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TEMA:

“CARACTERIZACION CLINICA IMAGENOLOGICA DE LA
CARDIOPATIA CHAGASICA: REPORTE DE CASO EN EL SERVICIO DE

CARDIOLOGIA DEL HOSPITAL EUGENIO ESPEJO”



RESUMEN
Antecedentes: La enfermedad de Chagas es una patologia endémica que, a menudo, no se
detecta en el primer nivel de atencion. Los flujos migratorios internos en Ecuador
contribuyen a que su diagndstico sea frecuentemente pasado por alto por los médicos de
atencion primaria. Por lo tanto, es crucial aumentar el indice de sospecha clinica ante casos de
insuficiencia cardiaca de etiologia desconocida, priorizando esta enfermedad como un
diagnostico de interés para la salud publica nacional.
Objetivo: Describir el abordaje diagnostico y la evolucion clinica de un paciente de cincuenta
y cuatro ainos con cardiopatia chagasica cronica que presenta un cuadro simulador de
sindrome coronario agudo con arterias coronarias sanas y disfuncion del ventriculo izquierdo
severa.
Presentacion del caso y resultados: Se presenta el caso de un paciente masculino de cincuenta
y cuatro anos, originario de Cotopaxi, que fue admitido por un cuadro de dolor toracico
opresivo con elevacion de troponinas. Inicialmente, se descartd una cardiopatia isquémica
obstructiva mediante coronariografia invasiva. El ecocardiograma reveld hallazgos de
miocardiopatia dilatada, caracterizada por un corazon agrandado, hipoquinesia global y una
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo gravemente deprimida. El diagnostico
etiologico se confirmd con un resultado seroldgico positivo para la presencia del parasito
Trypanosoma cruzi.
Conclusiones e implicaciones clinicas: La enfermedad de Chagas es una causa principal de
miocardiopatia dilatada en el contexto ecuatoriano. Por lo tanto, es crucial estandarizar la
inclusion de pruebas serologicas para Chagas en el protocolo de estudio, diagndstico de todo
paciente que presente insuficiencia cardiaca de inicio reciente.
Palabras clave: Cardiopatia chagéasica, microvasculopatia, isquemia miocardica, insuficiencia

cardiaca.



ABSTRACT

Background: Chagas disease is an endemic condition that often goes undetected at the

primary care level. Internal migratory flows in Ecuador contribute to its diagnosis being
frequently overlooked by primary care physicians. Therefore, it is crucial to increase the
clinical index of suspicion in cases of heart failure of unknown etiology, prioritizing this

disease as a diagnosis of interest for national public health.

Objective: To describe the diagnostic approach and clinical evolution of a 54-year-old patient
with chronic Chagas cardiomyopathy presenting as an acute coronary syndrome mimic with

healthy coronary arteries and severe left ventricular dysfunction.

Case presentation and results: A 54-year-old male patient from Cotopaxi was admitted with
oppressive chest pain and elevated troponin levels. Obstructive ischemic heart disease was
initially ruled out via invasive coronary angiography. The echocardiogram revealed findings
of dilated cardiomyopathy, characterized by cardiac enlargement, global hypokinesia, and a
severely depressed left ventricular ejection fraction. The etiological diagnosis was confirmed

by positive serology for Trypanosoma cruzi.

Conclusions and clinical implications: Chagas disease is a primary cause of dilated
cardiomyopathy in the Ecuadorian context. Therefore, it is crucial to standardize the inclusion
of Chagas serological testing in the diagnostic protocol for all patients presenting with new-

onset heart failure.

Keywords: Chagas cardiomyopathy, microvasculopathy, myocardial ischemia, heart failure.



INTRODUCCION

El Chagas es una enfermedad de importancia; a pesar de los esfuerzos globales de
erradicacion de las enfermedades que causa este parasito, se mantiene como una de las mas
desatendidas en Latinoamérica. Se estima aproximadamente seis millones de personas
infectadas en todo el mundo por Trypanosoma cruzi (Organizacion Mundial de la Salud,
2024).

La manifestacidén mas grave y con mayor impacto en la morbimortalidad
cardiovascular de la region es la cardiopatia chagésica cronica. La cual se desarrolla en
aproximadamente el 30% de los pacientes que presentan la fase cronica después de varias
décadas (Rassi et al., 2010).

La cardiopatia chagasica crdnica posee una fisiopatologia complicada, caracterizada
por el dafio del corazon cardiaco directamente por el pardsito; ademas, también se ha descrito
un proceso autoinmune implicado y disfuncion microvascular. Estos elementos se juntan para
causar una remodelacion ventricular progresiva, que se expresa como fibrosis miocardica
extensa, anomalias en el sistema de conduccion por sustrato y la formacion de aneurismas
apicales con posibles trombos (Bonney et al., 2019; Rossi et al., 2003). Clinicamente, es
frecuente que se presenten de tres maneras, las cuales son insuficiencia cardiaca congestiva,
arritmias ventriculares potencialmente mortales y eventos tromboembdlicos; por estos
motivos se destaca la necesidad de una alta sospecha diagndstica en zonas endémicas.

La situacion epidemioldgica en Ecuador es particular; destaca su diversidad
geografica y la presencia de varios vectores. Dentro de los datos recopilados, se ha
concentrado en areas de la costa y Amazonia; sin embargo, la movilizacién de la poblacion y
la adaptacion de los vectores a la region interandina mantienen el riesgo a nivel nacional
(Vasconez-Gonzélez et al., 2023). A pesar de esto, existen pocos datos reportados de estos

pacientes en centros de atencion terciaria, como el Hospital de Especialidades Eugenio



Espejo.

La relevancia de este informe de caso radica en la documentacion de manifestaciones
clinicas, como el dolor toracico que puede simular un sindrome coronario agudo en ausencia
de enfermedad ateromatosa coronaria. Se analizan detalladamente los hallazgos
electrocardiograficos atipicos; ademas del ecocardiograma, este trabajo busca contribuir a la
evidencia local, facilitando a los profesionales de la salud ecuatorianos la optimizacion del
diagnostico diferencial y la gestion terapéutica de una enfermedad con un prondstico grave si

no es identificada precozmente (Echeverria et al., 2020).



JUSTIFICACION

La documentacion de este caso clinico es crucial debido a la necesidad urgente de
estudiar a fondo la cardiopatia chagasica cronica, una enfermedad grave, vigente y
subestimada dentro del sistema de salud ecuatoriano. A pesar de ser una de las causas mas
agresivas de miocardiopatia dilatada, existe una tendencia alarmante a excluirla del
diagnostico diferencial, especialmente en pacientes que no provienen de zonas endémicas
reconocidas. Este déficit en la sospecha clinica resulta en un subdiagnostico critico,
retrasando intervenciones terapéuticas vitales y permitiendo la progresion silente de la
enfermedad hacia estadios irreversibles (Vasconez-Gonzalez et al., 2023).

La relevancia de abordar esta patologia se centra en su perfil fisiopatoldgico
distintivo, el cual combina una insuficiencia cardiaca de rapida evolucidon con un alto riesgo
de arritmias letales. La infeccion por Trypanosoma cruzi induce una extensa fibrosis
miocardica que crea el sustrato ideal para arritmias ventriculares complejas y bradiarritmias,
que frecuentemente desencadenan muerte subita, incluso antes de que la funcion sistélica se
deteriore completamente (Nunes et al., 2023).

Documentar el caso de un paciente que se presenta inicialmente con sintomas
sugestivos de sindrome coronario agudo, cuyo dafo estructural es consecuencia de la
enfermedad parasitaria de Chagas, subraya la importancia de integrar pruebas serologicas y
alta sospecha, una herramienta diagnostica de bajo costo y alta rentabilidad clinica.

