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Resumen

Se presenta un caso de cardiopatia chagasica precoz en un nifio de 9 afios, identificado con las abreviaturas
JCV, y su evolucion tras el tratamiento instaurado. Se exponen los métodos empleados en el diagnéstico y
seguimiento del caso descrito. - laboratorio basico, radiografias de térax con indice cardiotoréacico,
electrocardiograma, determinaciéon de PR y de QTc, ecocardiografias y ELISA para determinar niveles de
anticuerpos chagasicos. Se sefialan criterios terapéuticos con Nifurtimox: 12 miligramos por kilo y dia
durante 120 dias y terapias de apoyo.

Se describen los resultados obtenidos en las etapas sucesivas de la evolucion del cuadro. En el plazo de
cuatro meses se normaliza el indice cardiotoréacico, desaparece el bloqueo auriculo ventricular de primer
grado, regresan a valores normales las alteraciones en la repolarizacion ventricular, los titulosde anticuerpos
detectados por la prueba de ELISA bajan por debajo del punto de corte.

Se constata un buen resultado en la terapia establecida con Nifurtimox, sin reacciones adversas en elpaciente.
Los datos obtenidos sugieren la existencia de una cardiopatia chagasica infantil de origen reciente, favorable
a la recuperacion total. Se necesita mantener el seguimiento del paciente tanto en el nivel inmunolégico como
ecocardiogréfico por un periodo de tiempo largo para confirmar los resultados obtenidos.

Palabras clave: Cardiopatia, Chagas, Nifurtimox, Amazonia, Ecuador.

Summary

Objective: This is a case of early chagasic heart disease in a 9-year-old boy, identified by the initialsJCV,
with the evolution of the condition after the treatment was established. Methods: The methods employed in
the diagnosis and monitoring of this case are set out as follows: basic laboratory, chest X-rays with the
cardiothoracic index, electrocardiogram and determination of the PR and of the QT- cintervals and
echocardiograms and ELISA tests to determine chagasic antibody levels. The therapeutic criteria are outlined,
with Nifurtimox: 12 milligrams per kilo a day for a time period of 120 days, and supportive therapies. Results:
The results obtained over the successive stages of the condition aredescribed. Within a period of four months,
the cardiothoracic index became normal; the first-degree atrioventricular block disappeared; alterations in the
ventricular repolarisation returned to normal values; antibody titers detected by ELISA tests went below the
cut-off point. Conclusions: A good result was observed with the established therapy with Nifurtimox, without
adverse reactions in the patient. The data obtained suggest the existence of childhood chagasic heart disease of
recent origin, with full recovery likely. The patient needs to be monitored at both immunological and
echocardio- graphic levels over a long time period in order to confirm the results obtained.

Keywords: Heart disease, Chagas, Nifurtimox, Amazon, Ecuador.
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Introduccion

Los primeros contactos con la Enfermedad de Chagas
en la Amazonia ecuatoriana datan de 1987, y hacen
referencia a una casuistica de Chagas agudos que
fueron descritos en el curso de los afios 1987-
19922, En esa misma época se identificaron tres
especies de  Triatominos,  Rhodniuspictipes,
RhodniusrobustusyPanstron- gylusgeniculatus,
ubicados en todas las &reas delnororiente ecuatoriano,
con un porcentaje alto de parasitacion por
Trypanosomacruzi*?. En 1990 se realizd un estudio
sobre incidencia de Chagasindeterminados a través de
pruebas de ELISA en el rio Napo que dio como
resultado una seroprevalencia de 6,03% en el
conjunto de las comunidades examinadas®®. En el afio
2003, en un estudio que afectaba a cuatro provincias
amazonicas del Ecuador, se determind6 una
seroprevalencia de 3,4% para la provincia de Orellana
y de 4,58% para la poblacion del cantdn Aguarico®.
Durante el afio 2008 se realizd desde el Hospital
Franklin Tello (HFT) un nuevo estudio de
seroprevalencia para el cant6n Aguarico con una
muestra de2033 de sus habitantes (36,6% del total de
la poblacion), de los cuales 73 fueron positivos, es
decir, una seroprevalencia de 3,6%°. En el afio 2010
esta poblacion seropositiva fue sometida atratamiento
con Nifurtimox y se pudo comprobarque los pacientes
que siguieron con fidelidad el tratamiento
descendieron significativamente sus anticuerpos, con
cifras por debajo del punto decorte en su prueba de
ELISAS,

La investigacion realizada hasta los primerosmeses de
2011 confirm6 dos datos significativos: el primero
hace referencia a la ausencia casi total de casuistica de
Chagas cronicos entre los casos de seroprevalencia
detectados; concretamente ninguno de los 73
seropositivos diagnosticados en el cantén Aguarico
en los afios 2008

- 2009 ofrecia patologia cardiaca o digestiva y podian
por tanto incluirse en los denominados “Chagas
indeterminados™®. El segundo dato significativo es la
comprobacion de la eficacia del tratamiento con
Nifurtimox en todos aquellos casos seropositivos que
fueron fieles a la terapiainstaurada®.

