardia Cualitativa Nominal/Dicotémica Pacientes que | O= ausente
sintomatica cumplen criterios | 1= presente
(evento secundario) descritos previamente
como evento
secundario durante el
seguimiento
Muerte Cualitativa Nominal Finalizacion de las | 0= ausente
actividades vitales de | 1= cardiovascular
un organismo 2=no
cardiovascular

TFG: tasa de filtrado glomerular, TSFR: terapia sustitutiva de la funcién renal (hemodialisis y dialisis peritoneal),
TAC: tomografia axial computarizada, TV: taquicardia ventricular, FV: fibrilacion ventricular, NT-proBNP: fraccion
NT del péptido natriurético tipo B, BNP: péptido natriurético tipo B, NYHA: Clase funcional de la New York Heart
Association, ECG: electrocardiograma, FC: frecuencia cardiaca, FA: fibrilacion auricular, BAV: bloqueo del nodo

atrio-ventricular, TVMNS: taquicardia ventricular no sostenida.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Riesgo de la investigacion.
Se trata de un estudio observacional retrospectivo por lo que no se realizara ninguna

intervencion experimental mas alla del tratamiento habitual que recibe el paciente.

Contribuciones y beneficios del estudio para los participantes y la sociedad en
conjunto.

El determinar la relacion existente entre el evento indice de la cardiopatia chagasica y
la morbi-mortalidad permitird establecer el prondéstico del evento indice en el paciente
y describir mejor la evolucion natural de la enfermedad; asi como establecer diferentes
grupos de riesgo y por tanto una mejor prevencién de las complicaciones que llevan al

desenlace de los pacientes con cardiopatia chagasica.

Confidencialidad.
No se identificaran los datos personales de los participantes y se mantendra
confidencialidad de la informacién relacionada con su privacidad (Art. 21; Fracc. VI

de la Ley General de Salud).

Consentimiento informado.
Por el tipo de estudio y la metodologia de la recoleccion de datos (revision de

expedientes) no se requirié de consentimiento informado por los pacientes.
Financiamiento.

Para la recoleccion de datos se requirid de la revision de expedientes por lo que no

se solicito financiamiento para la logistica de la investigacion.
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DESCRIPCION DEL ESTUDIO

1. Muestra del estudio.
Se solicit6 en el servicio de epidemiologia de nuestra institucion una correlacion
y el numero de registro de los pacientes con diagnostico de enfermedad de
Chagas de acuerdo al CIE-10 (B57) del periodo comprendido entre enero de
2001 y enero de 2016.
Se revisd en el servicio de archivo clinico cada uno de los expedientes
reportados como enfermedad de Chagas y se corroboré contaran con serologia

positiva para Chagas (ELISA).

2. Formacion de grupos.
Tras la recoleccion de datos se agrupo a los pacientes en tres grupos de
acuerdo al evento indice (motivo de primera valoracion) y de acuerdo a los
criterios de inclusion.
a) Grupo 1: Pacientes con bradicardia sintomatica.
b) Grupo 2: Pacientes con disfuncion ventricular sintomética.

c) Grupo 3: Pacientes con arritmia ventricular.

3. Recoleccion de datos.
La recoleccion de datos se llevé acabo con un formato impreso donde se
establecid la siguiente informacién (ver instrumento de recoleccion de datos en
anexos):
a) Antecedentes demograficos como region procedente del paciente, grupo de
edad.
b) Antecedentes patoldgicos previos: HAS, DM2, EVC, EPOC, ERC, otros.
c) Tratamiento previo.
d) Motivo de primera valoracién y tiempo desde el inicio de los sintomas al

diagnéstico serologico de Chagas.
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e)

f)

g)

h)

)

Parametros en ECG inicial (Ritmo, taquiarritmias, QRS, blogueos
fasciculares y completos, bradicardia sinusal, BAV), si el evento inicial fue
TV se establecio ancho de QRS, imagen de BRI o BRD, si foco epicardico
(criterios de Berruezo).

Parametros del ECOTT inicial: DDVI, DSVI, FEVI, DAI, aneurisma y
alteraciones de la movilidad.

Parametros en Holter (TVMNS, SDNN, taquicardias supraventriculares), RM
(fibrosis, alteraciones de la movilidad, aneurisma), Medicina nuclear (infarto,
isquemia, normal) y coronariografia (determinar si coronarias normales o
cardiopatia isquémica por lesiones significativas).

Eventos de hospitalizacién y motivo de las hospitalizaciones.

En caso de haber requerido implante de MCP, DAI o DAI-TRC se establecio
momento del implante y el nidmero de terapias entregadas durante el
seguimiento y si fueron apropiadas o inapropiadas, asi como las causas.
En cuanto al seguimiento, se determind si el paciente continua vivo, si
falleci6 por causa cardiovascular (especifica) o no cardiovascular

(especifica) o bien si el pacientes perdié seguimiento.

. Andlisis de la informacioén.