Finalmente, este trabajo constituye un llamado de atencion imperativo al sistema de
atencion en salud. El hecho de que un paciente llegue tardiamente con fraccion de eyeccion
severamente deprimida, evidencia serias deficiencias en los protocolos de tamizaje actuales.
Al detallar el manejo integral brindado en el Hospital de Especialidades Eugenio Espejo, esta
investigacion no solo enriquece el conocimiento cientifico local, sino que impulsa un cambio

de paradigma: en el contexto ecuatoriano, la enfermedad de Chagas debe dejar de



considerarse una sospecha diagnostica exdtica para convertirse en una prioridad ante
cualquier miocardiopatia de origen incierto o trastorno de conduccion inexplicado

(Echeverria et al., 2020).
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OBJETIVOS

Objetivo general:

Describir el perfil clinico, diagnostico y la evolucion terapéutica de un paciente con

cardiopatia chagésica crdnica, con el fin de fortalecer los conocimientos de esta patologia.
Objetivos especificos:

Analizar las manifestaciones clinicas y el nexo epidemioldogico del paciente,
identificando los factores de riesgo y la procedencia geografica como elementos clave para la
sospecha diagnostica inicial de la enfermedad de Chagas.

Correlacionar los hallazgos electrocardiograficos y de imagenologia avanzada
(ecocardiografia y resonancia magnética cardiaca) con la carga de fibrosis miocardica y la
presencia de anomalias estructurales patognomonicas de la cardiopatia chagésica cronica.

Evaluar la respuesta al tratamiento médico optimo de la insuficiencia cardiaca y las
estrategias de prevencion de complicaciones arritmogénicas y tromboembolicas aplicadas
durante la estancia hospitalaria.

Sintetizar las recomendaciones clinicas actuales para el abordaje de pacientes con

miocardiopatia de etiologia no aclarada en zonas no tradicionalmente endémicas del Ecuador.



11

PRESENTACION DEL CASO
Informacion del paciente y antecedentes

Se presenta el caso de un paciente masculino de 54 afios, originario y residente en la
provincia de Cotopaxi, con nivel de instruccion primaria incompleta y ocupacion agricultor.
Dentro de sus antecedentes patologicos personales, es relevante el diagndstico de
insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida del 31%, presuntamente atribuida a
un infarto agudo de miocardio ocurrido en abril de 2024; carece de documentacion clinica
confirmatoria y evidencia de estudios de revascularizacion previos. Adicionalmente, padece
diabetes mellitus tipo 2, insuficiencia mitral severa e insuficiencia trictispide moderada.

El paciente niega el consumo de habitos toxicos, incluyendo alcohol, tabaco o
sustancias sujetas a fiscalizacion. Su esquema terapéutico habitual incluye carvedilol 12.5 mg
cada 12 horas, clopidogrel 75 mg diarios, espironolactona 12.5 mg diarios, enalapril 5 mg
cada 12 horas y empagliflozina 10 mg diarios.

Enfermedad actual y motivo de consulta

El paciente es admitido en el servicio de urgencias del Hospital de Especialidades
Eugenio Espejo debido a un cuadro clinico de 48 horas de evolucion, caracterizado por la
presencia de dolor toracico de tipo opresivo y de intensidad moderada, con posterior
irradiacion a la region dorsal. Dicha sintomatologia se desencaden6 en estado de reposo y sin
un factor etiologico aparente, persistiendo a pesar de la automedicacion con 4cido
acetilsalicilico y exacerbando su intensidad previa al ingreso hospitalario.

Examen fisico de ingreso

El paciente se encontraba consciente y orientado, aunque con una expresion facial
algida. Los signos vitales registraron una tension arterial de 110/80 milimetros de mercurio,
una frecuencia cardiaca de 72 latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 21 respiraciones

por minuto y saturacion de oxigeno del 94% al aire ambiente. En la exploracion fisica, no se
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evidenci6 ingurgitacion yugular ni reflujo hepatoyugular. El térax presentd una expansion
conservada con murmullo vesicular audible y sin ruidos adventicios. A la auscultacion
cardiaca, se constatdé un corazon ritmico con la identificacion de un soplo sistolico grado
III/VI en el foco mitral con irradiacion axilar. El abdomen se mostrd blando y no doloroso a
la palpacion, las extremidades no presentaban edemas, con un llenado capilar distal inferior a
dos segundos.

Hallazgos de laboratorio y pruebas de diagnostico

Los examenes de laboratorio iniciales mostraron un hemograma y funcion renal
dentro de parametros normales, con una glucosa de 105 miligramos por decilitro y una
hemoglobina glicosilada del 6.45%. Sin embargo, se documentd una elevacion significativa
de las enzimas cardiacas, con una troponina T de 57.50 nanogramos por litro (valor de
referencia inferior a 14 nanogramos por litro).

El electrocardiograma de doce derivaciones reveld un ritmo sinusal con un intervalo
PR de 200 milisegundos y un complejo QRS ensanchado de 130 milisegundos, con un eje
desviado a la izquierda (-60 grados). Se evidenci6 una imagen sugerente de bloqueo completo
de rama izquierda, pobre progresion de la onda R en derivaciones precordiales y bajo voltaje
en las derivaciones frontales.

El ecocardiograma transtoracico confirmo una dilatacion severa del ventriculo
izquierdo sin hipertrofia, con hipocinesia global y una funcion sistolica muy deprimida con
fraccion de eyeccion del 31%. Se identificd un patrdn de llenado diastdlico restrictivo y una
insuficiencia mitral severa por aumento del area de tenting. El monitoreo Holter de 24 horas
reportd extrasistoles ventriculares bimorfas frecuentes con una carga del 3%, incluyendo

bigeminismos y tripletas, pero sin arritmias ventriculares sostenidas.
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Cateterismo cardiaco y diagnostico diferencial

Ante la sospecha de un evento coronario agudo en un paciente con insuficiencia
cardiaca preexistente y elevacion de troponinas, se realizo un cateterismo cardiaco mas
angiografia coronaria. El estudio demostr6 un ostium y tronco de la coronaria izquierda sin
lesiones, con las arterias descendente anterior y circunfleja de buen calibre y sin lesiones
significativas. La arteria coronaria derecha present6 ateromatosis difusa y discreta, sin
obstrucciones hemodindmicamente relevantes.

Este hallazgo permiti6 descartar la etiologia isquémica obstructiva como causa del
cuadro actual y de la disfuncion ventricular severa, orientando el diagndstico hacia una
miocardiopatia de etiologia no isquémica, lo que motivo la realizacion de pruebas seroldgicas
para la enfermedad de Chagas en el contexto del nexo epidemiologico del paciente.

Analisis Comparativo: Presentacion Tipica de la Literatura frente a los Hallazgos

del Caso Clinico

Caracteristica Presentacion Tipica Hallazgos en el Caso
(Literatura) (Hospital Eugenio Espejo)
Procedencia Historicamente zonas de Zonas de la Sierra Central
Geografica la Costa y Amazonia (Cotopaxi); evidencia del
(areas endémicas cambio en el perfil
tradicionales). geodemografico nacional.
Motivo de Consulta Insuficiencia cardiaca Dolor toracico opresivo de
cronica progresiva o caracter agudo, mimetizando




presencia de arritmias

sintomaticas.

un Sindrome Coronario

Agudo.

Electrocardiograma

Bloqueo de Rama
Derecha asociado a un
Hemibloqueo Anterior

Izquierdo.