Por estos motivos es de interés reportar el primer caso
de cardiopatia chagasica precoz en la Amazonia
ecuatoriana, diagnosticado en mayo de 2011 y la
evolucion de la misma frente a la terapia instaurada.
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Meétodos

El caso clinico

A primeros de mayo de 2011 lleg6 al HFT un nifiode 9
afios, JCV, con un cuadro de insuficiencia cardiaca
aguda. El paciente se encontraba disneico, con
taquicardia de 130 contracciones por minuto, edema
facial, palpitaciones visibles en torax. La auscultacion
cardiaca ofrecia un soplo holosistdlico de grado Ill-
IV, sobretodo en foco mitral. El cuadro se habia
iniciado hacia aproximadamente un mes y se habia
agudizado en los Ultimos dias. No existian
antecedentes que mostraran padecimientos cardiacos
de ningln género vy el nifio habia llevado vida normal
hasta la fecha. No existia ningln cuadro febril ni
afectacion de otros drganos coincidentes con el
comienzo de su patologia cardiaca. Entre sus
antecedentes personales no existian datos de
patologias en su infancia ni cuadros agudos febriles.
La radiografia de térax mostraba una cardiomegalia
importante. El nifio fue sometidoa exdmenes basicos
y, a los pocos dias, dentro del programa de control
con ELISA de la casuistica de seropositivos
sometidos a terapia con Nifurtimox que se estaba
realizando desde el HFT en esa época, se le hizo una
prueba inmunolégica especifica para la Enfermedad
de Chagas. La prueba de ELISA dio una absorbancia
de 2.620*. De acuerdo a este resultado el pacientefue
considerado como portador de una cardiopatia
chagésica, se le hospitaliz6 y fue sometido aestudio
minucioso, terapias especificas para su patologia,
pautas de seguimiento en su evolucion clinica y
parasitoldgica. En todo momento se conté con el
consentimiento de los padres y abuelos del nifio; se
les explicd la naturaleza y gravedad de la enfermedad
y las pautas de diagndstico, tratamiento y seguimiento
que era necesario adoptar.

La primera investigacion trato de determinar el origen
de la infeccion. Se sometié a su madre biolégica a
una prueba de ELISA para determinar si el origen de
su enfermedad era congénito y no adquirido en su
primera infancia. Habia que descartar este origen
teniendo en cuenta la precocidad de esta patologia
cardiaca de origen chagasicotal como sugeria la
prueba inmunolégica realizada. La prueba de ELISA
de la madre dioresultado negativo; por tanto, el nifio
se habia infectado después de su nacimiento. El
diadlogo con su madre y con los abuelos, con los que
vivia

* Se ha empleado la técnica CHAGATEST/ELISA recombinante v.3.0. Se trata de un ensayo inmunoenzimatico (ELISA) de 32 generacion para la
deteccion de anticuerpos contra el T. cruzi, elaborado por WIENER Laboratorios SAIC (Rosario, Argentina). Se han mantenido los mismos criterios
de valoracion en la determinacion de seropositivos que se mantuvieron en la investigacion realizada en los afios
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desde los tres afios, no reportd datos en su historia
natural de existencia de chagomas, sindrome de
Romafia, o cuadros febriles importantes que
sugirieran una puerta de entrada y una fecha
aproximada de su infeccion.

Pautas de tratamiento

El nifio fue sometido a wun tratamiento con
Nifurtimox, 12 miligramos por kilogramo y dia, de
acuerdo a las pautas que sugiere la casa Bayer.
Simultaneamente recibié Digoxina, 0,25 miligramos
al dia de manera permanente y diuréticoshasta que
se estabiliz6 el cuadro clinico y secontrolaron sus
constantes vitales. Todo el tratamiento fue realizado
en régimen de hospitalizacién durante 90 dias y en
régimen ambulatorioel Gltimo mes del tiempo total
de 120 dias enque se mantuvo el tratamiento con
Nifurtimox. El paciente fue sometido de forma
periddica a examenes y pruebas que permitieron
evaluar laevolucion de su cardiopatia. Concretamente:
a) Pruebas de laboratorio: biometria sanguinea,
guimica sanguinea, pruebas de funcién hepatica y
renal; b) Una placa radiolégica de térax con
determinacion del indice cardiotoracico; c¢) Un
electrocardiograma (ECG) y estudio detalla- do de
sus valores; d) Una prueba de ELISA que permitiera
valorar la evolucién del nivel de anticuerpos ante la
terapia con Nifurtimox sobreel Trypanosomacruzi (T
cruzi);y e) Se realizaronestudios ecocardiograficos en
un centro especializado de Quito a los dos meses y al
sexto mes deiniciado el tratamiento.