Se realiz6 el andlisis estadistico correspondientes de acurdo a lo sefialado en

el apartado de andlisis estadistico (pagina 26).
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RESULTADOS

Se reviso el expediente de 100 pacientes con cardiopatia chagasica cronica, de
los cuales 24 tuvieron como evento indice bradicardia sintomatica (24%), 38 pacientes
disfuncién ventricular sintomatica (38%) y 38 pacientes arritmia ventricular (38%) por
lo que no hubo diferencia estadistica entre la prevalencia de los eventos indices
(Grafico 1). Entre los pacientes incluidos en el estudio no hubo diferencia entre grupos
de edades siendo la prevalencia de la cardiopatia chagéasica la sexta década de la vida

y con una distribucion semejante en hombres y mujeres.

Dentro de los tres grupos de pacientes con cardiopatia chagasica no hubo diferencias
estadisticamente significativas en los antecedentes personales patoldgicos, sin
embargo, hubo una significativa entre el antecedente de palpitaciones y muerte subita
abortada con arritmia ventricular como evento inicial (89.47 y 21.05% respectivamente,
p=0.001) comparado con los pacientes cuyo evento indice fue bradicardia en quienes

presentaron con mayor frecuencia sincope (41.66%, p= 0.043). Cuadro 1.

En la valoracion de los pardmetros de funcidon ventricular y anatomicos, en los
pacientes con insuficiencia cardiaca como evento indice se encontré una FEVI menor
(FEVI 30.19%) respecto a los otros grupos, asi como DDVI y DSVI mayores (64.08
+1.23 y 58.78 +2.0lmm respectivamente), sin embargo, no estadisticamente
significativos, llama la atencién que la FEVI en el grupo de bradicardia y arritmia
ventricular no era una FEVI conservada (44.95 £2.6 y 40.71 £1.81% respectivamente).

De los hallazgos electrocardiograficos hubo una asociacion significativa en los datos
por Holter de disfunciéon autonomica (variabilidad de la FC) con un SDNN bajo y los
pacientes cuyo evento indice fue insuficiencia cardiaca (SDNN de 81.6 £6.9, p= 0.005),
asi como eventos de TVMNS en los pacientes con arritmia ventricular como evento
inicial (81.5%, p=0.004). Respecto de los parametros en ECG de 12 derivaciones la

presencia de una duracion del QRS mayor a 134 +6.08ms se asocio a eventos de
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insuficiencia cardiaca iniciales (p=0.001) sin encontrarse alguna asociacion con el tipo
de bloqueo de rama o fascicular, ya que se esperaria los pacientes con BRIHH
presenten mas datos de disfuncidén ventricular por las alteraciones de la dinamica
ventricular. Respecto a las arritmias supraventriculares (FA, TA y Flutter auricular)
hubo una asociacion estadisticamente significativa en su prevalencia en los pacientes

con disfuncién ventricular sintomatica (21.05%, p= 0.015).

Respecto a las alteraciones segmentarias de la movilidad, a diferencia de lo esperado,
los pacientes con arritmia ventricular como evento indice presentaron una mayor
alteraciéon de la movilidad que los pacientes con insuficiencia cardiaca (78.94 y
47.36%, p= 0.001), sin encontrarse una asociacion significativa en los pacientes con

aneurisma.

En la evolucion clinica de acuerdo al evento indice (Cuadro 2 y Grafico 2) se encontro
un peor pronadstico en los pacientes con disfuncidn ventricular sintomatica ya que hubo
una mayor incidencia de taquiarritmias supraventriculares como FA, TAy Flutter (grupo
bradicardia 33.3%, grupo arritmias ventriculares 28.94% y grupo de disfuncion
ventricular sintomética 63.51%, p= 0.001), asi como una mayor incidencia de EVC,
qgue probablemente se asocie a un mayor riesgo por FA en este grupo (grupo
bradicardia 16.66%, grupo arritmias ventriculares 10.52%, grupo disfuncion ventricular
71.05%, p= 0.021). Respecto al numero de ingresos hospitalarios por falla cardiaca y
subsecuente, se encontré una mala evolucion en el grupo de disfuncién ventricular
sintomatica (71.05%, p= 0.001), seguida del grupo de arritmias ventriculares por
eventos relacionados al dispositivo DAI. Hasta un 15.78% de los pacientes cuyo evento
indice fue disfuncion ventricular sintomatica presentaron complicaciones con
bradicardia que condiciono sintomas (p= 0.001) y un 21.05% con arritmias

ventriculares (p= 0.001). Gréfico 3.

En los pacientes con arritmia ventricular el comportamiento clinico es hacia multiples

eventos de taquicardia ventricular y hasta un 15.78% evoluciono a disfuncion
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ventricular sintomatica sin asociarse esta evoluciéon a una mayor mortalidad; sélo un
7.8% presenté complicacién con bradicardia sintomatica sin cambios en la sobrevida.
Grafico 4.

