
Enfermedad de Chagas 2013:  
Nuevos paradigmas

Dr. Edgardo Schapachnik 
Presidente “Asociación Carlos Chagas”



Una nueva (pero vieja) 
enfermedad coronaria

Rol de la disfunción endotelial



Introducción
Aspectos generales



Enfermedad de Chagas  
Definición

• Ántropozoonosis de amplia distribución 
en el continente americano 

• Agente: Tripanosoma Cruzii (protozoario 
flagelado) 

• Vector:  Triatoma infestans o vinchuca 
• Condiciones socioeconómicas



Enfermedad de Chagas  
Vías de contagio

• Entomológica 
• Transfusional 
• Transplacentaria 
• Digestiva 
• Accidental 
• Leche materna 
• Transplante de órganos



• Ántropozoonosis de 
amplia distribución 
en el continente 
americano 

• La distribución de la 
endemia se superpone 
a la distribución de los 
reservorios de 
triatomídeos

 
 Enfermedad de Chagas



Enfermedad de Chagas: 
endemia mundial



Enfermedad de Chagas

• Tripanosoma Cruzii



Enfermedad de Chagas

• Triatomídeo



Enfermedad de Chagas

• Condiciones 
socioeconómicas



Enfermedad de Chagas  
Etapas

• Fase aguda 
– Aparente 
– Inaparente 

• Fase indeterminada 
• Fase crónica 

– Miocardiopatías 
– Megavísceras 
– Compromiso neurológico



¿Fase o forma?



Enfermedad de Chagas  
Fase Indeterminada

• Serología reactiva (2 de 3 reacciones) 
• Epidemiológicamente corresponde a la 

mayoría de los pacientes parasitados 
• Ausencia de síntomas y signos de origen 

cardíaco, digestivo o neurológico 
• Puede haber sintomatología proteiforme 
• ELCONSENSO INTERNACIONAL 2010 

CONVINO ELIMINAR ESTA CATEGORIA 
POR INDUCIR A UN FALSO CONOCIMIENTO 
SOBRE LA ENFERMEDAD



Enfermedad de Chagas 
crónica

• Sin patología demostrada (ex Fase 
Indeterminada) 

• Con patología demostrada



Fase crónica cardíaca con 
patología demostrada

• Trastornos de conducción aislados 
• Arritmias ventriculares aisladas 
• Trastornos de conducción y arritmias 

ventriculares asociadas 
• Aneurismas ventriculares 
• Miocardiopatía dilatada e insuficiencia 

cardíaca 
• Fenómenos tromboembólicos. Muerte 

súbita



Enfermedad de Chagas  
¿Fase Indeterminada?

• ¿Ausencia de síntomas y signos de 
origen cardíaco, digestivo o 
neurológico?







¿Es la Serología Reactiva para Chagas 
un Factor de Riesgo de Muerte Súbita?.



¿Es la Serología Reactiva para Chagas un Factor de Riesgo de 
Muerte Súbita?. 

• La respuesta es SÍ y para ello 
debemos considerar… 

• La Disfunción Endotelial y la 
disautonomía



Formas no dilatadas de la 
Miocardiopatía Chagásica 

Crónica



Arritmias ventriculares malignas en pacientes con serología positiva para la 
enfermedad de Chagas, sin disfunción ventricular  

Prado Aldo; Dantur Julio; Hasbani Eduardo; Sabaj Alberto; Quintana Roberto; Aguinaga Luis. 
Centro Privado de Cardiología 

San Miguel de Tucumán, Tucumán, Argentina. 
http://www.fac.org.ar/cvirtual/tlibres/tnn2415/tnn2415.htm



Absence of Conduction Disturbances in the 
Electrocardiogram of Chagasic Patients with 
Malignant Ventricular Arrhythmias in the Era of 
Implantable Cardioverter Defibrillators  
 
 
 
López C, RCT; González-Zuelgaray J, MD, PhD;  
 Scazzuso F, MD; Goyeneche R, MD; Fernández A, MD.  
Argerich Hospital. Buenos Aires, Argentina.  



Normal
HbAI
BCRD
BCRD+HbAI

ECG de 12 derivaciones

41% 
14% 
18% 
27%



Primer evento en un paciente con ECG normal

Paciente #19 (RC, hombre, 33 a, Clase Funcional I)

•Shock room ECG-Síncope

•Post cardioversión externa 200 Joules



Eventos en pacientes con ECGs normales después del  
implante del CDI.