Resultados

Mayo 2011

1. EIl 18 de mayo de 2011 el paciente mostrabaunos
valores practicamente normales en suspruebas de
laboratorio, si excluimos su eosinofilia elevada.
Hto 36%; Hb 12 gr/dl; GB 6000/mm; Seg 47%;
Lin 45; Eos 8%. Glucosa: 99 mg/dl; Urea
28 mg/dl; Creat 0,8 mg/dl; Colst 103 mg/dl,

Trig 106 mg/dl; HD 59 mg/dl; LD 58.8 mg/dl;
TGO 21 u/l; TGP 13 u/l; Proteinas 8,7 mg/dl;

Alb 6.26 mg/dl.

Orina: Color amarillo; Aspecto. Turbio; Densidad
1025; pH 5; Leucocitos +; Urobilindgeno 4
mg/dl; sedimento: C. bajas 0-2 x campo;
Piocitos: 6-8 x campo; eritrocitos: 0-1 x campo;
bacterias +; moco: ++
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2. La radiografia de torax, realizada en su primera
visita al hospital el 2 de mayo, mostraba un
corazén dilatado con un indice cardiotoracico de
0,60%. La silueta cardiacasugeria un crecimiento
particular del ventriculo izquierdo.

3. El ECG del 2 de mayo mostraba un corazon
ritmico, frecuencia de 127 contracciones por
minuto, un intervalo PR prolongado de 0,24
segundos y un QTc de 49 segundos, segin la
medicion de Hodges.

4. La prueba de ELISA, realizada el 18 de mayo,
arrojé una absorbancia de 2.620 y nos permitié
realizar un diagndstico de cardiopatia chagasica
precoz.

5. Una primera valoracion al final del mes indicaba
alteraciones importantes en el sistema de
conduccién  interpretadas como  bloqueo
auriculoventricular de primer grado, alteraciones
notables en la repolarizacion ventricular, un
corazon notablemente dilatado a expensas del
ventriculo izquierdo, la existencia de anticuerpos
para T. cruzi en cifras muy significativas y una
afectacion importante del estado general del
paciente.

Junio 2011

1. Datos de laboratorio del 18/6/11: Hb. 12,6 gr/dl;
GB 7.600/mm; Seg 44%; Lin 39%; Eos 17%;
Plag. 250.000/mm. Glucosa: 97 mg/dl; Urea: 21
mg/dl; Creat: 0,6 mg/dl; Alb 5 mg/dl; Proteinas:
8,15 mg/dl; Ac. Urico: 2,86 mg/dl; TGO: 15 u/l;
TGP: 22 ul/l; Bilirrubina total: 1 mg/dl; Bil
directa: 0,25 mg/dl; Bil indirecta: 0,75 mg/dl;

2. La Radiografia de térax del 18 de junio mostraba
una disminucién del indice cardiotoracico que
alcanzaba el 0,51%.

3. EI ECG del 20 de junio ofrecia una frecuencia
cardiaca de 88 contracciones por minuto, un
intervalo PR 0,21seg. Y un QTc de 44seg.
(Bazett).

4. La prueba de ELISA realizada el 18 de junio
indicaba un muy discreto descenso de la cifra de
absorbancia, 2.426.

5. En el plazo de un mes el nifio comenzabaa
mostrar signos claros de recuperacion, aunque
evidentemente con la lentitud que conlleva esta
patologia chagésica. El laboratorio se mantenia
estable; la frecuencia cardiaca se habia reducido;
las palpitaciones habian desaparecido y el soplo
sistblico en punta habia disminuido de
intensidad. La silueta cardiaca habia disminuido
en su

2008-2009 para determinar la seroprevalencia de la Enfermedad de Chagas en el cantén Aguarico y la realizada en el afio 2011 paradeterminar la
efectividad de la terapia establecida con Nifurtimox en los seropositivos detectados. Se consideraron positivos aquellossueros con absorbancia por

encima de 1.300.
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diametro transversal; el ECG mantenia signos
claros de bloqueo auriculoventricular de primer

grado, pero el proceso de repolarizacion
ventricular  habia mejorado. Incluso los
anticuerpos para T. cruzi comenzaban a

descender. Y lo que era mas claro aun el nifio se
encontraba subjetiva 'y objetivamente no-
tablemente mejor, soportando sin fatiga la
marcha normal dentro del hospital.