En el grupo de los pacientes con bradicardia sintomatica los eventos de insuficiencia
cardiaca se presentaron en 29.16% y sélo en el 16.6% se presenté un evento de
arritmia ventricular, sin embargo no hubo un comportamiento diferente en la sobrevida.

Gréafico 5.

En cuanto a los puntos finales de sobrevida (Cuadro 2), encontramos que los pacientes
con evento indice de disfuncion ventricular tienen mayor mortalidad tanto general como
cardiovascular (68.42 y 55.26% respectivamente, p= 0.001), seguido del grupo de
arritmia ventricular (31.57 y 18.42%, p= 0.001), y mejor pronéstico en los pacientes
con bradicardia sintomatica (25 y 12.5%). Se estableci6é que la supervivencia a 5 afios
era del 95, 75 y 45% para bradicardia, arritmia ventricular y disfuncion ventricular
sintomatica respectivamente; y la supervivencia a 10 afios de 60, 45 y <10%
respectivamente, lo que establece un peor prondstico y evolucion para los pacientes
cuyo evento inicial es disfuncion ventricular sintomatica (riesgo de hasta 3 veces

comparado con los pacientes con bradicardia o arritmia ventricular. Gréfico 6.

-37-



Gréfico 1. Pacientes incluidos en el estudio.

Cardiopatia
Chagasica (N=100)

Bradicardia

sintomatica
(N=24)

|

Disfuncién
ventricular

sinstomatica
(N=38)

Arritmia ventricular
(N=38)

Pacientes con C. chagésica de acuerdo a los criterios de CIE-10.

Grupos de acuerdo al evento al evento indice.

Cuadro 1. Datos demogréficos, antecedentes, hallazgos ECOTT y ECG.

Cardiopatia chagésica cronica

Bradicardia Disfuncion Arritmia
Variable sintomatica ventricular ventricular
N= 24 sintomatica N= 38
N= 38
Edad 53.43 +2.63 54.89 +2.08 58.36 +1.62
Genero
Hombres (%) 10 (41.66) 22 (57.89) 23 (60.52)
Mujeres (%) 14 (58.33) 16 (42.11) 14 (39.47)
Antecedentes
patolégicos
HAS (%) 5 (20.83) 5 (13.15) 14 (36.84)
DM2 (%) 2(8.3) 6 (15.78) 5(13.15)
ERC (%) 1(4.16) 3(7.89) 1(2.63)
EVC (%) 1(4.16) 1(2.63) 1(2.63)
Palpitaciones (%) 7 (29.16) 5 (13.15) 34 (89.47)
Sincope (%) 10 (41.66) 2 (5.26) 11 (28.9)
Muerte subita (%) 0 0 8 (21.05)
ECOTT
DDVI (mm) 58.48 +1.51 64.08 +1.23 58.95 +1.44
DSVI (mm) 44.19 +2.38 58.78 +2.01 48.61 +1.72
DAI (mm) 43 £2.1 48.8 +1.05 44.05 +1.75
FEVI (%) 4495 +2.6 30 £1.48 40.71 £1.81
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NS

NS

NS
NS
NS
NS
0.001
0.043
0.001

0.112
0.059
0.076
0.113



Cuadro 1. Datos demograficos, antecedentes, hallazgos ECOTT y ECG

(continua).

Variable

Holter

SDNN (ms)
TVMNS (%)

Electrocardiograma

Ancho QRS (ms)
FA/TA/ Flutter a.

BRDHH (%)
BRIHH (%)

Blog. Fascicular
Blog. Bifascicular

Alteraciones

segmentarias de la

movilidad (%)

Moderado/severo

Aneurisma

Cardiopatia chagasica cronica

Bradicardia
sintomatica
N= 24

124 +7
15 (62.5)

113.81 +6.17
3 (12.5)
9 (37.5)
0
6 (25)
6 (25)

9 (37.5)
2 (8.33)

Disfuncion

ventricular

sintomatica
N= 38

81.6 +6.9
26 (68.42)

134.05 +6.08
8 (21.05)
7 (18.42)
10 (26.31)
5 (13.15)
11 (28.94)

18 (47.36)
7 (18.42)

Arritmia
ventricular
N= 38

114 +3.5
31 (81.5)

111.84 +5.1
0
6 (15.78)
3(7.8)
5 (13.15)
10 (26.31)

30 (78.94)
10 (26.31)

Valor de P

0.005
0.004

0.001
0.015
NS
NS
NS
NS

0.001
NS

HAS: hipertension arterial sistémica, DM2: diabetes mellitus 2, ERC: enfermedad renal crénia, EVC: evento vascular

cerebral, DDVI: diametro diastolico del VI, DSVI: diametro sistolico del VI, DAI: diametro de la auricula izquierda,

FEVI: fraccion de eyeccién del VI, SDNN: variabilidad de la FC, TVMNS: taquicardia ventricular no sostenida, FA:

fibrilacion auricular, TA: taquicardia auricular, BRDHH: bloqueo de rama derecha del has de His, BRIHH: bloqueo

de rama izquierda del has de His, NS: no significativo, p: estadisticamente significativo si <0.05.
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Cuadro 2. Eventos secundarios, mortalidad general y cardiovascular.

