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Resumen

La miocardiopatia dilatada secundaria a la enfermedad de Chagas conlleva una
gran carga clinica y social importante en el siglo 21. Latinoamérica es un area
endémica de Chagas lo que conlleva una importancia fundamental en describir las
caracteristicas y datos de relevancia en la poblacion afectada por tal patologia.
Objetivo: describir las principales caracteristicas y hallazgos de los pacientes con
cardiomiopatia dilatada secundario a enfermedad de Chagas que consultan en un
hospital de Colombia — Norte de Santander. Metodologia: mediante el andlisis de
historias clinicas recolectamos las variables como sexo, edad, zona de habita
entre otras variables sociodemograficas, asi como también los antecedentes y
hallazgos de relevancia en las ayudas diagnosticas utilizadas. Resultados: se
obtuvo un total de 104 historias clinicas de pacientes que cumplian los cirterios de
aceptabilidad, en cuanto al sexo se pudo establecer que la relaciobn de esta
patologia es 3:2 para hombres y mujeres respectivamente, la edad promedio
oscilaba entre 48 afios, el hallazgo electrocardiografico mas importante fue el
bloqueo de la rama derecha y la sintomatologia por la cual consulta el paciente
tiene como inicio el empeoramiento de la clase funcional y el dolor anginoso.
Conclusion: La enfermedad de Chagas afecta al sistema cardiovascular, ademas
obtuvimos un promedio de edad de 48 afos lo cual demuestra que a diferencia de
otras cardiomiopatias, la secundaria a la enfermedad de Chagas puede tener
peores desenlaces, las alteraciones electrofisidlogicas son muy comunes, siendo
el blogueo de rama derecha en un 31.7% el que mas se presento.

Palabras claves: Miocardiopatia dilatada, enfermedad de Chagas,
electrocardiograma.



INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas o
tripanosomiasis  americana  esta
considerada como la parasitosis mas
grave en América y es una de las 14
enfermedades del rezago en la lista
de la Organizacion Mundial de la
Salud (1), esta es causada por el
protozoo flagelado Trypanosoma
Cruzi (T. cruzi), transmitido
principalmente (mas de un 80% de
las infecciones registradas) por medio
de insectos hemipteros y
hematofagos, los triatominos quienes
que reciben distintas denominaciones
populares en las diferentes regiones
de América: “vinchucas”, “pitos”,
“chirimachas”, “kissing bugs”, etc (2).
Esta enfermedad ha causado gran
impacto en la salud publica de
Colombia, siendo de igual forma una
enfermedad desatendida que
padecen entre seis y ocho millones
de personas en la América latina (2).
Las estimaciones actuales indican
gue cada afio se producen unos
28.000 casos agudos nuevos, y cerca
de 65 millones de personas viven en
riesgo permanente de contraer la
enfermedad por transmision vectorial,
ademas del riesgo de transmisién
sanguinea, congénita y su creciente
brote de transmision oral (2).

Entre un 20% y un 30% de las
personas infectadas por el parasito
desarrollan lesiones y alteraciones
cardiacas o digestivas como
consecuencia de la infeccidon
tripanosomica. Dado su inicio en la
infancia (etapa aguda), su curso

silencioso e inaparente (etapa
indeterminada) y su larga evolucion
durante més de 30 afios (etapa
cronica) la mayoria de las veces, esta

enfermedad pasa inadvertida
especialmente por no tener sintomas
hasta que sobrevienen las

alteraciones cardiacas. Es por ello
gue una descripcion de las
principales caracteristicas de los
paciente que consultan a las
unidades de salud en busca de
atencion, con sospecha de
alteraciones cardiacas de tipo
dilatacion sean bien estudiados vy
evaluados en aras de establecer una
etiologia que permita dirigir un
tratamiento 6ptimo.