Julio - agosto 2011

1.

Las pruebas de laboratorio que se realizaron el
19/07/11 daban los siguientes datos: Hb 12 gs/dl;
Hto 36%: GB 8.000 /mm; Seg 54%; Lin 40%;
Eos 6%. Plag 216.000/mm.Glucosa: 89 mg/dl;
Urea: 28 mg/dl; Creat: 0,8 mg/ dl; Alb: 6,7 mg/dl;
Proteinas: 7,8 mg/dl; Ac.urico: 2,0 mg/dl; TGO:
18 u/l; TGP: 19 u/l.

El Laboratorio del 18/08/11 arrojaba estos datos:
Hg 12 gs/dl; Hto: 36 %; GB. 8.000/ mm; Seg
45%; Lin  48%; Eos 6%. Plaquetas:
230.000/mm.; Glucosa: 99mg/dl; Urea: 30 mg/dl;
Creat: 0,8 mg/dl; Alb: 5,8mg/dl; Prot. 8 mg/dl;
Ac. Urico: 3,0 mg/dl; TGO: 18u/l; TGP: 16 ul/l;
Bilir total: 1,1 mg/dl; Bilirdirecta: 0,36mg/dl;

La radiografia de térax mostraba el 18 de ju-lio un
indice cardiotoracico de 0,48%. Un mesdespués, el
18 de agosto, el indice cardiotoracico se mantenia
en 0,48%.

El siguiente ECG se realiz6 el 20 de agosto. La
frecuencia cardiaca era de 83 contracciones por
minuto. El intervalo PR era de 0,20 seg. Y el QTc
habia descendido a 41 seg.

La prueba de ELISA mostraba descensos
significativos. La realizada el 21 de julio habia
descendido a 1.510, mientras que la absorbancia
obtenida el 18 de agosto ofrecia la cifra de 1.036.
El 27 de julio se traslad6 al paciente a la ciudad de
Quito, al centro de cardiologia del Dr. Fernando
Hidalgo, para realizar un ecocardiograma que nos
permitiera profundizar en el conocimiento de esta
cardiopatia chagasica.

A finales de agosto el nifio mostraba una
recuperacion notable de sus constantes vitales; su
vida intrahospitalaria era la de un paciente sin
sintomatologia de déficit cardiaco. Los datos
radiolégicos, electrocardiograficos y la prueba
de ELISA auguraban una evolucién muy
satisfactoria de su cardiopatia chagasica
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Al paciente se le dio de alta y se mantuvo su
medicacion, Nifurtimox y Digoxina, durante un
mes mas con la finalidad de realizar un nuevo
control hacia el 20 de septiembre.

Septiembre 2011

1.

El laboratorio realizado el 20/09/11 aportaba los
siguientes datos: Hg 10,6 gs/dl; Hto: 33%; GB.
8.000/mm; Seg 51%; Lin 36%; Eos 13%.
Plaquetas: 260.000/mm; Glucosa: 105,g/ dl;
Urea: 35 mg/dl; Creat: 0,9 mg/dl; Alb: 5,0mg/dl;
Prot. 5,1 mg/dl; Ac, Urico: 2,7 mg/dl; TGO: 13
u/l; TGP: 12 u/l; Bilir total: 1,1 mg/dl; Bilir
directa: 0,36mg/dl. Llama laatencién el descenso
del hematocrito, de lasproteinas sanguineas y la
albimina que detectamos en estas pruebas de
laboratorio.

El mismo dia 20 de septiembre se realizdé una
nueva placa de torax: el indice cardiotoréacicoera del
0,40%. Era evidente que el corazon estaba
reduciéndose dimensiones normales.

En esa misma fecha se realiz6 un ECG. Su
frecuencia cardiaca habia descendido a 69
contracciones por minuto. El intervalo PR era de
0,16 seg. y el QTc se encontraba en 40 seg.

La prueba de ELISA mostraba una cifra de
absorbancia de 0.682, claramente por debajo del
punto de corte (1300) manejado a lo largode toda la
investigacion de seroprevalencia en el Aguarico.
Encontramos al nifio JCV con datos que per-
miten afirmar la desaparicion del Bloqueo
auriculoventricular de primer grado y la
normalizacién del proceso de repolarizacion
ventricular. Se le suprimié definitivamente el
tratamiento con Nifurtimox que habia durado 120
dias y se mantuvo la Digoxina hasta que se
realizara un control mas especializado con
ecocardiografia a primeros de noviembre. Elnifio
habia perdido peso, su hemoglobina y sus
proteinas séricas habian descendido y eraevidente
que su alimentacién era mas deficiente en su casa
que la que habia recibido en el Hospital (Cuadros

1y2).