Cardiopatia chagasica cronica

Bradicardia Disfuncién Arritmia
Variable sintomatica ventricular ventricular Valor de
N= 24 sintomatica N= 38 P
N= 38
Evolucién

FA/TA/Flutter a. (%) 8 (33.3) 24 (63.51) 11 (28.94) 0.001
EVC (%) 4 (16.6) 9 (23.68) 4 (10.52) 0.021
Hospitalizaciones
por IC (%) 7 (29.16) 27 (71.05) 6 (15.78) 0.001
# internamientos
por IC (%)

1 5 (20.83) 9 (23.68) 3(7.8) 0.001

2 2(8.3) 9 (23.68) 1(2.63)

3 0 5(13.15) 1(2.63)

4 0 3(7.8) 1(2.63)
Arritmia ventricular 4 (16.66) 8 (21.05) 34 (89.47) 0.001
Bradicardia
sintomética (%) 6 (15.78) 3(7.8) 0.001
Muerte (general) 6 (25) 26 (68.42) 12 (31.57) 0.001

Cardiovascular (%) 3 (12.5) 21 (55.26) 7 (18.42) 0.001

FA: fibrilacion auricular, TA: taquicardia auricular, EVC: evento vascular cerebral, IC: insuficiencia cardiaca, p:
estadisticamente significativa <0.05.

Se observo que el grupo con disfuncion ventricular presenté un mayor ndmero de hospitalizaciones por falla
cardiaca, al igual que compilaciones secundarias como TA, FA y EVC. El grupo de arritmias ventriculares present6
un mayor numero de eventos de TV durante el seguimiento, con menos complicaciones secundarias (T, FA, EVC)
respecto al grupo de disfuncién ventricular. El grupo de bradicardia sintomatica presentdé un mayor numero de
complicaciones respecto al grupo de arritmias ventriculares, sin embargo, con menos eventos respecto al grupo de
disfuncion ventricular.

Se observo un menor niumero de muertes en el grupo de bradicardia sintomatica respecto al grupo de arritmias
ventriculares, sin embargo estos dos grupos presentan un menor nuimero de fallecimientos respecto al grupo de

disfunciéon ventricular.
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Grafico 2. Eventos secundarios por grupo indice.
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Se puede observar que en el grupo de disfuncion ventricular hubo un mayor nimero de complicaciones secundarias
(TA, FA y EVC) seguido por el grupo de bradicardia sintomatica y en menor nimero el grupo de arritmias
ventriculares.

Respecto al nimero de hospitalizaciones se puede observar que el grupo de disfuncién ventricular cursé con el
mayor nimero de internamientos, tanto en forma global como en el nimero de internamientos por paciente.

En el grupo de arritmias ventriculares se observé un mayor nimero de eventos recurrentes de TV.

Se encontré que el grupo de disfuncion ventricular presenté complicaciones posteriores relacionadas al sistema de
conduccion que condicionaron bradicardia sintomatica méas que el grupo de arritmias ventriculares, lo que requiere
de redefinir si los eventos de bradicardia en el grupo de disfuncién ventricular es secundaria a la fisiopatologia de
la cardiopatia chagésica o bien multifactorial (degenerativo, farmacos).
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Gréfico 3. Eventos secundarios de los pacientes con disfuncién ventricular.
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En el grupo de disfuncion ventricular podemos observar que durante la evolucion se presentan multiples eventos
de deterioro en clase funcional lo que condicioné un mayor nimero de internamientos y de muertes.

Pocos pacientes presentaron eventos posteriores de TV o bradicardia sintomatica sin modificar estos eventos la
sobrevida de este grupo.

Grafico 4. Eventos secundarios de los pacientes con arritmia ventricular.
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En el grupo de arritmias ventriculares se observé un menor nimero de fallecimientos, con multiples eventos de TV

durante el seguimiento y pocos eventos de falla cardiaca.
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Gréfico 5. Eventos secundarios de los pacientes con bradicardia sintomatica.
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En el grupo de bradicardia sintomética se observd por mucho un menor nimero de fallecimientos respecto a los
otros dos grupos. Se observé que en este grupo los eventos de fallecimiento se asociaron a desarrollar durante el

seguimiento disfuncién ventricular e insuficiencia cardiaca, asi como eventos de TV.

Gréfico 6. Curvas de supervivencia acumulada (Kaplan-Meier).
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Se observo un mejor prondéstico en la sobrevida de los pacientes con evento indice bradicardia sintomatica respecto
al grupo de arritmia ventricular y disfuncién ventricular. Se puede ver como en el grupo de disfuncién ventricular el

prondstico tanto en la evolucién como en la sobrevida es peor respecto a los grupos comparativos.
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DISCUSION

El conocimiento de la cardiopatia chagasica se mantiene en un continuo
crecimiento y tras multiples estudios realizados podemos afirmar que es una de las
cardiopatias mas heterogéneas dentro de la forma de presentacion y con un
comportamiento clinico muy diferente en comparacién con el resto de las cardiopatias

dilatadas.

