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Caso 6/2011 - Insuficiencia Cardiaca Descompensada en Hombre
de 65 Anos de Edad, Portador de Cardiopatia de la Enfermedad de
Chagas y Enfermedad Arterial Coronaria

Eduardo franca Pessoa de Melo, Rodrigo Morel Vieira de Melo, Vera Demarchi Aiello

Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSE, Sao Paulo

Paciente masculino de 65 anos de edad, natural de
Jacarezinho (PR), portador de cardiopatia de la enfermedad de
Chagas y enfermedad coronaria, fue internado por insuficiencia
cardiaca descompensada e insuficiencia renal.

A los 55 anos, inici6 cuadro de cansancio y disnea a los
esfuerzos mayores, que progreso hasta los minimos esfuerzos al
final de 2003, a los 64 afos; referfa palpitaciones taquicardicas
acompanadas de malestar y disnea desde el inicio del cuadro,
con todo negd sincopes. Habfa, también, queja de dolor tordcico
nocturno, con duracién de hasta dos horas.

Negé ser portador de hipertensién arterial, diabetes,
dislipidemia, tabaquismo o historia familiar para enfermedad
coronaria.

El examen fisico en su primera consulta (2 mar. 2004) fue
normal, excepto por deteccién de elevacién de la presion
arterial (140 x 100 mmHg) y presencia de soplo sistélico ++/4+
en area mitral.

El ECG (26 feb. 2004) reveld ritmo sinusal, frecuencia cardiaca
80 Ipm, BAV 12 grado (PR 240 ms), duracién de QRS 127 ms,
bajo voltaje, QRS en el plano frontal, sobrecarga de cdmaras
izquierda y extrasistoles ventriculares polimérficas (Fig. 1).

La serologia para enfermedad de Chagas fue positiva; la
hemoglobina fue 12,2 g/dL; el hematocrito, 37%; sodio, 139
mEq/L; potasio, 5 mEqg/L; y creatinina, 1,5 mEq/L.

El ecocardiograma revelé aumento de atrio izquierdo (45
mm), dilatacién de ventriculo izquierdo (70 mm didstole y
56 mm sistole), con fraccién de eyeccién de 36%; fueron
observadas hipocinesia difusa moderada y acinesia del
segmento postero-basal de ventriculo izquierdo. No habifa
disfuncién valvular.

El monitoreo del ECG ambulatorio por el sistema Holter reveld
periodos de bloqueo atrioventricular de 12 grado con PR hasta
600 ms, frecuentes extrasistoles ventriculares y polimoérficas y
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multiples episodios de taquicardias ventriculares sustentadas y
no sustentadas.

En razén de la presencia de afectacién ventricular segmentaria
en el ecocardiograma, fue solicitado cateterismo cardiaco
izquierdo y cinecoronariografia.

El examen (25 mar. 2004) revel6 presiones del ventriculo
izquierdo (sistole/diastole inicial/didstole final) de 100/05/28
mmHg; vy la cinecoronariografia revel6 lesion tnica de 90% en
coronaria derecha no dominante.

El paciente se someti6 a angioplastia con aposicién de stent
en coronaria derecha (20 abr. 2004).

El paciente evolucioné con mejora de la disnea; con todo, en
noviembre de 2004, fueron detectadas alteraciones importantes
en examen de laboratorio de control de rutina y el paciente pas6
por consulta médica.

Los examenes de laboratorio (25 nov. 2004) revelaron
hemoglobina 10,3 g/dL, hematocrito 32%, 7000 leucocitos/
mm? (diferencial normal), plaquetas 171000/mm3, creatinina 3,1
mg/dL, urea 129 mg/dL, sodio 141 mEq/L, potasio 6,5 mEq/L,
acido drico 11,7 mg/dL, glucosa 129 mg/dL, hemoglobina
glicada 5%, AST 13 U/L, ALT 19 U/L y TSH 0,306 microUl/mL.
El colesterol total fue 131 mg/dL, HDL-C 37 mg/dL, LDL-C 78
mg/dL, triglicéridos 79 mg/dL.

Ese dia estaba hipotenso (PA 86 x 70 mmHg) y fueron
suspendidos los siguientes medicamentos: amiodarona, losartana
y anlodipino. Durante nueva evaluacién cinco dias después, el
paciente relaté mejora del sintoma “debilidad”.