Bloqueo Completo de
Rama Izquierda (variante
de baja prevalencia,

reportada entre el 2% y 7%).

Marcadores Cardiacos

Generalmente normales

en fases cronicas de la

enfermedad.

Elevacion significativa de
Troponina, secundaria a
isquemia microvascular

comprobada.

Ecocardiografia

Presencia de Aneurismas
Apicales (considerada la
lesion patognomonica

clasica).

Dilatacion ventricular
severa global asociada a una
insuficiencia mitral

funcional severa.

Estratificacion de Riesgo: Aplicacion del Puntaje de Rassi

Con el objetivo de establecer un prondstico clinico objetivo y fundamentar la

agresividad del tratamiento implementado, se procedio al calculo del Puntaje de Rassi para

14

este paciente especifico. Esta herramienta de estratificacion de riesgo asigna una puntuacion
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basada en seis predictores independientes de mortalidad, los cuales fueron evaluados durante

la estancia hospitalaria del paciente:

1. Clase funcional III/IV de la New York Heart Association: 5 puntos (el
paciente ingres6 con disnea de minimos esfuerzos y signos de congestion sistémica).

2. Evidencia de cardiomegalia en la radiografia de torax: 5 puntos (se confirmé
mediante el indice cardiotoracico aumentado).

3. Disfuncién ventricular izquierda moderada a severa por ecocardiografia: 3
puntos (fraccion de eyeccion reportada menor al 40%).

4. Taquicardia ventricular no sostenida en el monitoreo Holter: 3 puntos.

5. Bajo voltaje del complejo QRS en el electrocardiograma: 2 puntos (hallazgo
presente en las derivaciones periféricas).

6. Sexo masculino: 2 puntos.

El paciente alcanz6 un puntaje total de 20 puntos, lo cual lo situa en el grupo de alto
riesgo (puntuacion igual o mayor a 12 puntos). Basandonos en este modelo de prediccion,

este puntaje se asocia con una mortalidad estimada a los 10 afios del 84% (Rassi et al., 2006).

Esto subraya la gravedad del caso y justifica la necesidad de intervenciones de alta
complejidad, la consideracion del implante de un cardiodesfibrilador automatico y la
evaluacion prioritaria para un posible trasplante cardiaco. La aplicacion de esta escala
refuerza la relevancia del caso en el contexto de la insuficiencia cardiaca terminal causada

por la enfermedad de Chagas (Nunes et al., 2018; Rassi et al., 2006).
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Marco teodrico
Epidemiologia de la enfermedad de Chagas y la cardiopatia cronica

La enfermedad de Chagas, también conocida como tripanosomiasis americana,
representa una zoonosis con un impacto sistémico significativo en el hemisferio occidental,
estimdndose que afecta a seis o siete millones de personas a nivel global (Organizacion
Mundial de la Salud, 2024). A diferencia de otras miocardiopatias, la progresion a la forma
cronica (cardiopatia chagasica cronica) es un fendmeno lento, manifestdndose en
aproximadamente un tercio de las personas infectadas décadas después de la exposicion
inicial al protozoo Trypanosoma cruzi (Rassi et al., 2010). En América Latina, esta patologia
es una de las principales causas de miocardiopatia no isquémica, implicando una alta morbi-
mortalidad por insuficiencia cardiaca y riesgo de muerte stibita (Nunes et al., 2023).

En Ecuador, la epidemiologia de la enfermedad se caracteriza por una marcada
diversidad, influenciada por la variedad geografica y la adaptacion de multiples vectores a
diferentes pisos climaticos (Hidalgo et al., 2024). Historicamente centrada en el litoral y los
valles interandinos bajos, la transmision se ha expandido hacia centros urbanos y provincias
de la Sierra central, como Cotopaxi, debido a la migracion interna y la urbanizacion
(Vasconez-Gonzalez et al., 2023). Esta transicion crea un desafio diagndstico crucial en
hospitales de tercer nivel, como el Hospital de Especialidades Eugenio Espejo, donde la baja
sospecha clinica inicial a menudo resulta en un diagndstico tardio, en una etapa donde el dafio
miocardico puede ser ya irreversible (Vasconez-Gonzélez et al., 2023).

La documentacion de casos en zonas sin una alta endemicidad tradicional subraya la
urgencia de reforzar los protocolos de tamizaje a nivel nacional. La escasez de series de casos
publicados en el pais limita la adaptacion de guias internacionales, como las de la Sociedad
Brasilefia o la Colombiana de Cardiologia, a la realidad demografica y de recursos del

sistema de salud ecuatoriano (Sociedad Brasilefia de Cardiologia, 2023; Echeverria et al.,
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2020). Por ello, el andlisis detallado de pacientes con complicaciones graves, tales como falla
cardiaca avanzada o dolor toracico, resulta fundamental para orientar futuras estrategias de
salud publica y optimizar el diagnostico diferencial en el &mbito de la cardiologia
especializada (Marin-Neto et al., 2024).

Etiologia y ciclo biolégico del Trypanosoma cruzi

La cardiopatia chagasica es causada por la infeccion del protozoo flagelado
Trypanosoma cruzi. En el contexto de Ecuador, la transmision de este parasito hemistico a los
humanos ocurre a través de ciclos biologicos complejos que involucran vectores triatominos
(Rassi et al., 2010).

El ciclo de vida se inicia cuando el insecto vector, al ingerir sangre de un hospedero
infectado, diferencia el parasito en su tracto digestivo. Posteriormente, el insecto libera las
formas infectantes (tripomastigotas metaciclicos) en sus deyecciones (Malik et al., 2015).
Estos parésitos ingresan al hospedero humano por soluciones de continuidad en piel o
mucosas, invaden miocitos y células del sistema reticuloendotelial, y se transforman en
amastigotas para replicarse mediante fision binaria (Ribeiro et al., 2012).

Al romperse la célula hospedera, los tripomastigotas se liberan a la circulacion,
diseminandose con tropismo selectivo hacia el tejido muscular cardiaco y las células del
sistema nervioso autonomo (Bonney et al., 2019). Esta invasion no solo resulta en dafio
celular directo por lisis, sino que también desencadena una respuesta inflamatoria persistente,
marcando la transicion a la fase cronica de la enfermedad (Rossi et al., 2003).

Fisiopatologia de la cardiopatia chagasica cronica

La cardiopatia chagasica cronica presenta una fisiopatologia inica que la distingue de
otras miocardiopatias, caracterizada por una miocarditis fibrosante que progresa de forma
lenta e implacable. En lugar de limitarse a un evento agudo, la injuria tisular es sostenida por

un estado inflamatorio cronico (Marin-Neto et al., 2020).
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Cuatro mecanismos fundamentales operan de manera sinérgica en la progresion de la

enfermedad (Bonney et al., 2019; Simdes et al., 2013):

Daiio Miocardico Directo y Persistencia Parasitaria: La presencia continua del
parasito Trypanosoma cruzi o de sus antigenos residuales, aun en niveles minimos, mantiene
un estimulo antigénico constante. Esto recluta de forma ininterrumpida linfocitos T y
macrofagos, desencadenando una inflamacion focal que conduce a la necrosis de los miocitos

y su progresiva sustitucion por tejido conectivo denso (Rossi et al., 2003).

Disfuncién Microvascular: Este mecanismo es crucial para explicar sintomas como el
dolor toracico en presencia de arterias coronarias epicardicas sanas, un hallazgo relevante en
el paciente de este estudio (Simdes et al., 2013). Se observa que la infeccion induce
anomalias severas en la perfusion miocardica, incluyendo disfunciéon endotelial,
microespasmos vasculares y aumento de la reactividad plaquetaria. Estos factores disminuyen
la reserva de flujo coronario, generando focos de isquemia que, a largo plazo, contribuyen al

remodelado ventricular y la falla de bomba (Rassi et al., 2010; Simdes et al., 2013).