Respecto a la poblacién chagasica de nuestro centro encontramos que la edad
promedio de presentacion es la sexta década de la vida, lo que coincide con lo
reportado en otros estudios y no deja lugar a duda que la cardiopatia chagésica cronica
se presenta tras un periodo indeterminado y que es este periodo el siguiente reto de
la medicina para establecer un manejo temprano y mejorar la sobrevida de esta
cardiopatia. Previamente se ha analizado el comportamiento clinico y el pronéstico de
acuerdo a las complicaciones que presentan los pacientes y como resultado se
establecieron escalas de riesgo que nos permiten determinar el prondstico en

mortalidad de los pacientes con cardiopatia chagasica.

En los estudios realizados previamente se ha establecido que los datos de disfuncién
sistélica como lo son la FEVI y un VI dilatado (por ECOTT, RM o radiografia de térax)
son marcadores independientes de mayor mortalidad, al igual que la presencia de
TVMNS como predictor de eventos futuros de arritmia ventricular; sin embargo, por
qué una cardiopatia con una alta tasa de mortalidad y con una evolucién tan

heterogénea se continua manejando como una cardiopatia dilatada o isquémica.

Los pacientes con cardiopatia chagasica pueden presentar manifestaciones clinicas
tan variables y que pueden confundir al clinico en la valoracion inicial. Los pacientes
pueden consultar por dolor precordial de caracteristicas anginosas y esto llevar a un
protocolo para cardiopatia isquémica y terminar con una coronariografia sin lesiones
significativas; por otro lado el cuadro clinico inicial que se presenta con datos de
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insuficiencia cardiaca y un VI dilatado puede confundirse y manejarse como idiopatico
0 secundario a cardiopatia isquémica o hipertensiva. Es aqui donde surge la
interrogante si todo paciente con manifestaciones cardiovasculares debe ser sometido
a determinacion de anticuerpos contra T. cruzi como parte del protocolo inicial de

estudio ante la prevalencia de la enfermedad de Chagas en nuestro pais.

Los hallazgos encontrados en este estudio fueron una alteracion de la funcion
autonoémica en los pacientes con insuficiencia cardiaca en el monitoreo Holter con una
variabilidad de la FC (SDNN bajo) anormal y que podria predisponer a eventos tanto
de muerte subita como de taquicardias supraventriculares las cuales también
predominaron en el grupo de disfuncién ventricular, lo que contribuye a una mayor
morbilidad por internamientos, EVC embdlicos y progresion de la misma insuficiencia

cardiaca y por lo tanto una menor sobrevida.

En lo anatémico-funcional los pacientes con mayor dilatacién del VI predominaron en
el grupo de insuficiencia cardiaca, aunque no de forma significativa como en otros
estudios, lo que se podria explicar por ser una medicion al inicio de la cardiopatia y los
parametros obtenidos en otros estudios son mediciones de seguimiento, en nuestra
poblacién hubo poca incidencia de aneurisma, probablemente en ECOTT de control

podriamos ver una mayor incidencia de esta complicacion.

Respecto a las alteraciones de la movilidad hubo una asociacion significativa entre las
alteraciones moderada a severa, aunque no en el grupo de insuficiencia cardiaca como
era esperado, sino en el grupo de arritmias ventriculares lo que puede explicar que se
requiere de una alteraciéon anatémica (fibrosis) de moderada a severa para condicionar

el sustrato de la taquicardia ventricular (la reentrada).

Encontrar un QRS ancho implic6 mayor riesgo para el desarrollo de insuficiencia
cardiaca (p=0.001), sin embargo, el tipo de bloqueo de rama o fascicular no se asocia

a una mayor presentacion de disfuncion ventricular como se observo en otras
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cardiopatias (especificamente el BRIHH); debido a que el BRDHH se presenta con
mayor frecuencia en la cardiopatia chagasica, seguido del bloqueo de fasciculo
anterior el uso de la TRC podria no ser de utilidad en estos pacientes, lo que deja

campo abierto a un estudio que pueda establecer esta cuestion.

Con este estudio hemos demostrado que los diferentes sindromes de presentacion de
la cardiopatia chagasica se comportan diferente y por lo tanto la evolucién y el

prondstico en la sobrevida no es el mismo.

El grupo de disfuncién ventricular presenté mas eventos de hospitalizaciébn por
deterioro de clase funcional, complicaciones con taquiarritmias supraventriculares y
EVC, por lo que en este grupo seria de utilidad determinar por Holter la presencia de
taquiarritmias no evidentes en un ECG de 12 derivaciones y asi disminuir el riesgo de
embolismo y la propia contribucion de las taquiarritmias al deterioro de la funcién

ventricular (miocardiopatia inducida por taquicardia concomitante).