La ultrasonografia de abdomen (2 dic. 2004), higado y vias
biliares no mostré alteraciones; el bazo era de tamano normal,
asf como los rifiones (rinén derecho 10 cm y rindn izquierdo 11
cm), habfa presencia de quistes renales simples en polo superior
izquierdo (3,7 x 3, 4 cm) y tercio medio derecho (3,2 x 2,5 cm)
y calcificacién nodular en la cortical derecha.

El dia 21 de diciembre, procuré atencién médica por
intensificacion de la disnea en reposo, ortopnea y edema de
miembros inferiores.

El examen fisico en la internacion (21 dic. 2004) mostro:
frecuencia cardiaca 80 Ipm, presion arterial 80 x 60 mmHg,
pulmones con estertores crepitantes en bases. La auscultacién
cardiaca revel6 presencia de 32 ruido y soplo sistélico mitral
++/4+ enfoco mitral. El higado fue palpado a 5 cm del reborde
costal y habia edema ++/4+ en miembros inferiores.

Los exdmenes de laboratorio (20 dic. 2004) revelaron
hemoglobina 9,3 g/dL, hematocrito 29%, leucocitos 6900/mm3
(79% neutréfilos, 2% eosindfilos, 13% linfocitos y 6% monocitos),
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plaquetas 171000/mm?3, urea 135 mg/dL y creatinina 2,8 mg/dL.
El pH sanguineo era 7, 09, bicarbonato 20 mEg/L, y el exceso
de base (-) 10,3 mEq/L.

ECG (20 dic. 2004) revel6 ritmo sinusal, frecuencia cardiaca
54 lpm, PR 186 ms, duracién del QRS 114 ms, QT 463 ms,
con extrasistoles ventriculares, bajo voltaje de los complejos
QRS en el plano frontal, eje indeterminado y sobrecarga atrial
izquierda (Fig. 2).

El ecocardiograma revel6é aumento de atrio izquierdo (54
mm), dilatacién de ventriculo izquierdo (73 mm didstole y 64
mm sistole), con fraccién de eyeccién de 25%; fue observada
hipocinesia difusa acentuada de ambos ventriculos; la presién
sistélica de ventriculo derecho fue estimada en 50 mm Hgy no
habia disfuncién valvular.

Fueron administrados: bicarbonato de sodio, dobutamina,
furosemida, carvedilol, hidralazina, monosorbida, acido
acetilsalicilico, omeprazol y poliestireno-sulfonato de calcio
(Sorcal®).

Con esas medidas, la frecuencia cardiaca fue a 60 Ipm,
la presion arterial, a 100 x 70 mmHg. Los niveles de potasio
bajaron a 4,6 mEq/L.

En la madrugada de 21 dic. 2004, presenté parada cardiaca en
asistolia, sin respuesta a las maniobras de resucitacion, y falleci6
a las 5h de la manana.

Aspectos clinicos

La enfermedad de Chagas es una infeccion sistémica crénica
causada por el protozoario Tripanosoma cruzi. Aproximadamente
18 millones de personas estan infectadas en América Latina, y 30%
presentan la forma sintomética de la enfermedad. El envolvimiento
cardiaco es el gran responsable por el 6bito de esos pacientes, por

arritmias ventriculares o disfuncion ventricular grave'. La muerte
stbita es la principal causa de 6bito en pacientes con enfermedad
de Chagas, responsable por dos tercios de los casos, seguida por
insuficiencia cardiaca refractaria (25%-30%) y tromboembolismo
(10%-15%)2. En el caso en cuestion, es presentado un paciente
de 65 afos con sefiales y sintomas del sindrome de insuficiencia
cardfaca sist6lica asociado a confirmacion serolégica para
enfermedad de Chagas. Es importante considerar que en la
primera consulta ambulatoria al servicio, el paciente ya se
presentaba en nivel avanzado de la enfermedad con positividad
de todos los criterios del escore de Rassi (Clase funcional llI-IV: 5,
QRS de bajo voltaje: 2, cardiomegalia: 5, disfuncién ventricular:
3, taquicardia ventricular no sustentada: 3 y sexo masculino: 2.
Total: 15 puntos) configurando alto riesgo con tasa de mortalidad
prevista de 63% en cinco afios. El electrocardiograma (ECG)
es compatible con el estadio de la enfermedad, pues presenta
alteraciones que se asocian a peor pronéstico, incluyendo los
trastornos de la conduccién atrioventricular, intraventricular y
QRS de bajo voltaje. Asi como en el ECG, el monitoreo por
medio del Holter-24 horas también evidencié alteraciones
sugestivas de compromiso cardiaco avanzado. El ecocardiograma
(ECO) demostré aumento de cdmaras izquierdas en ausencia de
enfermedad valvular y Ventriculo Izquierdo (VI) hipocinético con
acinesia de la pared péstero-basal. Aunque la alteracién de la
motilidad segmentaria del VI sea una caracteristica comin de
la cardiomiopatia dilatada de etiologfa isquémica, ésta también
puede estar presente en la etiologia chagasica. En una poblacion
de pacientes portadores de cardiomiopatia chagdsica sintomaticos
analizados con ecocardiografia, se observo alteracion segmentaria
de la pared posterior del VI en hasta 50%, siendo la disfuncién
segmentaria mas comun la discinesia apical (59%)3. La evaluacion
diagnéstica de Enfermedad Arterial Coronaria (EAC) en pacientes
con cardiomiopatia dilatada permanece como tema controvertido