•ATP Terapia

•Terapia de cardioversión

Paciente #12 (SV, Femenino, 47 a, Clase Funcional I, ECG  Normal )

Paciente #17(BS, Femenino, 35 a, Clase Funcional I, ECG Normal )



Chagas Disease Is an Independent 
Risk Factor for Stroke*

• We enrolled 305 patients between February 2002 and February 

2003. Mean age was 53±12 years (179 males). CD was the main 
etiology of cardiopathy (52%). History of hypertension was the 
most frequent cerebrovascular risk factor (47.7%). Stroke was 
present in 32 (10.5%) patients, more commonly in CD (15.0%) 

than in other cardiopathies (6.3%; P=0.015). In 60 patients 

without evidence of systolic dysfunction (EF50%), stroke 
was present in 6 of 39 (15.4%) patients with CD and only 1 
(4.8%) patient with other cardiopathies (P=0.404). Patients 
with CD had a similar frequency of atrial fibrillation and history of 
cardioversion as non-CD patients. Apical aneurysm with 
thrombus was only present in patients with CD. 

• *Jamary Oliveira-Filho, MD, PhD; Leila C. Viana; Rodrigo M. Vieira-de-Melo; Frederico Faiçal, MD; Jorge A. 

Torreão, MD; Flávio A.G.A. Villar, MD Francisco J.F.B. Reis, MD. Stroke. 2005;36:2015 



Chagas Disease: 101 Years of Solitude!  
Time for Action* 

• Nonetheless, different studies have 
suggested that stroke may occur in the 
absence of any of the risk factors 
discussed, independent of systolic 
dysfunction or presence of cardiac 
arrhythmias 

• *Luciana Armaganijan, MD; Carlos A. Morillo, MD, FRCPC, FACC, FESC, FHRS , Editorial. Stroke 
2010;41;2453-2454



En ese contexto…. lo que no vemos…. “la 
cara oculta de la Enfermedad de Chagas”

• ¿Cuál es el rol que 
debemos jugar como 
médicos?



¿Cuál es el rol que debemos 
jugar como médicos?

• Pensar SIEMPRE en la enfermedad 
• Ir a buscarla y no esperar que el 

paciente venga a nosotros 
• Chagas no es sólo sinónimo de BCRD



¿Cuáles más?

• Conocer la fisiopatología de cómo la 
parasitosis involucra al corazón 

• Investigar en cada paciente si los 
mecanismos propuestos desde el 
nuevo paradigma se hallan presentes 

• Intentar modificarlos de acuerdo al 
saber actualizado





Alteraciones en la 
microcirculación

• Estos datos apoyan la hipótesis de que el aumento la reactividad plaquetaria 
y la disfunción endotelial se asocian en la enfermedad de Chagas aguda y 
pueden causar espasmo coronario microvascular y / o la oclusión. 

• El suero de un individuo infectado presenta muy altas concentraciones de 
proteína IL-6, lo que sugiere la posible importancia de las citoquinas secretadas 
por el endotelio vascular en la patogénesis de la miocardiopatía chagásica. 

• Dado que se ha detectado hipoperfusión en las regiones normales o con ligeros 
defectos del movimiento de la pared, es probable que dichos trastornos 
precedan a los de la motilidad y que las alteraciones microvasculares 
puedan ser causales del mecanismo de daño miocárdico. 

• Estudios in vitro han implicado a  la endotelina-1 (ET-1) como un vasomodulator 
potencialmente importante dado un aumento de los niveles presentes en el 
sobrenadante del cultivo de células endoteliales (HUVEC)de la vena umbilical humana 
de infectados por T. cruzi. De allí, la hipótesis de que la ET-1 inducida por la 
vasoconstricción puede desempeñar un importante papel modulador en el 
compromiso vascular característico de la infección por T. cruzi. 

• En los pacientes con CCC, la progresión de la disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo se asoció con la presencia de defectos de perfusión reversibles y un 
aumento de los defectos de perfusión en reposo. Estos resultados apoyan la 
noción de que defectos de la perfusión miocárdica participan en la patogénesis de 

la lesión miocárdica en la CCC. 
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Disfunción endotelial
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Nabel y Zeiher demostraron que el test presor al frío es 
similar al de la acetilcolina para evaluar  la respuesta 
vasodilatadora coronaria mediada por la estimulación 
simpática y la liberación de óxido nítrico.  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Perez Baliño N, Masoli O, Redruello M  y col. ACC 2003

Myocardial Perfusion Cold Pressor Test 99mTc MIBI-SPECT  
Detects Both Microvascular and Epicardial Abnormal 
Reactivity in Patients With Endothelial Dysfunction and 
Angiographically Normal Coronary Arteries With 
Intracoronary Acetilcholine Vasoconstriction 