El seguimiento estricto de los cambios en la funcion ventricular por ECOTT vy de las
alteraciones de la movilidad segmentaria podria definir a un grupo de pacientes con
riesgo de arritmias ventriculares y formacién de trombos intracavitarios. Es importante
la vigilancia estricta del tratamiento antiarritmico y de control de la FC, ya que el grupo
de disfuncién ventricular presenté una mayor tendencia a bradicardia progresiva, que
de acuerdo lo descrito en la literatura podria ser el evento procedente a una muerte
subita por disociacion electromecénica. La sobrevida no se modificé en el grupo de
disfuncion ventricular tras presentar eventos de bradicardia o arritmia ventricular que

requirieron implante de MCP o DAI.

El grupo de taquiarritmias ventriculares presentd menos eventos de taquiarritmias
supraventriculares y EVC, sin embargo, presentaron multiples eventos de TV y muerte
subita, la sobrevida mejor6 tras el implante de DAI. Mdltiples estudios han demostrado

gque un mayor numero de terapias entregadas y en su mayoria inapropiadas
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incrementaron la mortalidad de los pacientes con TV y DAI. Dentro de la evolucion del
grupo de taquicardia ventricular pocos pacientes presentaron una progresion a
disfuncion ventricular, sin embargo cuando esta ultima se presento, la sobrevida se vio

afectada (disminuyo la sobrevida).

El grupo de bradicardia sintomatica presento un mejor prondstico y evolucién clinica,
pocos pacientes presentaron arritmias ventriculares y datos de disfuncion ventricular
durante su evolucién, sin embargo hubo un mayor nimero de hospitalizaciones por
insuficiencia cardiaca, taquiarritmias supraventriculares y EVC en comparacién con el
grupo de taquiarritmias ventriculares. Los pacientes que durante su evolucion
presentaron datos de disfuncidén ventricular o taquicardia ventricular presentaron una

reduccion en la sobrevida.

Es importante para el cardidlogo clinico un adecuado protocolo del paciente con
manifestaciones cardiovasculares, e incluir dentro del escrutinio la determinacion de
T. cruzi en pacientes con factores de riesgo por antecedentes demogréaficos. Una vez
establecido el diagndstico de enfermedad de Chagas es indispensable en base al
sindrome clinico como evento inicial establecer los intervalos de seguimiento ya que
la evolucion y prondstico en la sobrevida no es similar entre los pacientes con
cardiopatia chagasica; el paciente con bradicardia sintoméatica y que requirié6 de MCP
tuvo una mejor sobrevida y se consider6 candidato a un seguimiento no tan agresivo,
sin embargo, siempre estableciendo pardmetros de funcion ventricular y factores de
riesgo para TV con la finalidad de mantener el prondstico favorable de estos pacientes
y en caso de presentar otras complicaciones establecer un tratamiento oportuno. Los
pacientes con TV son un grupo con una sobrevida relativamente buena y modificable
con el implante de DAl y asegurando una buena terapia antitaquicardia en este grupo.
Los pacientes con disfuncién ventricular sintomatica fueron pacientes con una baja
sobrevida, esperada por la alta mortalidad de la insuficiencia cardiaca como sindrome
y por otro lado por la presentacion de otras complicaciones como arritmias y eventos

emboalicos; este grupo de pacientes requiere de un seguimiento mas eneérgico y
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estrecho, asi como un tratamiento de igual magnitud; podrian beneficiarse de una
estratificacion que incluya ECOTT, Holter, prueba de esfuerzo (permite valorar clase
funcional, respuesta cronotropica y presora como indicadores de disfuncion
autondmica), y de contar con recursos, valorar el uso de la RM como complemento de

dicha estratificacion.

La siguiente interrogante y que queda por establecer, es qué factores condicionan que
un paciente presente ya sea bradicardia sintomatica, TV o disfuncion ventricular, es
decir, qué condiciona que la fisiopatologia sea heterogénea en la propia enfermedad,
¢es la virulencia del agente?, ¢ existen especies de Tripanozoma mas virulentas que
otras?, ¢los vectores y la distribucion demografica de los mismos influyen en la forma

de presentacién de la enfermedad chagasica?

En el caso de la enfermedad de Chagas en fase indeterminada aun quedan
interrogantes por resolver y podria ser la fase de prevencién de la cardiopatia
chagésica, no de la enfermedad de Chagas; y de esta forma poder determinar por
ECOTT (Doppler, indice Tei, strain global longitudinal) o RM (fibrosis o inflamacion) si

hay dafio subclinico y si existe beneficio de un manejo temprano.
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CONCLUSION

Ante la falta de una forma de prevencion efectiva de la enfermedad de Chagas
y efectos iniciales poco evidentes, lo que conlleva una alta morbilidad y mortalidad; asi
como el amplio espectro clinico y evolucion variable, es de suma importancia
establecer un prondstico en la sobrevida al momento del diagndstico y durante el

seguimiento de este grupo de pacientes.