Denervacion Autondmica: Ocurre de forma temprana y afecta predominantemente al
sistema parasimpatico. La destruccion de las neuronas en los ganglios intracardiacos provoca
un desbalance neurovegetativo que incrementa la susceptibilidad del miocardio a arritmias

letales (Ribeiro et al., 2012).

Inflamacidon Mediada por Mecanismos Inmunitarios: Se postula que el mimetismo

molecular contribuye a la respuesta inflamatoria cronica.

Consecuencias Clinicas y Pronoésticas: La caracteristica mas distintiva de esta
patologia es la fibrosis intersticial densa, la cual afecta selectivamente el sistema de

conduccion eléctrica. Esto se manifiesta tipicamente como un bloqueo de rama derecha
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asociado a un hemibloqueo anterior izquierdo. Estos hallazgos no solo son marcadores
diagnosticos, sino que también son predictores de una evolucion desfavorable y un riesgo
elevado de muerte subita de origen arritmogénico (Scanavacca et al., 2014).

Manifestaciones clinicas de la cardiopatia chagasica crénica

Insuficiencia Cardiaca: En fases avanzadas, esta patologia se presenta habitualmente

como una falla biventricular con predominio derecho. Los sintomas cardinales, como la
disnea progresiva, ortopnea y disnea paroxistica nocturna, son el resultado de un remodelado
ventricular excéntrico y una marcada disminucion de la fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo (Echeverria et al., 2020). A diferencia de la miocardiopatia hipertensiva, el dafio
miocardico en el Chagas es de naturaleza fibrosante y parcheada, lo que lleva a una dilatacion
global del corazon con areas de hipoquinesia mas pronunciada, tipicamente en el apex y la

pared inferolateral (Marin-Neto et al., 2024).

Dolor Toracico: Un sintoma crucial, especialmente relevante para el presente reporte,
es el dolor toracico. Este puede mimetizar una angina isquémica tipica o un sindrome
coronario agudo, incluso en pacientes con arterias coronarias epicardicas angiograficamente
normales (como el caso de este estudio). Su origen reside en una microvasculopatia
inflamatoria severa y disfuncion endotelial profunda. La reduccion de 6xido nitrico y el
aumento de endotelina-1 provocan una isquemia miocardica persistente debido a una
disminucion de la reserva de flujo coronario (Simdes et al., 2013). Esta isquemia
microvascular contribuye activamente a la fibrosis reactiva y perpetta el dafio miocérdico

(Rossi et al., 2003).

Arritmias y Tromboembolismo: Las arritmias son la principal causa de muerte subita
y pueden manifestarse tempranamente, antes de la IC evidente. El sincope, presincope y

palpitaciones son signos de inestabilidad eléctrica, a menudo ligados a taquicardias
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ventriculares persistentes o bloqueos auriculoventriculares avanzados, causados por la
fibrosis del sistema de conduccion (Scanavacca et al., 2014). Adicionalmente, los aneurismas
apicales, una lesion patognomonica, constituyen un nicho protrombdtico que favorece la
formacion de trombos murales. Estos pueden causar accidentes cerebrovasculares isquémicos
o embolismos sistémicos, siendo a veces la primera manifestacion clinica (Ribeiro et al.,

2012).

Estratificacion de Riesgo: Para la evaluacion pronostica sistematica, la cardiologia
actual emplea modelos de estratificacion, siendo el puntaje de Rassi uno de los mas
destacados. Este integra elementos clinicos y paraclinicos como la clase funcional (NYHA),
la cardiomegalia radiologica, la disfuncion ventricular izquierda ecocardiografica y la
presencia de taquicardia ventricular no sostenida. Dicha herramienta permite predecir con
precision la mortalidad a diez afios y orientar la intensidad del tratamiento médico o la
necesidad de implante de dispositivos de asistencia (Rassi et al., 2006).

Diagnostico integral de la enfermedad de Chagas

Confirmacion etioldgica y diagnostico de laboratorio En la fase cronica, la
sensibilidad de los métodos parasitologicos directos es extremadamente baja, ya que el
Trypanosoma cruzi reside principalmente en los tejidos. Por ello, el diagndstico se basa en
métodos serologicos indirectos que detectan anticuerpos IgG especificos (Bern, 2015). El
estandar exige la positividad de al menos dos pruebas con distintos fundamentos
metodologicos, como ELISA, IFT o hemaglutinacion indirecta (Nunes et al., 2018). La
especificidad de estas pruebas ha mejorado con el uso de antigenos recombinantes,
minimizando las reacciones cruzadas, por ejemplo, con leishmaniasis. Complementariamente,
la PCR es valiosa para detectar el ADN parasitario en casos dudosos o para monitorear la

respuesta al tratamiento etiolégico con benznidazol (Sociedade Brasileira de Cardiologia,
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2023).

Evaluacion eléctrica y monitoreo del ritmo El electrocardiograma de doce
derivaciones es la herramienta de tamizaje esencial. El hallazgo mas indicativo de daio
miocardico es el bloqueo de la rama derecha, particularmente cuando se asocia a un
hemibloqueo anterior izquierdo (Acquatella et al., 2018). Estos trastornos reflejan la
destruccion de las fibras de Purkinje debido a la fibrosis y la inflamacion cronica. Ademas de
los bloqueos de rama, el monitoreo Holter es crucial para identificar la inestabilidad eléctrica,
manifestada por extrasistoles ventriculares polimodrficas y taquicardia ventricular no
sostenida, que son predictores criticos (Ribeiro et al., 2012). La denervacion autondmica
temprana, que a menudo precede a la dilatacion, puede ser sugerida por bradicardia sinusal y

disfuncion del nodo sinusal (Bonney & Engman, 2015).

Caracterizacion por imagen
Ecocardiografia Es la técnica de eleccion para evaluar la funcion ventricular y las
alteraciones de la motilidad. Un signo distintivo es el aneurisma apical, una zona de acinesia
y adelgazamiento en el vértice del ventriculo izquierdo, que compromete la fraccion de
eyeccion y es un nicho para la formacion de trombos intracavitarios, elevando el riesgo de
ACV (Acquatella et al., 2018). Técnicas avanzadas como el speckle tracking permiten la
deteccion temprana de disfuncion ventricular subclinica, identificando a pacientes con alto

riesgo de progresion (Nunes et al., 2018).

Resonancia Magnética Cardiaca (RMC) Es el estandar de oro para cuantificar la
fibrosis miocardica. El realce tardio de gadolinio tipicamente muestra un patron
subepicardico o transmural, localizado en los segmentos basales, inferiores y el apex (Senra
et al., 2018). La carga de fibrosis detectada por RMC es un predictor de muerte siibita mas

robusto que la fraccién de eyeccion (Nunes et al., 2023). La RMC también facilita la
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evaluacion de la inflamacion activa mediante el mapeo de tiempos T1 y T2, esencial para

comprender la actividad de la miocarditis cronica (Santos et al., 2021).

Diagnostico diferencial En pacientes con dolor toracico, la coronariografia o la
angiotomografia son indispensables para descartar enfermedad aterosclerdtica obstructiva y

confirmar que la isquemia es de origen microvascular (Simoes et al., 2013).