METODOLOGIA

Se revisaron las bases de datos de
las historias clinicas como soporte
informativo para la localizacion de
todos los pacientes que ingresaron a:
consulta externa, cirugia,
hospitalizacion y en general todos los
servicios del Hospital Universitario
Erasmo Meoz entre los afios “2010 y
2015” con los diagndsticos de CIE10:
B572 Enfermedad de chagas crénica
que afecta al corazén, B571
Enfermedad de chagas aguda que no
afecta al corazon, B573 Enfermedad
de chagas cronica que afecta el
sistema digestivo, 1420
Cardiomiopatia dilatada, 1428 Otras
cardiomiopatias, 1429 Cardiomiopatia
no especificada, 1421 Cardiomiopatia
hipertréfica obstructiva, 1422 Otras
cardiomiopatias hipertréficas. Como



criterios de inclusién se utilizaron,
pacientes con edad >=21 afos,
pertenecientes al departamento de
Norte de Santander, tener
antecedente o diagnostico de
enfermedad de chagas, padecer
cardiomiopatia dilatada de etiologia
chagasica. Como criterio de exclusién
se utilizé diagndstico de
cardiomiopatia por otra causa, Yy
pacientes que no tuviesen prueba de
laboratorio confirmatoria de chagas.
La recolecciéon de datos se realizo
mediante la revision de las historias
clinicas de la totalidad de los
pacientes atendidos en Hospital
Universitario Erasmo Meoz entre los
afnos “2010 y 2015”, verificando que
cumplieran con los criterios de
inclusion; se elaboré una base de
datos en una hoja de célculo de
Microsoft Excel con las variables:
sexo, edad, area, estrato,
antecedentes, prueba de laboratorio
confirmatoria de chagas, hallazgos en
el EKG, ecocardiograma radiografia
de térax, y la presentacion clinica al
momento de la consulta.

MARCO TEORICO

EPIDEMIOLOGIA

Los estudios epidemioldgicos de la
enfermedad de Chagas tipicamente
son clasificados  entre  areas
endémicas y no endémicas, de
acuerdo a esto, la mayoria de los
individuos infectados residen en
México, América Central y Sur,
muchos paises no endémicos como

Estados Unidos, Canada, Japén y
algunos paises europeos tienen
riesgo de transmision debido a los
diferentes modelos migratorios (3).
Multiples objetivos realizados sobre el
control del vector y la transmision
parasitaria ha llevado a un declive
sustancial de su prevalencia global
siendo ahora estimada en 6 millones
de personas en comparaciéon con las
8 millones en 2005 y las 18 millones
en 1990 que ya existian (4). Basados
en publicaciones de seroprevalencia
de poblacién inmigrante de América
latina (1.31%), se ha estimado que
aproximadamente 300.000 individuos
con infeccion por T. cruzi viven en los
Estados Unidos, con 30.000 a 45.000
casos de Miocardiopatia Dilatada y
63 a 315 infecciones congénitas
anualmente (5).

En Colombia, casi el 20% de la
poblacién vive en zonas endémicas y
se ha estimado que cerca del 5% de
la poblacion esta infectada (3). En
Colombia, la prevalencia de Ila
enfermedad de Chagas se ha
estimado entre 700,000 y 1, 200,000
personas infectadas y 3, 500,000
personas en riesgo. La region andina
es la mas densamente poblada del
pais y alberga los municipios con
mayor riesgo de transmision de la
enfermedad de Chagas, seguida de
la region de Orinoquia. Los
departamentos con las tasas de
infeccion mas altas son Arauca
(21.1%), Casanare (10%), Santander
(6.3%), Norte de Santander (5.2%),
Boyaca (3.7%), Cundinamarca (1.9%)



y Meta (1.7 %) (6). Hasta la semana
epidemiolégica 45 de 2014 se
notificaron 1039 casos de Chagas, el
92,2% correspondieron a casos
cronicos y el 7,8% fueron a casos
agudos. Se notificaron hasta la
semana epidemioldgica 43 de 2018,
616 casos cronicos, de los cuales se
confirmaron 347 (56,3 %). De los
confirmados, 28 (8,0 %) eran
gestantes, 25 (7,2 %) menores de 18
afos, 246 (70,8 %) indigenas y 48
(14 %) casos que no pertenecen a
poblaciones priorizadas (Informacion
tomada del Instituto Nacional de
Salud de Colombia).

Al ser una enfermedad tropical
desatendida, y debido a la demora en
la aparicion de sintomas clinicos (que
puede diagnosticarse 30 afios
después del contacto con el vector o
la fuente de transmisién), la
prevalencia e incidencia tanto de la
enfermedad de Chagas, como de la
miocardiopatia dilatada es
subestimada altamente debido a su
poco 0 ausente registro. Es necesario
buscar la mejoria de la vivienda, el
saneamiento y medidas de
erradicacion del vector, asi como la
educacion para la salud entre la
poblacién. Los habitantes de zonas
endémicas a pesar del conocimiento
del vector, no cuentan con estrategias
eficaces para la erradicacion del
mismo, constituyendo un problema
social y cultural aan mayor (7).