e

ECG. Ritmo sinusal, BAV 1° grado, trastorno de la conduccion intraventricular del estimulo, tipo bloqueo de rama izquierda y sobrecarga de cdmaras izquierdas.
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en la literatura. Mientras tanto, en el contexto de este caso, el
paciente presentaba, ademas de la disfuncién segmentaria del
VI, factores de riesgo independientes para EAC. La presencia
de hipertensién arterial sistémica, diabetes mellitus (glicemia de
ayuno > 125, a pesar de medida aislada) y HDL bajo confieren
un alto riesgo para EAC. Siendo asi, la cineangiocoronariografia
tuvo su indicacién justificada y en concordancia con las actuales
directrices de insuficiencia cardiaca’. Aun no esta definido si la
infeccion crénica por el Tripanosoma cruzi altera la incidencia y
evolucién natural de la enfermedad aterosclerética. En un estudio
de necropsia, se observo prevalencia semejante de infarto de
miocardio y aterosclerosis coronaria en individuos chagasicos
y no chagasicos®.

En noviembre de 2004, el paciente present6 un episodio
sugestivo de insuficiencia cardiaca descompensada con sefales
clinicos y de laboratorio de bajo débito cardiaco. En la ocasion,
se optd por ajuste de la terapia medicamentosa y control precoz
ambulatorio. Mientras tanto, después de un mes, el paciente fue
admitido en el hospital nuevamente con sefales de bajo débito
asociado a congestién sistémica y pulmonar con necesidades
de uso de inotrépico. Examenes de laboratorio evidenciaron
insuficiencia renal aguda y acidemia, probablemente secundarias
a hipoperfusion sistémica.

La isquemia miocdrdica, asi como la cardiomiopatia
chagasica son importantes factores de riesgo para arritmia
ventricular compleja. Sin embargo, la evolucién para parada
cardiorrespiratoria en asistolia vuelve menos probable una
etiologfa arritmica como causa inmediata del 6bito.

Los principales diagnésticos diferenciales para el cuadro
clinico final son taponamiento cardiaco, tromboembolismo
pulmonar (TEP) y shock cardiogénico, los cuales serdn
comentados a seguir.

La insuficiencia renal aguda y el cuadro de anasarca
secundarios a la disfuncién ventricular son importantes factores
de riesgo para el desarrollo de derrame pericardico, lo que vuelve
la hipétesis diagnéstica de taponamiento cardiaco plausible en
ese contexto. La presentacién clinica del taponamiento en general
refleja la inestabilidad hemodindmica por consecuencia de la
restriccion al llenado ventricular en la diastole. La hipotension
arterial usualmente estd presente, aunque en los niveles precoces
los mecanismos compensatorios permitan la manutencién de
la presion arterial normal. Presencia de pulso paradoxal es la
regla, pero no esta presente en todas las ocasiones. Taquicardia
también es hallazgo frecuente, a menos que el paciente esté
siendo tratado con medicacion cronotrépica negativa. Al examen
fisico también pueden ser encontradas sefales de insuficiencia
cardiaca derecha como aumento del pulso venoso yugular, sefal
de Kussmaul y hepatomegalia. Las alteraciones caracteristicas del
ECG son la reduccién del voltaje y la alternancia eléctrica del
QRS. El ecocardiograma es, actualmente, el método no invasivo
estandar para diagndstico de derrame pericardico y evaluacion
del compromiso hemodindmico®. En el andlisis retrospectivo
del presente caso clinico, podemos concluir que existen
senales clinicos inespecificos de taponamiento. La alteracién
electrocardiografica compatible (QRS de bajo voltaje) ya habia
sido evidenciada desde el inicio del seguimiento ambulatorio
y puede ser apenas consecuencia de la propia cardiopatia
chagésica. Por fin, el ECO citado no hace mencién de ninguna
alteracion del pericardio. Siendo asi, consideramos baja la
probabilidad diagnéstica de esa ocurrencia.