Tratamiento de la cardiopatia chagasica cronica

El manejo de la cardiopatia chagasica cronica representa un desafio mayor en la
cardiologia clinica contemporanea. Se trata de una enfermedad progresiva, fibrosante y
altamente arritmogénica, lo que requiere un enfoque terapéutico extremadamente
personalizado debido a la limitada tolerancia a los farmacos convencionales, causada por el
dafio al sistema nervioso autonomo y al sistema de conduccion (Nunes et al., 2018). El
tratamiento actual es multidisciplinario y se centra en tres pilares fundamentales: la
estabilizacion de la funcion ventricular, la prevencion de la muerte stbita y, en escenarios
clinicos especificos, la reduccion de la carga parasitaria mediante terapia etiologica
(Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2023). La optimizacion del tratamiento farmacologico
suele verse limitada por la presencia frecuente de bradicardia e hipotension sistémica,
complicaciones derivadas de la denervacion autondémica caracteristica de esta patologia (Bern

et al., 2019).

Terapia antiparasitaria y anticoagulacion

El uso de la terapia etiologica en la cardiopatia cronica establecida contintia siendo
objeto de debate clinico. Aunque estudios multicéntricos de gran escala, como el ensayo
BENEFIT, no demostraron una reduccion significativa en la incidencia de eventos clinicos
primarios a largo plazo en pacientes con dafio miocardico avanzado (Morillo et al., 2015),

existe evidencia que sugiere beneficios en otros escenarios. Se plantea que en pacientes
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jovenes o en estadios tempranos de la enfermedad, la eliminacion del parasito mediante el
tratamiento antiparasitario podria ralentizar la progresion del dafio tisular y disminuir la carga
inflamatoria sistémica (Nunes et al., 2018). Por tanto, la decision terapéutica debe ser
individualizada, considerando que la efectividad del benznidazol es inversamente
proporcional al tiempo de evolucion de la infeccion (Sociedade Brasileira de Cardiologia,

2023).

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

La terapia farmacoldgica de la insuficiencia cardiaca en la enfermedad de Chagas se
basa actualmente en los cuatro pilares de la medicina cardiovascular moderna, aunque con

consideraciones especificas para esta etiologia.

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y antagonistas del
receptor de angiotensina II (ARA II) Son esenciales para mitigar el remodelado ventricular
patologico. No obstante, la transicion al uso de sacubitrilo/valsartdn (ARNI), a pesar de su
superioridad demostrada en la reduccion de la mortalidad, se ve frecuentemente limitada por
la tendencia a la hipotension sistémica, la cual es mas marcada en la cardiopatia chagasica

debido a la disfuncion autonémica (Nunes et al., 2018).

Antagonistas de receptores de mineralocorticoides (ARM) Farmacos como la
espironolactona son cruciales para el control de la volemia y, fundamentalmente, para reducir
la fibrosis miocardica persistente, que constituye el principal sustrato de las arritmias letales

en esta patologia (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2023).

Beta-bloqueadores El carvedilol es el firmaco mas estudiado en esta poblacion,
demostrando ser vital para mejorar la supervivencia y reducir la carga de arritmias

ventriculares. Sin embargo, su titulacion debe ser extremadamente cautelosa; la alta
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prevalencia de bradicardia sinusal y trastornos de conduccion intrinsecos a menudo obliga al
implante de un marcapasos definitivo previo a alcanzar las dosis 6ptimas recomendadas por

las guias (Issa et al., 2021).

Inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT2) La dapagliflozina y
la empagliflozina se han consolidado como parte esencial del manejo, demostrando
beneficios consistentes en la reduccion de hospitalizaciones y mortalidad cardiovascular. Sus
efectos pleiotropicos, que incluyen la natriuresis, la reduccion de la precarga y la
optimizacion del metabolismo miocardico, son efectivos independientemente de la etiologia

de la insuficiencia cardiaca (McMurray et al., 2019; Packer et al., 2020).

Prevencion de muerte subita y manejo de arritmias
Dado que la muerte subita arritmogénica es la principal causa de mortalidad en la

cardiopatia chagésica, el manejo del ritmo cardiaco es una prioridad terapéutica (Nunes et al.,

2018).

Antiarritmicos La amiodarona sigue siendo el farmaco mas utilizado para el control
de la carga de extrasistoles ventriculares y la prevencion de la taquicardia ventricular
sostenida. A diferencia de otras miocardiopatias, en el Chagas la amiodarona ha demostrado
ser eficaz no solo en el control sintomatico, sino también en la reduccion de episodios
arritmicos complejos, aunque requiere un monitoreo estrecho de la funcidn tiroidea y

pulmonar (Rassi et al., 2017).

Cardiodesfibrilador Automatico Implantable (DAI) Es la intervencion mas eficaz para
prolongar la vida en pacientes que han sobrevivido a un evento de muerte stuibita (prevencion
secundaria) o que presentan taquicardia ventricular con compromiso hemodindmico. Su
indicacion en prevencion primaria sigue siendo selectiva, basandose en la carga de fibrosis

detectada por resonancia magnética y la disfuncion ventricular severa (Sociedade Brasileira
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de Cardiologia, 2023).

Marcapasos Bicamerales El tratamiento de las bradiarritmias mediante el implante de
marcapasos mejora significativamente la clase funcional y, fundamentalmente, aumenta la
tolerancia a dosis 6ptimas de beta-bloqueadores. Esto facilita un manejo farmacologico mas
agresivo de la insuficiencia cardiaca, que de otro modo se veria limitado por el cronotropismo

incompetente intrinseco de la enfermedad (Issa et al., 2021).

Prevencion de tromboembolismo:

La prevencion de eventos embolicos es crucial debido al estasis sanguinea en
cavidades dilatadas y al estado protrombdtico sistémico que caracteriza a la enfermedad. La
anticoagulacion oral es obligatoria en presencia de aneurismas apicales, fraccion de eyeccion

del ventriculo izquierdo (FEVI) menor al 30% y fibrilacion auricular (Nunes et al., 2018).

El puntaje de riesgo de Rassi es una herramienta diagnostica fundamental para
identificar perfiles de alto riesgo trombogénico que se benefician de una proteccion embodlica
agresiva. Este sistema de puntuacion permite justificar el uso de antagonistas de la vitamina
K o de anticoagulantes orales directos (ACOD), basandose en la presencia de factores como
la disfuncion ventricular, el aneurisma apical y las alteraciones electrocardiograficas (Rassi et
al., 2006; Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2023). La terapia antitrombdtica adecuada
reduce significativamente la incidencia de accidentes cerebrovasculares isquémicos, que
representan una de las complicaciones mas invalidantes de la miocardiopatia chagasica

(Sousa et al., 2019).

Trasplante cardiaco

Es la terapia de eleccion para la cardiopatia chagésica terminal o refractaria. Los

resultados de supervivencia a largo plazo en pacientes chagasicos son, paraddjicamente,
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superiores a los de otras etiologias (isquémica o idiopatica), lo que se atribuye a una menor
prevalencia de comorbilidades sistémicas y una edad generalmente mds joven al momento del

procedimiento (Bocchi et al., 2017).

El mayor riesgo es la reactivacion de la infeccion por Trypanosoma cruzi debido a la
inmunosupresion. Se manifiesta como miocarditis del injerto, lesiones cutdneas o sintomas
sistémicos. El post-trasplante requiere monitoreo riguroso y protocolizado de la carga
parasitaria (PCR seriada) y el inicio inmediato de benznidazol ante la confirmacion de la

reactivacion (Nunes et al., 2018; Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2023).