Nuestro estudio es el primero en nuestro pais en establecer que la evolucién y el
prondstico en la sobrevida no es igual entre los sindromes (evento indice) de la
cardiopatia chagasica. Se requiere de un abordaje inicial completo que evalué la
capacidad funcional, la funcién ventricular y alteraciones estructurales, asi como las

alteraciones del ritmo que puedan contribuir a modificar la evolucion y la sobrevida.

Estratificar a los pacientes cuyo evento inicial es disfuncion ventricular sintomatica
como alto riesgo, seguido de los pacientes con arritmia ventricular es una forma de
establecer un seguimiento mas estrecho y de una vigilancia continua de la funcion
ventricular, asi como de los eventos secundarios que contribuyen a la reduccion de la

sobrevida.

Aln quedan interrogantes por responder respecto a la fase indeterminada de la
cardiopatia chagasica, sin embargo, el lograr establecer a futuro predictores de riesgo
para la aparicion de esta cardiopatia a partir del uso de técnicas como Doppler tisular,
Strain o fibrosis en la RM, y datos de disfuncion autonomica podria permitirnos un
manejo mas enérgico y un seguimiento mas estrecho ante el riesgo de desarrollar una
fase cronica de la enfermedad y de esta manera modificar el curso clinico y pronéstico

de los pacientes con enfermedad de Chagas.
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MEX}ICO

CARDIOLOGIA
JGNACIO CHAVEL

Nombre

INSTITUTO NACIONLA DE CARDIOLOGIA “IGNACIO CHAVEZ”
DEPARTAMENTO DE ELECTROCARDIOLOGIA

PROTOCOLO:

EVOLUCION DE LA CARDIOPATIA CHAGASICA CON RELACION

AL EVENTO SINTOMATICO DE INICIO

Registro:

Fecha de nacimiento:

Lugar de origen

Genero:

Lugar de residencia

Fecha ingreso al INC

Edad al ingreso al INC

afos.

« ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Tiempo
No | Si | (afios)

©)

Tratamiento:
Si(1) No
(0)

Complicaciones asociadas a la
enfermedad crénica

RELATIVOS A
ANTECEDENTES NO PATOLOGICOS:
( SOLO CHAGASICOS)

HAS

DM 2

EVC / Embolismo arterial periférico.

Tabaquismo / exposicién humo de lefia.

EPOC

Dislipidemia.

IRC (CiP >1.5)

Otra enfermedad

Conoce al vector :
Vivienda rural:
Transfusiones (+):
Valoracién inmuno:

Otros:

No
0

Dosis X dia

Observaciones

Betabloqueadores

IECA

ARA 2

Diurético tiazidico

Calcioantagonistas

Antagonistas alfa 1.

Nitratos

Diuréticos de Asa

Antiagregantes plaquetarios

Digoxina

Antiarritmicos:
Amiodarona
Propafenona
Otros

Anticoagulantes orales

Hipoglucemiantes orales

Insulina

Observaciones:

« PADECIMIENTO ACTUAL - Antes de admision hospitalaria en el INC.

Sinco
pe

Palpitaci
ones

Apoplejia/
embolismo
periférico

Muerte
subita
abortada

FA/flutter
auricular / TA
documentado

TVIFV
documentado

Hosp.
por falla
cardiaca

Dolor
toracico

SI (1)

NO (0)

Fecha
Aprox.
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Observaciones

Tiempo aproximado desde el inicio de los sintomas hasta la 12 valoracién en el INC meses.

FECHA DE SEROLOGIA DE CHAGAS:

MOTIVO DE VALORACION U HOSPITALIZACION EN EL INC —PRIMERA VEZ-

Arritmia Bradicardia ¢Motivé
. . Falla Dolor A
auricular TVMS | que requirié cardiaca toracico Otro hospitalizacion?
(TA/FLUAITA) MCP )
Si (1)
No (0)
Fecha
aproximada
Clase
funcional
(NYHA) 1 1] n \Y
Observaciones
ECG inicial:
Ritmo Fibrilacién Flutter / Activacion ventricular Repolarizacion
) auricular Taquicardia ] S to ST Onda T
sinusal Nral | Nomal | BROHH | BRI | P20 | aqrs | amm egme;(’ T l” —
Si
No
Frecuencia
cardiaca /
resp. ventricular
Ancho (ms)
Grados
Milivolts
ECG bradicardia: NO APLICA (0)
Disfuncién del nodo sinusal ( si = 1, no =0) Disfuncion del nodo AV (si =1, n0o=0) | FA lenta
Bradicardia | Blogueo de salida Paro | Taqui- ter® 2° 30 (si=1 Observaciones
) . . r
sinusal w3 | sinusal | bradi Mobitz || Mobitz I No=0)
Si(1)
No (0)
Frecuen
cia
cardiaca
ECG taquicardia ventricular I: NO APLICA (0)
Taquicardia ventricular (si=1)
Transicion Concordancia aQRS Localizacién ( Endo / Epi
Imagen Imagen Antes V3 Después Pseudo
deBRD | deBRI V3 ) O |so|mwo]|s | u | delta DI RS>
VIV|V|V]|V|V >200 (>34 ms) > 85ms 120 ms
1123 |4]5]|6
Si
1)
No
©
FC
(LPM)
LC
(ms)