Noviembre 2011

1. El dia 9 de noviembre, al mismo tiempo que se

realizaba un estudio ecocardiograficose hizo un
ECG que ofreci6 un disefio completamente
normal. Dados los resultados se suprimio
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MEDICIONES 02/05/2011 MEDICIONES 19/07 /2011

Dia o — 2268 Diametro torax 2313

Diametro coramn 136,6 B i

Corazdn/to 48 9%

Comabatérax 60,22 % ranfter -~

MEDICIONES 01/06/2011 MEDICIONES 18/08/2011

Didmetro térax 1272 Didmetro torax 228,0

T R — 288 Diametro corazon 110,9
on/to 48,64%

Corazén/térax 55,59 % KO——

MEDICIONES 18/06/2011 MEDICIONES 20/09/2011

Diametro torax 2180 Diametro torax 221,0

Diametro coramn 1128 Diametro corazmn 107,4

Corazon/térax 51,74 % Comlbafvibrm 40,59%

Cuadro 1. Estudio del indice cardiotordcico a lo largo de la evolucion de la cardiopatia chagésica precoz de JCV.Mayo-septiembre
2011

DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS JCV, 9 afios
DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

ICV, 9 afios
2/05/11 Intervalo PR QTc
—Ad— A
] 0,24 seg 45 seg | Hodges)
30/05/11

n 0,24 ses 47 seg (Bazett)
20/06/11

] 0,21 seg 44 seg (Bazett)
18/08/11

““L\—'Jv/\

| IS 0,20 seg 41 seg (Bazett)
20/09/11

" ' i 0,16 seg 40 seg (Bazertt)
0%/11/11

n&i G 16 seg

Cuadro 2. Estudio del intervalo PRy del QTcen ECG a lo largo de la evolucionde la
cardiopatia chagasica precoz de JCV. Mayo-septiembre 2011

40 seg (Bazett)
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la Digoxina y se inicié un tratamiento conEnalapril
de 2,5 miligramos cada 12 horas’. Se decidid
realizar un ecocardiograma de control en seis
meses.

Estudios ecocardiograficos

A lo largo del seguimiento del paciente JCV se han
realizado dos ecocardiografias en un centro
especializado de Quito, dirigido por el cardiélogo Dr.
Fernando Hidalgo y el eco cardidlogo Dr. Ivan
Velasco. El primer estudio se realizo el 27 de julio y
el segundo el 9 de noviembre. Estos son los
resimenes de ambos informes:

1. Informe 27/0711: Miocardiopatia dilatada de
ventriculo izquierdo. Déficit sistdlico leve-
moderado. Indice de ventriculo izquierdo 5.7
(severo). FE: 45%. Hipertension arterial vy
venocapilar pulmonar grado leve.

CARDIOLOGY
INSTRTUTO D

INFORME DE ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER

PACIENTE JAIRO COQUINCHE INUMERO 2011510
EDAD 9 ANOS FECHA 2T
GENERO MASCULING 1.0g
REF. MD. DR RENANDO HIDALGO S.C._(m2 0%
wlmmu MODO W™ + 2C Ui, PACIENTE RANGO NORMAL
Ventriculo derecho distoke em 161 1218
Ventriculo zquierdo didstole em 530 33 - 40
Ventriculo (rquierdo sistole em 4
Septo V I didstole em 07 08 - 07
P P VI Sdstole em 068
F Eyecoon vi (Techholz) % as% - 78
F Acortamwanto V. | % 2% 2 .
Auncula Lzquserda em 2857 - 22
Raiz do aona em 240 - 22
Indice Masa de V | am2 146 42
Indice Vol latdo de V.1 mim2 6581
Artera pulmonar em 181 15.19
IVELOCIDAD DOPPLER miseg SISTOLE DIASTOLE GRADIENTE (mmHg)
Ta7
073
088
052
548 cmvs r B’ 116 PCP:_14 mmHg

MALLAZGOS ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER

* Esludio ranstorscoo en reposo oblenido en Mmo regukar. ACUSICa favorable

* Dilatacion leve de auricula zquerda Auricula derecha con volumen normal

* Ventriculo derecho con marfologia y funcion contracti normakes

* £l ventriculo 2quierdo presenta moderado aumento de YOIUMen, §5PesOr MIOCHBCO nomal, hipocinesia global
difusa FE 45 %

* Vahaulas sgmoidess con morologia y funciée normales

* Vahula mitral con GHBtacion anular, aperura normal minima insulciencia

* Viatvula Wcuspioe con morologia y uncion nommsl

* Sin conpcrristos, ombos yio masas ooupativas

* ESUMAcion no mvasa de PSAP ( v.mdx T + PAD) 34 mmb

* Doppler tisular del anililo mitral con palion restriciivo reversible. R- e’ 135

* Pencardo con aspecto normal

* Arco atrico @querdo nomal. Pulsasiidad normal de sorta

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES:

MIOCARDIOPATIA DILATADA DE VENTRICULO [ZQUIERDO. DEFICIT SISTOLICO LEVE - MODERADO.
INDICE DE VENTRICULO I2QUIERDO: 5.7 ( SEVERO) FE: 45%

MIPERTENSION ARTERIAL Y VENOCAPILAR PULMONAR GRADO LEVE. PSAP: 34 mmHg PCP: 14 mmHg
INSUFICIENCIA MITREAL MINIMA.

ane /!