En el contexto del sistema de salud publica (Hospital de Especialidades Eugenio
Espejo), el acceso al trasplante cardiaco esta limitado por la baja disponibilidad de donantes y
la alta complejidad logistica, lo que enfatiza la necesidad de derivacion temprana y
estabilizacion rigurosa. La seleccion de candidatos debe asegurar un soporte social robusto
para el cumplimiento estricto del régimen de inmunosupresion (Vasconez-Gonzalez et al.,

2023).
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Discusion

La relevancia de este caso clinico radica en el contraste con la epidemiologia regional,
especialmente la de Ecuador. Globalmente, la enfermedad de Chagas afecta a mas de 6
millones de individuos, con una incidencia anual estimada de 30,000 nuevos casos y
causando alrededor de 12,000 muertes cada ano (Organizacion Mundial de la Salud [OMS],
2023). En América Latina, donde se estima que 70 millones de personas viven en zonas de
riesgo de exposicion, la miocardiopatia chagésica se ha consolidado como la principal causa
de insuficiencia cardiaca no isquémica (Organizacion Panamericana de la Salud [OPS],

2023).

La situacion en Ecuador es preocupante, marcada por un notable "silencio
epidemioldgico". Se estima que el pais alberga entre 200,000 y 300,000 personas infectadas.
Ademas, la presencia de vectores como Rhodnius ecuadoriensis y Triatoma dimidiata pone
en riesgo de infeccidn a aproximadamente 4.4 millones de personas (Vasconez-Gonzalez et

al., 2023).

La complejidad de la enfermedad de Chagas en Ecuador, que es crucial para entender
la génesis de este caso, se debe a la distribucion y coexistencia de multiples vectores, lo cual
difiere de otros paises de la region donde una sola especie puede ser predominante. En el
territorio ecuatoriano, los principales agentes implicados en la transmisiéon domiciliaria y
peridomiciliaria son el Rhodnius ecuadoriensis y el Triatoma dimidiata, especies que

presentan comportamientos diferenciados (Hidalgo et al., 2024).

El Rhodnius ecuadoriensis es un vector de suma importancia, especialmente en las
provincias costeras y los valles de la sierra interandina. Su notable capacidad de adaptacion le
permite colonizar tanto el interior de las viviendas humanas como hébitats silvestres, como

las palmas de Attalea colenda. Esta dualidad representa un desafio significativo para las
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estrategias de control, dado que las poblaciones silvestres actuan como reservorios
persistentes, facilitando la reinfestacion de las dreas habitadas (Vasconez-Gonzalez et al.,

2023a).

Ademas, el Triatoma dimidiata se encuentra ampliamente distribuido tanto en las
provincias de la region litoral como en los valles interandinos de clima calido. Estudios
cientificos (Vasconez-Gonzalez et al., 2023b) indican que esta especie mantiene un ciclo de
transmision persistente. Esto se debe a su tendencia a refugiarse en las grietas de las paredes
de adobe y los techos de paja, materiales de construccidon muy comunes en las areas rurales,

que es donde se originan muchos de los pacientes que acuden a los centros de especialidad.

En Ecuador, la evaluacion del riesgo de contagio no debe limitarse a la simple
existencia del insecto vector, sino que debe profundizar en los factores sociales y ambientales
que impulsan la transmision. La investigacion actual indica que el riesgo de infeccion por la
enfermedad de Chagas es heterogéneo y estd determinado por la convergencia de los ciclos

de transmision domésticos y silvestres (Vasconez-Gonzalez et al., 2023a).

La principal causa de riesgo en las areas rurales de la costa y los valles interandinos
bajos es la precariedad de las viviendas. Materiales de construccion como el adobe, la caia
guadua y techos deteriorados de paja o zinc crean microclimas ideales para la proliferacion de
vectores como el Rhodnius ecuadoriensis y el Triatoma dimidiata. Estos insectos se refugian
en las grietas de las estructuras durante el dia, estableciendo una cercania peligrosa con los

habitantes humanos durante la noche (Hidalgo et al., 2024).

La fragmentacion de los ecosistemas naturales también intensifica el riesgo de
contagio. La deforestacion y la expansion agricola fuerzan a los vectores silvestres a buscar
nuevas fuentes de alimento. Esto incrementa la frecuencia de transmision tanto por la via oral

(contaminacion de alimentos con heces de insectos infectados) como por la via vectorial
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clasica. Si bien estudios geodemograficos nacionales (2011-2021) confirman que el control
vectorial ha limitado la presencia de insectos dentro de las viviendas en ciertas areas, el
riesgo se mantiene. Esto se debe a la alta densidad de poblaciones de insectos en el

peridomicilio y en la vegetacion nativa circundante (Vasconez-Gonzalez et al., 2023b).

Es fundamental considerar el impacto de la migracion interna. El riesgo de contagio
no se limita solo al lugar de residencia actual del paciente, ya que su historial de vida en
zonas endémicas y su desplazamiento posterior a ciudades de la sierra central han moldeado
un perfil de paciente que puede ser portador silencioso de la infeccion durante décadas. En
consecuencia, la investigacion epidemiologica de este caso clinico subraya la necesidad de
incluir el antecedente de residencia en areas rurales con presencia de vectores como un
criterio de sospecha obligatoria en todo paciente que manifieste trastornos de la conduccion

cardiaca (Hidalgo et al., 2024; Vasconez-Gonzalez et al., 2023c¢).

La deteccion de este caso en una zona serrana evidencia la dinamica de la distribucion
de estos insectos. El cambio climatico y la migracion humana han facilitado el contacto entre
el vector y el huésped en areas antes consideradas de bajo riesgo. Por lo tanto, la sospecha
clinica de miocardiopatia debe estar necesariamente vinculada al conocimiento de la
dispersion vectorial a nivel nacional. La presencia de estos vectores confirma la existencia de

un riesgo epidemiologico latente en gran parte del territorio nacional (Hidalgo et al., 2024).

A pesar de estas cifras, el subdiagndstico sistémico persiste: mientras que en paises
como Brasil se registran tasas de deteccion significativas, la sospecha clinica en el primer
nivel de atencion es baja en Ecuador. Esta situacion provoca que la mayoria de los casos se
detecten en etapas cronicas avanzadas, un punto en el que la mortalidad a los 5 afios puede
alcanzar el 50% en pacientes que ya han desarrollado insuficiencia cardiaca congestiva

(Nunes et al., 2018).
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La ausencia de registros actualizados y de protocolos de cribado obligatorios en areas
con alta migracion interna, como la Sierra central, oculta una enfermedad que genera una
carga de morbilidad extrema y un alto costo para el sistema de salud publica. Por ello, es
imperativo, ademas de necesario, respaldar este caso con cifras de impacto global y local.
Esto demuestra que el Chagas persiste como una "enfermedad desatendida" que cobra vidas

silenciosamente en nuestro pais.

En el trazado de este paciente, un hallazgo electrocardiografico de gran interés y peso
pronostico fue el bloqueo completo de rama izquierda. Aunque el patron clasico en la
cardiopatia chagdsica crdnica es el bloqueo de rama derecha (solo o asociado a un
hemibloqueo anterior izquierdo), presente en 25% a 66% de los casos (Hines Chaves et al.,
2019), la variante encontrada en este paciente es significativamente menos comun. La
literatura cientifica reporta que la prevalencia del bloqueo de rama izquierda en la poblacion
chagasica general es baja, oscilando entre un 2% y un 7%, y solo se eleva hasta un 10% en

casos de miocardiopatia dilatada avanzada (Bocchi et al., 2017).