OBJETIVO

• Primario Analizar la presencia de defectos de perfusión en
pacientes Chagásicos con diferentes apremios

• Secundario    Evaluar su relación con
- estadios clínicos de la  enfermedad
- territorios arteriales comprometidos

Perfusión Miocárdica Planar y Test de Frío

Redruello M, Masoli O, Perez Baliño N  y col . XXVIII SAC 2001



RESULTADOS

n: 34 pacientes

Defectos de perfusión según apremio 
(con ambos test) 

Isquemia por esfuerzo
Isquemia por ambos métodos
Defectos fijos
Normal por ambos métodos

13

7 5 7
2

Redruello M, y col . XXVIII SAC 2001
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CONCLUSIONES 

✓  Se observó una elevada  incidencia de perfusiones 
 patológicas en pacientes chagásicos (85%). 
✓ En las perfusiones patológicas predominaron los 
 defectos reversibles (64%) , sobre los defectos fijos. 
✓ La reversibilidad de los defectos por ambos apremios no  se relacionó 

con la clase funcional de Kuschnir 

 

Redruello M y col . XXVIII SAC 2001



➲ El test de frío demostró más isquemia 
    en el territorio de la arteria DA. 

➲El territorio de la arteria DA estuvo  
    involucrado con más frecuencia tanto  
    en los defectos fijos como en los reversibles.   

CONCLUSIONES 

Redruello M y col . XXVIII SAC 2001



BLOQUEOS DIVISIONALES O FASCICULARES DEL SISTEMA  
HIS-PURKINJE



1
2 3

1) División ântero-medial o medio-septal 
2) División ântero-superior 
3) División póstero-inferior 

El sistema hisiano intraventricular izquierdo, está formado  por  
tres divisiones:  

DPI

DAM

DAS
RE

RD

apical central



CIRCULACIÓN CORONARIA E IRRIGACIÓN DE 
LA RAMA IZQUIERDA DEL HAZ DE HIS

Depende en forma exclusiva del territorio de la arteria descendente anterior a  
través de sus perforantes septales.  
Lesiones críticas de la DA antes de la primera septal constituyen la principal  
causa de BDAM en Occidente.  

DA

Placa 
ateroma



Desde el comienzo del siglo pasado (1906), Tawara ya mostraba la  
naturaleza 

anatômica trifascicular del sistema hisiano izquierdo.  

RE



Fotografía tomada del libro de Mauricio B. Rosenbaum, acerca  
de los Hemibloqueos

DAS DPI?



ETIOLOGÍA DEL BDAM 

1) Cardiopatia chagásica crónica: la más frecuente en América Latina; 

2) Insuficiencia coronaria: lesión crítica de la arteria descendente anterior  

       y/o sus ramos perforantes septales antes de la primera septal;   

3)   Miocardiopatia hipertrófica  no obstructiva; 

4)   Miocardiopatia hipertrófica obstructiva;  

5)    Disfunción del músculo papilar;  

6)    Diabetes mellitus; 



Duración del QRS normal, derivaciones del PF sin modificaciones:  QRS normal,  
relación R/S en V2 mayor que 2, S de V2 menor de 5mm,   
RS o Rs en V2 y V3 R "in crescendo" de V1 a V3 y decrescente de V5 a V6,  
ausencia de q en  V5, V6 y DI. 
Conclusión: BDAM 

27 AÑOS, MASCULINO 

DI DII DIII aVR aVL aVF

V1 V2 V3 V4 V5 V6



Involved Arterial Territories in Patients with Ischemia and 
its relationship 

with Left Middle Fascicular Block
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Disautonomía















Entonces, si los hallazgos 
son….

• Disfunción endotelial 
• Disautonomía 

– Alteraciones en la variabilidad de la FC 
– Alteraciones en la Dispersión del QTc 

• Presencia de anticuerpos antimuscarínicos 

¿No tendremos que actuar en consecuencia 
además de pensar en el T. Cruzi?



Tratamiento de la disfunción 
endotelial

• ¿Estatinas? 
• ¿Estatinas asociadas a Niacina? 
• ¿IECA? 
• ¿Calcioantagonistas? 
• ¿Eritropoyetina? 
• ¿Antioxidantes 
• ¿Sapropterina o tetrahidrobiopterina?



Tratamiento de la 
disautonomía

• ¿Beta bloqueantes?



¿Y con los anticuerpos anti 
M2?

• ¿Inmunoabsorción?



¡MUCHAS GRACIAS!