El tromboembolismo pulmonar es una complicacién
frecuente en la ICC, siendo su incidencia aumentada en
dos veces en portadores de disfuncién sistélica del VI. La
evaluacion diagnostica es a veces desafiadora, teniendo en
vista la constelacién de sefales y sintomas comunes a las dos
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ECG. Bradicardia sinusal, trastorno de la conduccion intraventricular del estimulo, tipo bloqueo de rama izquierda y sobrecarga de camaras izquierdas.
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enfermedades. Examenes de laboratorio presentan poca utilidad
en razén de la alteracion de los biomarcadores en la ICC como el
D-dimero y el BNP siendo la utilizacion de métodos de imagen
necesarios para la confirmacién diagnéstica. El cuadro clinico
caracteristico consiste en disnea y hipoxemia no proporcionales
al hallazgo de congestién pulmonar, ademéds de empeoramiento
de las senales de insuficiencia de Ventriculo Derecho (VD)
como edema de miembros inferiores, estasis de yugulares y
hepatomegalia congestiva. En el presente caso, la hipétesis de
TEP se vuelve plausible por la presencia de sefiales de disfuncion
de VD asociados a hipertension arterial pulmonar vista al ECO
y no diagnosticada en examenes anteriores. Sin embargo, el
paciente presentaba, ademds de congestion sistémica, senales
evidentes de insuficiencia de VI, como la presencia de tercer
ruido y edema pulmonar, lo que justificarfa el cuadro de disnea,
asi como la disfuncién de VD, probablemente secundaria a las
presiones de llenado elevadas a la izquierda’.

Por fin, nuestra tercera hipétesis diagndstica colocada entre
las mas probables es el shock cardiogénico. Esa condicién
se caracteriza por un estado de baja perfusion tisular
secundaria a la reduccion del débito cardiaco. Juntamente
con las arritmias ventriculares, constituyen la principal
causa de 6bito en las miocardiopatias dilatadas. Inniimeros
son los factores de agudizacién de insuficiencia cardiaca
crénicamente compensada, destacandose el uso incorrecto de
las medicaciones y la evolucién natural de la miocardiopatia.
El paciente en cuestién presenté un cuadro caracteristico de
descompensacion de ICC con bajo débito cardiaco y disfunciéon
sistdlica biventricular. Por la historia presentada, no se consigue
inferir un factor precipitante especifico. La hipétesis de isquemia
miocardica debe ser considerada por la historia clinica de EAC
establecida, a pesar de la ausencia de sintomas o alteraciones
electrocardiograficas isquémicas.

Dr. Eduardo Franca Pessoa de Melo y Dr. Rodrigo
Morel Vieira de Melo

Hipotesis diagnésticas: diagnéstico sindrémico:
insuficiencia cardiaca congestiva; etiologia: cardiopatia de la

enfermedad de Chagas y, concomitante, enfermedad arterial
coronaria; evento final, sindrome isquémico agudo o, menos
probable, tromboembolismo pulmonar.

Dr. Eduardo Franca Pessoa de Melo y Dr. Rodrigo
Morel Vieira de Melo

Necropsia

El corazén pesé 680 gy mostraba aumento de volumen
ademas de forma globosa. A la apertura, se noté dilatacién
moderada de todas las cdmaras cardiacas y afilamiento
del miocardio en el dpice del ventriculo izquierdo, sin
trombos en su interior. La aorta ascendente exhibia placas
amarillentas en la superficie intimal, escasas y no ulceradas
(Fig. 3), y las arterias coronarias epicardicas eran armadas
y de consistencia aumentada. Los pulmones y el higado
mostraban sefales de congestion, y no existia compromiso
de los érganos digestivos por la enfermedad de Chagas
(ausencia de megas).

Al examen histoldgico del corazén habia miocarditis
crénica con actividad de grado acentuado, fibrosis intersticial
difusa y ausencia de senales de isquemia miocardica reciente
(Fig. 4). No fueron identificados parasitos con métodos
convencionales de coloracion histolégica.

El estudio de las arterias coronarias epicardicas reveld
compromiso aterosclerético de grado discreto a moderado
(Fig. 5) (ver tabla 1 con porcentajes de oclusién por placas).
En particular, en el segmento donde se encontraba el stent
(retirado para permitir el corte histolégico), el porcentaje de
oclusién era de 50%.