MIOCARDIOPATIA DILATADA POR
CHAGAS

La cardiopatia chagasica aguda es
altamente infrecuente, silenciosa y se
resuelve sin dejar secuelas
significativas. Existen < 1% de casos
donde la miocarditis se desarrolla
clinicamente durante esta fase, y
esto depende del linaje genético del
parasito, el estado inmunoldgico del
huésped, la replicacion y acumulacion
de amastigotes en el miocardio. (5)
En la fase indeterminada los
pacientes con serologia positiva para
Tripanosoma  Cruzi presentan
sintomas clinicos indeterminados o
en su defecto ninguno. Estos
pacientes representan el 60 a 70% de
los casos, son los de mejor
pronostico y su tasa de sobrevida es
la misma que la de un individuo sano.
Pese a que la mayoria de los
pacientes permanecen asintomaticos
durante al menos 30 afios, un tercio
podria  desarrollar  implicaciones
cardiacas y gastrointestinales dentro
los siguientes 10 a 30 afios (4).

A pesar de no ser muy comun, menos
del 10% de los pacientes pueden
progresar directamente a la fase
cronica, la cual se desarrolla con el
paso de los afos, reflejando el
establecimiento de un nuevo estatus
del balance entre el parasito y la
respuesta inmune del huésped. La
prediccion de como puede progresar
la enfermedad de Chagas a
miocardiopatia dilatada aun es un
desafio y un area de suma prioridad
para los investigadores. Una gran
herramienta son los cambios
electrocardiograficos, estos



usualmente delimitan la transicion
desde la forma indeterminada hasta
la forma crénica de la enfermedad,
los mas frecuentes son bloqueo de
rama derecha con o sin hemibloqueo
anterior de rama izquierda, y la
presencia de anormalidades
electrocardiogréficas tipicas. Entre los
factores asociados con el progreso
de la enfermedad se encuentran:

sexo femenino, exposicion a
reinfeccién, distension  cardiaca,
antecedentes genéticos,

descendencia africana, edad mayor,

inmunosupresion  y enfermedades
concomitantes (4). VER TABLA 1.

El 6rgano maéas frecuentemente
afectado por la enfermedad de
Chagas en la fase crbnica es el
corazbn y se debe al tropismo
particular que tiene el parasito por las
fiboras miocardicas, este produce
mecanismos moleculares gue
contribuyen a respuestas
degenerativas y destructoras que
generan cambios en el tejido cardiaco
los cuales terminan en falla cardiaca

severidad de la

estado

nutricional,

infeccion aguda,

alcoholismo,

o incluso muerte subita (5).

Enfermedad de Chagas: Infeccién por Trypanosoma Cruzi

Fase Aguda

Fase
Indeterminada

Fase Cronica
( Miocardiopatia dilatada por Chagas)

Paciente con

A

Bl

Tienen serologia

Pacientes con

infeccion por | positiva, sin cardiopatia
el T. cruzi intom fall

y S to_ as de falla estructural,
con cardiaco o cambios en el
hallazgos hallazgos ECG
sugestivos sugerentes de la ecoca);dio rama
i misma. El ero con f%ncién,
enfermedad | electrocardiogram Pero

ventricular
en fase a (ECG) es alterada sin
gl normal. No signos y sintomas
cambios en 9 y

sistema digestivo

de falla cardiaca

B2 C D
Pacientes con
cardiopatia Pacientes con Pacientes con
estructural disfuncion sintomas refractarios
caracterizada | ventriculary de falla cardiaca, paro
por una sintomas cardiaco o tratamiento
disfuncion previos o especializado para
ventricular y agudos de falla alguna otra condicién
sin signos o cardiaca
sintomas (NYHAetc...)
previos de
falla cardiaca

ECG: Electrocardiograma; NYHA: New York Heart Association: escala que permite medir el grado de disnea del paciente

Tabla 1.