A pesar de su baja frecuencia, la presencia del bloqueo de rama izquierda (BRI)
conlleva un significado clinico y pronostico particularmente adverso, a diferencia del bloqueo
de rama derecha (BRD) aislado, que no siempre afecta la supervivencia inmediata. E1 BRI se
asocia de forma independiente con un pronostico desfavorable y una mayor tasa de
mortalidad (Sociedad Argentina de Cardiologia, 2019). Este hallazgo es un indicador de dafio
miocardico mas severo, y no una simple variacion; estudios de resonancia magnética cardiaca
sugieren que el BRI est4 fuertemente vinculado a una fibrosis miocardica extensa y
transmural. Esto apunta a un compromiso mas profundo y difuso del sistema de conduccion

en comparacion con el patron tipico de BRD (Nunes et al., 2018).
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El hallazgo de bloqueo de rama izquierda en este paciente fue un predictor critico de
su evolucion desfavorable, lo cual se alinea con la evidencia clinica que lo asocia
consistentemente a una progresion acelerada hacia la insuficiencia cardiaca terminal. Esta
progresion se manifiesta por una marcada dilatacion de las cavidades cardiacas y una caida

significativa de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo. Ademas, la presencia
de un complejo QRS ancho (= 150 milisegundos), como el observado,
incrementa drasticamente el riesgo de muerte cardiovascular y de

hospitalizaciones frecuentes (Ribeiro et al., 2021).

La elevacion de troponinas de alta sensibilidad sin enfermedad coronaria obstructiva
(demostrada por angiografia) es un hallazgo crucial que respalda la disfuncion microvascular
como mecanismo patogénico clave en la enfermedad de Chagas. El Trypanosoma cruzi y la
inflamacion crénica asociada no solo causan dafio directo al miocardio y al sistema de
conduccion, sino que también inducen disfuncion endotelial y microespasmos en las
arteriolas coronarias.

Esta alteracion del flujo sanguineo a nivel de la microcirculacion puede provocar
isquemia miocardica subendocérdica, lo que se manifiesta bioquimicamente de forma similar
a un sindrome coronario agudo (Simdes et al., 2013). Este mecanismo fisiopatolégico explica
por qué inicialmente se puede diagnosticar erroneamente isquemia de origen aterosclerotico.
En esencia, confirma un principio fundamental en la cardiologia chagasica: la isquemia
miocardica en esta condicion es primariamente de origen microvascular e inflamatorio, y no
secundaria a una obstruccion aterosclerdtica de las arterias epicardicas (Marin-Neto et al.,

2024).

La literatura cientifica subraya que la endotelina-1, un potente péptido

vasoconstrictor, desempefia un papel clave. En pacientes con cardiopatia chagéasica, este
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péptido se encuentra elevado a causa de la inflamacion cronica del endotelio (Marin-Neto et

al., 2024).

La vasoconstriccion microvascular persistente es inducida por la sobreexpresion de
endotelina-1, una condicidon que se agrava por una significativa disminucion en la
biodisponibilidad de 6xido nitrico. En el contexto del miocardio afectado por la enfermedad
de Chagas, el endotelio presenta una capacidad seriamente comprometida para generar este
gas vasodilatador. Como resultado, se anulan los mecanismos de autorregulacion que
normalmente controlan el flujo sanguineo coronario (Simdes et al., 2013). Esta
desregulacion, caracterizada por un exceso de vasoconstrictores y una deficiencia de
vasodilatadores, es la causa de focos recurrentes de isquemia subendocardica, incluso en

reposo.

La persistencia de esta hipoperfusion microvascular induce un dafio celular progresivo
y la liberacion de biomarcadores como la troponina, lo que explica la sintomatologia de dolor
tordcico que simula un sindrome coronario agudo. Por lo tanto, en este paciente, la lesion
miocardica no se debe a la obstruccion de grandes vasos, sino a una "isquemia de origen
microvascular". Esta es mediada por un desequilibrio molecular entre la endotelina-1 y el
oxido nitrico, elementos que, a largo plazo, contribuyen a la fibrosis y a la progresion hacia la

insuficiencia cardiaca (Rossi et al., 2003; Simdes et al., 2013).

En el ambito terapéutico, el paciente recibid la terapia médica déptima disponible para
la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida, incluyendo inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina, betabloqueantes y antagonistas del receptor de
mineralocorticoides. Sin embargo, la indicacion de un cardio desfibrilador automatico
implantable para la prevencion secundaria o primaria de muerte subita sigue siendo objeto de

un intenso debate en la poblacion chagdasica. A pesar de que el dispositivo es el estandar de
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oro en otras etiologias de miocardiopatia, algunos metaandlisis sugieren que su impacto en la
reduccion de la mortalidad global en pacientes con Chagas podria ser menor, principalmente
debido al riesgo competitivo y elevado de muerte por insuficiencia de bomba (falla cardiaca
progresiva) que a menudo supera la mortalidad arritmica en las fases avanzadas de la
enfermedad (Rassi et al., 2021).

En este caso, una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo severamente
deprimida (31%), un complejo QRS > 130 ms con morfologia de bloqueo completo de rama
izquierda justifica técnicamente la consideracion de terapia de resincronizacion cardiaca, a
menudo combinada con la funcién de desfibrilador. Estudios recientes han demostrado que, a
pesar de la extensa fibrosis miocardica que caracteriza a la miocardiopatia chagésica, una
proporcion significativa de estos pacientes responde favorablemente a la terapia de
resincronizacion Esta ha demostrado lograr una mejoria en la clase funcional (NYHA), un
remodelado ventricular inverso favorable, una reduccion tangible del asincronismo
interventricular y de la conduccion, mejorando la calidad de vida y el prondstico a mediano
plazo (Cardoso-Jung, 2021; Martins et al., 2022).

Finalmente, el manejo integral del paciente se complement6 con la administracion de
amiodarona, un antiarritmico de clase III, esencial para el control cronico de las arritmias
ventriculares complejas que son una caracteristica definitoria y una causa mayor de muerte
suibita en la miocardiopatia chagdsica. Ademas, se establecio una vigilancia estricta y
periddica de la insuficiencia mitral funcional severa, una secuela comin de la dilatacion
ventricular. Este esquema terapéutico multifacético, aunque intensivo, busca paliar la
progresion de una enfermedad que, por la falta de sospecha diagnostica y el subregistro en el
primer nivel de atencion, se diagnostica con demasiada frecuencia en estadios tardios con
opciones terapéuticas ya limitadas y un pronostico sombrio (Hidalgo et al., 2024; Vasconez-

Gonzalez et al., 2023D).
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Conclusiones y recomendaciones
Conclusiones

La enfermedad de Chagas representa una etiologia critica que debe ser considerada en
el diagndstico diferencial de la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida en el
sistema de salud ecuatoriano. Como se evidencid en este caso, la ausencia de lesiones
obstructivas en las arterias coronarias epicardicas, a pesar de la elevacion de biomarcadores
cardiacos y sintomas anginosos, debe orientar la sospecha hacia procesos de disfuncion
microvascular e inflamacion miocardica persistente propios del Trypanosoma cruzi.

La presentacion clinica del paciente subraya que el nexo epidemioldgico historico es
un factor determinante que supera la residencia actual. El desplazamiento poblacional en
Ecuador facilita que pacientes infectados en zonas de alta endemicidad debuten con
complicaciones graves décadas después en regiones interandinas, lo que exige una anamnesis
exhaustiva que incluya el lugar de nacimiento y las condiciones de vivienda durante la
infancia.

Los hallazgos electrocardiograficos de bajo voltaje y trastornos de la conduccion
intraventricular, sumados a la dilatacion severa biventricular y la insuficiencia mitral
funcional observada en el ecocardiograma, constituyen un perfil fenotipico altamente
sugestivo de cardiopatia chagésica cronica. La elevacion de la troponina T en este contexto
no debe interpretarse necesariamente como un evento isquémico aterosclerdtico agudo, sino
como un marcador de injuria miocardica continua por la actividad parasitaria o la respuesta
inmunologica del hospedero.