Los analisis de los pulmones y del higado confirmaron el
hallazgo de congestion pasiva crénica acentuada.

Dra. Vera Demarchi Aiello

Diagnéstico anatomopatolégico: enfermedad principal:
cardiopatia de la Enfermedad de Chagas, causa mortis:
insuficiencia cardiaca congestiva.

Dra. Vera Demarchi Aiello

Figura 3 - Detalles macroscopicos del corazén y aorta. En a se nota afilamiento del miocérdico en el dpice ventricular (flecha blanca) y en b las placas de ateroma no

complicadas encima del plano valvular adrtico (flecha negras).
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Comentarios

La concomitancia de otras enfermedades cardiovasculares
como aterosclerosis coronaria e hipertension arterial sistémica
en pacientes chagdsicos crénicos ha sido descripta con
frecuencia en la literatura. Debe ser recordado que lesiones
isquémicas del miocardico o de otros 6rganos (encéfalo, rinones,
bazo) en pacientes chagasicos pueden ser consecuencia de
tromboembolismo sistémico, una vez que son muy frecuentes
los trombos en cavidades cardiacas de la izquierda®.

El paciente aqui descripto habia recibido stent en coronaria
derecha, pues se juzgd por el cateterismo que la oclusién de
la coronaria derecha era grave. Ese tratamiento percutdneo
de la lesién coronaria acontecié cerca de ocho meses antes
del ébito, y en la necropsia en el segmento con stent el grado
maximo de obstruccién era de 50%. No existian sefales de lesion
isquémica reciente del miocardio. La fibrosis difusa encontrada
histolégicamente es atribuida al cuadro de miocarditis cronica,
siendo usual en pacientes con la forma crénica de la enfermedad
de Chagas.

En trabajo realizado en casuistica de necropsia, Lopes et
al® no mostraron diferencia en la prevalencia de aterosclerosis
coronaria entre pacientes chagasicos y no chagasicos de la misma
franja etdrea. lanni et al’, estudiando clinicamente pacientes con
la forma indeterminada de la enfermedad de Chagas por un
periodo de 117 meses, verificaron el desarrollo de sintomas de
enfermedad arterial coronaria en 1,2% de ellos.

Es importante notar también que fueron descriptas lesiones
de la microcirculacién miocardica en pacientes con cardiopatia
chaggsica cronica, caracterizadas por dilataciones de pequenas
ramas coronarias, lo que podria estar relacionado a la reduccion
de la presién de perfusion y a una isquemia relativa. Esa
isquemia, ocurriendo particularmente en territorios limitrofes de

suministro coronario (entre las ramas interventricular anteriory
posterior, por ejemplo), podria explicar la ocurrencia de fibrosis
y afilamiento en ciertos locales de la pared ventricular en la
enfermedad de Chagas'.

Dra. Vera Demarchi Aiello

Tabla 1 - Obstruccion (%) por placas ateroscleréticas en las
principales ramas coronarias epicardicas, de acuerdo con su
distancia al inicio, en centimetros (cm)

Porcentaje de obstruccion en las Arterias Coronarias de
acuerdo con el lugar (en centimetros a partir del ostium)

cm cD VP cl IVA cJ
1 30 30 30 20 30
2 50 0 30 40
3 50 0 40 30
4 50 (*) 0 30 30
5 50 (*) 0 50 20
6 0 40 20
7 40 20
8 30 30
9 20 30
10 30 30
11 30

12 20

CD - coronaria derecha; IVP - rama interventricular posterior; Cl - tronco de la
coronaria izquierda; IVA - rama interventricular anterior; CJ - rama circunfleja
de la coronaria izquierda; (*)- segmentos de la coronaria derecha con stent.

Figura 4 — Fotomicrografias del miocardio mostrando en a) intensa miocarditis cronica y en b) difusa fibrosis. Coloracion por la hematoxilina-eosina, aumentos de los

objetivos respectivamente 10X y 5X.
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Figura 5 Fotomicrografias de segmentos de arterias coronarias mostrando placas de ateroma con obstruccion de hasta 50%. CD3y CD4~ tercero y cuarto centimetros de la coronaria
derecha; IVA5 — quinto centimetro de la rama interventricular anterior de la coronaria izquierda. Coloracién por la hematoxilina-eosina, aumento del objetivo 1X para los tres vasos.
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