Pop— /’/'{

‘
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PSAP: 34 mm/Hg. PCP: 14 mm/Hg. Insuficiencia
mitral minima (Cuadro 3).

2. Informe 09/11/11: Miocardiopatia dilatada de
ventriculo izquierdo. Patrén de relajacion normal.
indice de ventriculo izquierdo:

4.5 FE: 50%. Insuficiencia mitral minima.
Normotensién arterial pulmonal. PSP 26mm/Hg
(Cuadro 4).

Estos estudios ecocardiograficos del paciente, el
primero realizado a mitad del tratamiento especifico
con Nifurtimox y el segundo a losdos meses de
finalizado el tratamiento, permiten precisar una
valoraciéon mas profunda del proceso patoldgico
cardiaco. Aseguran que las alteraciones miocéardicas
que ha sufrido el corazén del nifio JCV mantienen
hasta noviembre de 2011 alteraciones significativas
del miocardio ventricular izquierdo, dilatacion
ventricular y fraccion de eyeccion deficitaria,
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pero con signos de mejoria anatémica y funcional. No
obstante, los elementos de diagnéstico empleados en
el HFT con placas radiograficas de torax, el ECG
con estudio del intervalo PR y el QTs y los datos
recogidos de las pruebas de ELISA habian permitido
comprobar no solo la mejoria clinica sino la vuelta a
la normalidad funcional de los mismos.

Discusioén

El primer tema de reflexion que ofrece esta
cardiopatia es la de determinar la naturaleza
etiologica de la misma. De entrada, el paciente fue
recibido como un paciente con una cardiopatia grave,
reciente, de un mes de manifestaciones clinicas. No
existian antecedentes que sugirieran una etiologia
congénita, tales como la existencia de sintomatologia
clinica durante todo el periodo infantil. Por otra parte,
la imagen radioldgica, los ECG realizados y los
estudios ecocardiograficos no detectan alteraciones
anatémicas de origen congénito.

La prueba inmunoldgica confirmé una parasitosis por
T. cruzi. La prueba realizada a su madre bioldgica
descartaba una  patologia por  transmision
transplacentaria. La precocidad del cuadro patolégico
cardiaco en un nifio de 9 afios inclinaba el
diagndstico hacia un cuadro agudoy no crénico de la
enfermedad de Chagas, si aceptamos que una
cardiopatia chagasica de naturaleza  cronica
normalmente aparece tras un largo periodo de
implantacion del parésito, habitualmente mas de 10
afos®.

Es verdad que habia que tener en cuenta que el
porcentaje de Chagas agudos se considera menor que
el 5% de los individuos seropositivos; 8 vy, por otra
parte, las cardiopatias en la fase aguda de la
enfermedad de Chagas, cuando aparecen, muestran
procesos inflamatorios difusos que no se identifican
con alteraciones concretas delsistema de conduccion;
normalmente tienen tendencia a una regresion
completa, aunque excepcionalmente se observa
miocarditis agudas graves 'y mortales por
insuficiencia cardiaca, trombo embolismo o
arritmias®.

Ademas, estos cuadros cardiacos siempre forman
parte de un cuadro general patoldgico enel que la
fiebre es un signo principal. Nada de
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esto aparecio en el nifio JCV. Se debe anotar, por
Gltimo, que el nifio no habia recibido nunca una
transfusion de sangre.

Nos encontramos, por tanto, ante un caso de Chagas
crénico, que surge en menos del 30%de los casos
seropositivos®®. Los datos obtenidos a lo largo de su
proceso evolutivo sugieren una cardiopatia chagasica
cronica de reciente iniciacion. Efectivamente, no se
han detectado bloqueos del sistema de conduccién
intraventricular, frecuentes en las cardiopatias
chagésicas cronicas, tales como el bloqueo de rama
derecha o el hemibloqueo anterior, bradicardias que
auguran una parada cardiaca. Pero, por otraparte, se
constatan ya los signos sugerentes de cardiopatia
chagésica crénica como los bloqueos
auriculoventriculares y las alteraciones en la re-
polarizacion ventricular®, Estas alteraciones en el
sistema de conduccion pueden evolucionar en
ocasiones hacia una muerte subita®™.