Recomendaciones

Se recomienda estandarizar el tamizaje serologico para la enfermedad de Chagas en

todos los pacientes que ingresan a los servicios de tercer nivel de atencion con diagnostico de

miocardiopatia dilatada de origen desconocido, independientemente de su lugar de residencia
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actual. La implementacion de protocolos de deteccion temprana permitiria optimizar el
manejo terapéutico y reducir el subdiagnéstico de esta patologia en el pais.

Es imperativo fortalecer la educacion médica continua sobre las presentaciones
atipicas de la cardiopatia chagasica. Se sugiere que, ante pacientes con dolor toracico,
troponinas positivas y coronarias sanas, se considere la evaluacion microvascular y la
busqueda de nexos epidemioldgicos para evitar procedimientos invasivos innecesarios o
diagnosticos erroneos de enfermedad coronaria isquémica.

Se recomienda la creacion de un registro nacional de pacientes con cardiopatia
chagésica en hospitales de especialidades como el Hospital Eugenio Espejo. Esto permitiria
documentar la evolucion clinica, la respuesta a la terapia médica 6ptima y la necesidad de
intervenciones avanzadas como el trasplante cardiaco, facilitando la generacion de guias de
manejo adaptadas a la realidad epidemiolédgica y de recursos del Ecuador.

Para futuros reportes o estudios de cohorte, se sugiere integrar el uso de la resonancia
magnética cardiaca con realce tardio de gadolinio. Esta herramienta permitiria cuantificar la
carga de fibrosis miocardica con mayor precision que el ecocardiograma, mejorando la
estratificacion del riesgo de muerte subita y la seleccion de candidatos para dispositivos de

estimulacion cardiaca o desfibrilacion.
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Anexos
ANEXO 1:

Registro Electrocardiografico de Doce Derivaciones

Figura 1.1

Electrocardiograma de ingreso.
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Nota. Ritmo sinusal con eje desviado a la izquierda y un bloqueo completo de la rama

izquierda.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

ANEXO 2:

evaluacion por Ecocardiograma transtordcico
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Figura 2.1

Eje largo paraesternal izquierdo.
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Nota. Cavidades cardiacas aumentadas, lo que condiciona una cardiopatia dilatada, ademas

de hiperrefringensia inferior, didmetro de auricula izquierda aumentada.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

Figura 2.2

Eje apical de 4 camaras.
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biauriculares incrementados.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

Figura 2.3

Insuficiencia tricuspide.
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Nota. Insuficiencia tricuspide con criterios de severidad.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

Figura 2.4

Insuficiencia mitral.
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Nota. Insuficiencia mitral con criterios de severidad.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

Figura 2.5

Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.
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Nota. fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo severamente reducido.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

ANEXO 3:

Resultado de Laboratorio (prueba serologica positiva)

Figura 3.1

Confirmacion diagnostica mediante pruebas serologicas.
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Nota. Anticuerpo antitrypanosoma cruzi positivo.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

ANEXO 4:

Estudio de cine coronariografia y angiografia coronaria

Figura 4.1

Arteria Coronaria derecha.

Nota. Arteria coronaria derecha de buen calibre, sin lesiones angiograficamente
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significativas, adecuado flujo distal.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

Figura 4.2

Arteria Coronaria Izquierda.

Nota. Arteria coronaria descendente anterior y circunfleja sin lesiones angiograficamente

significativas, adecuado flujo distal.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

ANEXO §:

Monitoreo electrocardiografico Ambulatorio (Holter de 24 horas)

Figura 5.1

Holter de 24 Horas.
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General Frecuencia Cardiaca y VFC
Iatidos 80217 FC min. / maxRR 32 Ipm @ 10:38:39/ 14596.0 ms
I_atidos V 2093 (3.35%) FC max. / minRR 110 lpm @ 05:22:11/ 168.0 ms
I_atidos Normales 86224 (96.65%) Min. SinHR /maxNN 1.9 1pm /435240 ms
I_atidos estimulados 0 (0.00%) 2 FC 62 Ipm
BB 0 (0.00%) FC Dia 67 Ipm
IUnion 0 (0.00%) E FC Noche 58 Ipm
AFib 0 Latidos en Taquicardia 0 (130 Ilpm) 0%
IAFL 0 Latidos en Bradicardia 157 (45 lpm) 0.2%
lArtefactos% 0.99% Pausa mas larga 146s@ 10:35a. m.
Longitud: [QTc mas largo 11036.6 s/ QTc: 635 ms @ 05:25 a.
ECG 1 12:34:25 m
ECG 2 23:34:35
ECG 3 23:368:22
Eventos Ventriculares Eventos supraventriculares
Latidos ectopicos V. 1567 Pausa 40
ICouplets Mono: 14 Poli: 487 Taquicardia 0
[28/894Latidos V]
Tripletes 22 [B8Latidos V] SVT mas severa —s
\V aislado 160 Bradicardia 7
Bigeminismo 5 [15Latidos V] Bradicardia mas severa 38.5 s (Definido por longitud) con 43
Ipm @ 02:47 a. m.
[Trigeminismo 3 [OLatidos V] SVE 23
Tv 0 [OLatidos V] Couplet SV 5
VT mas severa Triplete SV 0
TVNS 2 [8Latidos V] TSVP 2 max. 239 lpm @ 05:23 a. m.
Salvas 0 [OLatidos V] Ritmo Irregular 0
RIV 19 [121Latidos V] Latidos SV 43 (0%)
N-Latidos SV 86181 (100%)

Nota. Registro continuo de 24 horas, enfocado en la deteccion de arritmias ventriculares y

trastornos del ritmo, carga de extrasistoles ventriculares del 3%.

Fuente: Archivo clinico del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo.

ANEXO 6:

Escala de Estratificacion de Riesgo de Rassi para Cardiopatia Chagasica

Tabla 1.1

Puntuacion de las Variables de Riesgo
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Variable Clinica / Paraclinica

Puntuacion Asignada

Clase funcional IIT o IV (New York Heart Association) 5 puntos
Evidencia de cardiomegalia (Radiografia de torax) 5 puntos
Disfuncidn sistolica del ventriculo izquierdo (Ecocardiografia) 3 puntos
Taquicardia ventricular no sostenida (Monitoreo Holter) 3 puntos
Bajo voltaje del complejo QRS (Electrocardiograma) 2 puntos
Sexo masculino 2 puntos

Esta escala permite predecir la mortalidad a corto y largo plazo en pacientes con

enfermedad de Chagas cronica, basandose en seis variables clinicas y paraclinicas obtenidas

de forma no invasiva (Rassi et al., 20006).

Tabla 1.2.

Interpretacion del Riesgo y Mortalidad Estimada

Puntaje Total Nivel de Riesgo Mortalidad a S afios

Mortalidad a 10 anos
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0 a 6 puntos Riesgo Bajo 2% 10 %
7 a 11 puntos Riesgo Intermedio | 18 % 44 %
12 a 20 puntos | Riesgo Alto 63 % 84 %

Nota Metodologica para el Anexo:

En el presente caso clinico, el paciente obtuvo una puntuacion de 20 puntos (Riesgo

Alto), lo que fundamenta la necesidad de una intervencion terapéutica agresiva y un

seguimiento estrecho por el servicio de cardiologia, dado el prondstico desfavorable a

mediano plazo que predice esta herramienta.
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