-57-




Ancho
del QRS
(ms)

Eje
eléctrico
(grados)

FC = frecuencia cardiaca en Ipm, LC longitud de ciclo en ms. V1...V6 = precordiales. SD = cuadrante superior derecho, ID = cuadrante inferior derecho, SI = cuadrante superior izquierdo,

11 = Cuadrante inferior izquierdo.

QRS = Duracién total en cualquier derivada, Peudo delta = Medida desde la derivacién precordial mas precoz desde el inicio de la activacion ventricular hasta la deflexién més rapida en
esta precordial. TIDI = Tiempo activacién de la deflexion intrinsecoide. Se mide desde la activacién ventricular més precoz hasta el pico de la onda R en V2.
RS = Se mide desde la activacion ventricular mas precoz al pico de la onda S en cualquier precordial

ECG taquicardia ventricular 2:

NO APLICA (0)

DI | DIl | DIl aVR | aVL |aVF | V1 | V2 | V3 | V4 | V5 | V6 Observaciones

+
+/-
-+

Ecocardiograma Si (1), Fecha No tiene (0)
Eco cardiograma: Si (1) No (0)
Fecha:
DDVI: mm Alteraciones de la movilidad si (1), Ofras alteraciones:
DSVI: mm
Al (A-P): mm
PSAP: mmHg
FEVI: %
Aneurisma: Si (1), No (0).

Observaciones:

Otros estudios

Holter
Fecha

Medicina Nuclear
Fecha

Resonancia Magnética

Fecha

Coronariografia o

o<
<
wzZz0

VS

<»>»Z0

FA / Fluter
Infar Isq.uem Normal

to ia
Parox. Perm

Fibro
sis

Alteraciones
de la
movilidad o
perfusién

TAC lesiones
Mayores a 70%

Aneuri Fecha

sma

Si (1)

No (0)

Carga
arritmica

SDNN
(ms)

Region
afectada

Lesiones
Coronarias
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|

EV’s= Extrasistoles ventriculares, TVNS = Taquicardia ventricular no sostenida, TVS = Taquicardia ventricular sostenida, DNS = Disfuncion del nodo sinusal, DNAV = Disfuncion del

nodo Atrioventricular, SDNN = Variabilidad de la frecuencia cardiaca.

Observaciones:

HOSPITALIZACION:

Urgencias ( Si) Piso INC (Si) Otro Hospital (Si)
> > > > > >
1‘2‘331‘2‘3‘% 1‘221‘2‘331‘2‘331‘22 1‘221‘2‘>2 1 >1
. Otra . Otra . Otra
TVMS Falla cardiaca (EVC) TVMS Falla cardiaca (EVC) TVMS Falla cardiaca (EVC)
la a la a a
12 Vez Subsec 12 Vez Subsec Ve is{? Vlez is{? 12 Vez is}:} Ve is}:) Vlez is}:) 12 Vez 22? Vlez 2::
Y4 Y4
Si (1)
No (0)
Fecha
1.-
2.-
3.-
4.-
Total
Observaciones:
DISPOSITIVO ELECTRONICO CARDIACO IMPLANTABLE Si (1). NO SE IMPLANTO DISPOSITIVO (0)
Marcapasos | MCP-TRC DAI DAI-TRC
Wi DDD wi DDD
Wi DDD wi DDD
ATP cv DEF ATP cv DEF ATP cv DEF ATP cv DEF
Si (1)
No (0
Fecha de implante
FC minima
Taqui:
__TVvi LC____
__TV2, LC
__FV, LC
Si (1)
No (0)
< 5 | Fechal?
S .8 | terapia
C Q. .
T © | apropiada
Eg
Causay
tipo de
terapia
entregada
Si (1)
S ©
52 No (0)
£3
S Fecha
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Si (1)

No (0)

Fecha 12
terapia
inapropiada

erapia inapropiada

Causa y
tipo de
terapia
entregada
inapropiada

=

Total de terapias
entregadas durante el
seguimiento

Observaciones:

SEGUIMIENTO:

NYHA

Vivo

Muerto

I

Causa
cardiovascular

Causa no
cardiovascular

Perdido

Observaciones.

Si (1)

No (0)

Fecha ultima
Visita al INC

Fecha
Muerte

Observaciones:
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“El espiritu analitico, la observacion sagaz, el juicio que interpreta y valora, esto es la
base. La aptitud para ascender a las ideas generales y hacer obra de sintesis, ésta

vendra mas tarde con la madurez del pensamiento”
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