La evolucion del cuadro clinico, el disefio ECG con
su blogueo auriculoventricular de primer grado y las
alteraciones de la fase de repolarizacién ventricular,
ambos en lenta pero constanteregresion, el proceso de
recuperacion tanto de laimagen radiol6gica como de
la prueba de ELISA 'y la confirmacion de dicha
mejoria en el estudio ecocardiografico realizado,
juntamente a la terapia especifica implantada con
Nifurtimox, nos permiten confirmar que nos
encontramos ante un caso de cardiopatia crdnica
chagésica cuya precocidad merece ser tenida muy en
cuenta.

Un segundo tema de reflexion que ofrece este caso es
el de establecer la naturaleza de las lesiones que
provoca el parasito en procesos comoel sufrido por el
nifioc JCV. No existe un consenso sobre los
mecanismos de accion que desencadenan esta
cardiopatia chagasica®. La idea de que se trata
fundamentalmente de lesiones anatémicas destructivas
provocadas por la presencia delparasito en las células
miocardicas o en las estructuras anatomicas del
sistema de conduccidn de la excitacion cardiaca no
tiene actualmente un apoyo suficiente.

En realidad, los estudios anatomopatoldgicos de
tejidos cardiacos en enfermos fallecidos por esta
enfermedad constatan una escasa densidad de esta
parasitosis en el miocardio y una distribucion difusa
en islotes aislados en el conjunto deltejido muscular
cardiaco.
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Existen estudios que apoyan la existencia de lesiones
microvasculares en la  vascularizacion  del
miocardio™* y otros que se inclinan por atribuir la
etiopatogenia de las cardiopatias chagasicas a
alteraciones de las placas neuromusculares que
provocarian un  desequilibrio  funcional  del
miocardio®®*,

En la actualidad los investigadores se inclinan mas
hacia una etiologia mixta, con accion di- recta del
paréasito y mecanismos de naturaleza
preferentemente inmunolégica'®*®. Por una parte,
islotes aislados de fibras miocardicas y zonas
concretas intersticiales quedarian destruidas por la
accion directa parasitaria y convertirian estas zonas
en fibrosis focales en el miocardio. Por otra, tanto las
células miocardicas como los espacios intersticiales
del tejido cardiaco reaccionarian a la existencia de
anti- cuerpos formados por el organismo del huésped
ante los antigenos en el parésito.

Existiria en un primer periodo de tiempo una etapa
inflamatoria difusa, no destructiva, que surge como
consecuencia del choque antigeno anticuerpo en
ciertos pacientes portadores del parasito durante largo
tiempo. Y esto explicaria las posibilidades de
regresion hacia la normalidad de dichos procesos
inflamatorios cuando se establece una terapia
acertada y siempreque los procesos inflamatorios
no han llegadoa destruir de forma significativa tanto
fibrillas miocérdicas como estructuras anatomicas del
sistema de conduccion. La evolucion de la cardiopatia
de JCV aboga por una etapa temprana de este proceso
patoldgico progresivo.

La evolucién clinica del enfermo a lo largo de estos
meses, juntamente con la recuperacion cardiaca que
muestran tanto la radiografia de térax, el ECG, la
prueba inmunolégica de ELI- SA, e incluso el estudio
ecocardiografico nos orientan hacia un buen
prondstico. Los estudios ecocardiograficos muestran
un proceso de recuperacion, aunque existen datos
confirmatorios de alteraciones en ventriculo
izquierdo, tanto anatdmicas como funcionales.

Se necesita mantener un seguimiento periodico del
paciente que permita confirmar la evolucién de este
proceso hacia la curacion total. Porotra parte, aunque
el descenso de los titulos de
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anticuerpos es manifiesto a lo largo del periodo
terapéutico implantado se necesita comprobar si se
mantienen indefinidamente los niveles de absorbancia
de la prueba de ELISA por debajo del punto de corte,
o0 por el contrario, nos encontramos frente una
mejoria temporal y una falsa desaparicion del
parasito.

Un tema importante que surge en el analisis del caso
propuesto es valorar la eficacia del tratamiento con
Nifurtimox. La literatura cientifica aborda este tema
con opiniones encontradas enlos casos de cardiopatias
cronicas. “Clasicamente se sabe que en la fase cronica
de la enfermedad la tasa de curaci6n en personas
adultas oscila entre el 8 y el 25%. La disminucion de
los titulos de anticuerpos séricos se utiliza como
marcador de curacion, pero la lentitud de los cambios
serolégicos, las posibles reinfecciones en las &reas
endémicas y la falta de marcadores clinicos han
dificultado el conocimiento real de la eficacia del
tratamiento™.

Existen estudios que mantienen una vision mas
positiva respecto al tema de la eficacia del
tratamiento con los antichagasicos  clésicos,
Benznidazol y Nifurtimox, especialmente en los casos
de cardiopatias infantiles, con un éxito en infantes de
0-6 meses con cardiopatias Chagas congénitas del
97,6%; un 71,5% en infantes de 0 a 13 afios en
Chagas agudos; 57,6% en Chagas crénicos en ese
mismo tramo de edad y solo del 5,9% en Chagas
cronicos para el tramo de méas de 15 afios’.

Algunos estudios aconsejan la implantacion de
terapias especificas en todos los casos'™?'. Existen
estudios donde se afirma que el tratamiento especifico
es capaz de modular la respuesta celular T de
memoria especifica para T. cruzi® En el caso del nifio
JCV es dificil determinar el porqué de un resultado
tan positivo.

La efectividad de la accion terapéutica se inicio desde
el primer mes y se mantuvo progresiva en los meses
siguientes, de manera quelas pruebas inmunolégicas
dejaron de detectar anticuerpos especificos al final del
tercer mes de tratamiento. Por otra parte, la evolucion
clinica del paciente y los estudios radioldgicosy
ecocardiograficos permiten valorar de forma positiva
esta terapia establecida. En el estudio



realizado en el afio 2011 sobre los resultados de la
terapia de los casos seropositivos detectados en el
canton Aguarico en los afios 2008 y 2009, 73 sobre
un total de 2033 muestras de sangre, se pudo
comprobar que todas las personas que tomaron el
tratamiento con Nifurtimox durante dos meses con
total fidelidad negativizaron su prueba de ELISA.
Nos encontramos, por tanto, ante condiciones
favorables frente a la terapia establecida en esta
region amazonica del Ecuador y debe pensarse que la
variante del parasitoes especialmente sensible a esta
terapia.

Es necesario hacer constar las limitaciones que
tiene el presente estudio, que nace de las condiciones
institucionales desde donde se ha realizado. EI HFT
es un Centro de Salud ubica- do en plena selva
amazonica, distante de los grandes centros urbanos vy,
en consecuencia, de instituciones especializadas en
temas como las patologias cardiacas. Si bien es
verdad que existen medios técnicos que permiten
consultas especializadas y actividades clinicas con-
secuentes en tiempo real. Por este motivo nose han
realizado estudios ecocardiograficos enel comienzo
del abordaje del caso estudiado, que nos hubieran
permitido un analisis mas completo de la
interpretacion y evolucion de esta cardiopatia
chagésica precoz. Pero tanto el estudio de las
pruebas realizadas comoel seguimiento de las pautas
terapéuticas han sido supervisados por especialistas
que validan los resultados obtenidos.

Conclusiones

Se constata la existencia de un paciente de 9 afioscon
una cardiopatia chagasica clinicamente grave, cuyos
rasgos mas llamativos son los siguientes:aparece en una
edad muy temprana, de origen no transplacentario, sin
sefiales de cuadro clinico agudo ni puerta de entrada del
parasito, ni antecedentestransfusionales.

La cardiopatia se caracteriza por una cardiomegaliadifusa,
afectacion del sistema de conduccion auriculoventricular y
limitaciones patoldgicas en el sistema de repolarizacion
ventricular. Existe crecimiento del ventriculo izquierdo e
hipocinesia global de su funcién y una mala fraccion de
eyeccion del 45%.
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La terapia implantada con Nifurtimox, por de 120
dias, con una dosis de 12 miligramos por kilogramo y
dia, permiti6 un descenso progresivo del titulo de
anticuerpos chagasicos de manera que en tres meses
estaban por debajo de la cifra del punto de corte. Al
mismo tiempo, al final de la terapia por cuatro meses
el ECG era completamente normal; las radiografias
de térax mostraban dimensiones cardiacas normales.
Los ecocardiogramas mostraban signos claros de
mejoria, tanto en las dimensiones del ventriculo
izquierdo como en su capacidad cinética. El paciente
se encontraba completa- mente recuperado tanto
subjetivamente como en su actividad basica.

Ninguno de estos datos confirma por el momento una
curacion definitiva y exigen un seguimiento periddico
durante un largo tiempo, a través de ECG, radiografia
de torax, pruebas de ELISA 'y estudio
ecocardiografico. Pero la evolucién de este caso
permite sugerir que cardiopatias crdnicas chagasicas,
cuando se abordan terapéuticamente en un periodo
temprano de su evolucién, tienen en algunos casos
posibilidades de recuperacion hacia la normalidad.
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