Estas fibras miocardicas
evidencian

Definicion y progresiéon de la enfermedad de Chagas: Tomado y adaptado de:
Chagas Cardiomyopathy: An update of Current Clinical Knowledge and Management.

infectadas
dano

neutrofilos,

desregulacion

de

al  microscopio
directo producido por vacuolizacion,
lisis celular y degeneracion de las
miofibrillas asociadas a una intensa
infiltracidon mononuclear dada
principalmente por macréfagos y

moléculas de adhesion, activacion del
sistema de complemento, agregacion
plaguetaria y opsonizacién (5).

La miocardiopatia dilatada por
Chagas abarca todos los casos de



enfermedad de Chagas con
involucramiento cardiaco, definido por
la presencia de minimo un hallazgo
anormal pero tipico de la enfermedad
en el electrocardiograma en cuyos
pacientes se tenga una serologia
positiva para T. Cruzi. También se
define como un patrén hemodinamico
caracterizado por agrandamiento
ventricular izquierdo con deterioro
global o segmentario de la funcién
sistdlica, independientemente de los
hallazgos electrocardiogréficos, pero,
con resultado seroldgico positivo (4).

En 2006, se elabor6 una escala de
riesgo para predecir mortalidad de
cardiomiopatia dilatada por Chagas
(8). Seis factores independientes
fueron identificados: clase funcional
NYHA (New York Heart Association

clase) 1l o IV, evidencia de
cardiomegalia en radiografia,
disfuncion ventricular sistélica

izquierda vista en ecocardiografia,
taquicardia ventricular no sostenida
en monitoreo por Holter de 24 horas,
voltaje QRS disminuido en
electrocardiograma y sexo masculino.
La tasa de mortalidad a 10 afios para
grupos con alto riesgo fue de 84%. El
prondstico de los pacientes con
miocardiopatia dilatada por Chagas
es peor que cualquier otra etiologia
de miocardiopatia dilatada. Para la
fase cronica la mortalidad por todas
las causas en 1, 5y 10 o mas afios
de seguimiento es 12%, 35% y 69%
respectivamente  (8). En mas
estudios, la muerte subita es la causa
mas comun de muerte (50% - 60%),

seguido de la falla cardiaca (25% -
30%) y eventos embdlicos (10% -
15%).

En cuanto a las manifestaciones
clinicas cardiacas mas frecuentes
encontramos:

ARRITMIAS

La enfermedad cardiaca por Chagas
es considerada como miocardiopatia
arritmogénica, caracterizada  por
arritmias auriculares y ventriculares,
ademas de una amplia variedad de
anormalidades del sistema de
conduccion  (4). Las arritmias
cardiacas pueden ser una
manifestacion solitaria  de la
enfermedad cardiaca del corazén por
Chagas, también denominado
sindrome arritmico, pero usualmente
ocurre en combinaciéon con falla
cardiaca y eventos tromboembdlicos

(9).

BRADIARRITMIAS

Los pacientes pueden presentar
bloqueos auriculoventriculares de
primer, segundo y tercer grado. En un
estudio realizado en area endémica
para la enfermedad de Chagas, los
resultados fueron un incremento de 4
veces mas de presentar bloqueo
auriculoventricular de segundo vy
tercer grado, y 13 veces mas de
implantacion de marcapasos en
comparacion con el resto de la
poblacién, inclusive luego del ajuste
de covariables (10). El bloqueo de
rama derecha (RBBB) incompleto y
completo fue la  anormalidad



intraventricular mas comun y a
menudo una de las primeras
manifestaciones de la enfermedad de
Chagas cardiaca. EI RBBB fue
detectado en 10% al 50% de los
pacientes con enfermedad de Chagas
en su etapa cronica. La combinacion
de RBBB y bloqueo fascicular anterior
izquierdo es fuertemente sugestivo de
enfermedad de Chagas, y deberia
incitar a la busqueda de factores de
riesgo y evaluacion seroldgica para
tal riesgo. ElI bloqueo de rama
izquierda es mucho menos frecuente
(10), sin embargo, es directamente
relacionado con el tamafio vy
funcionamiento del ventriculo
izquierdo (11) e indica peor
pronaostico (4).

ANORMALIDADES EN EL SISTEMA
DE CONDUCCION

La fibrosis muestra una propagacion
predilecta por el sistema de
conduccion cardiaco, afectando el
nodo  sinusal, nodo  auriculo-
ventricular y las ramas del haz de His
(22).

TAQUIARRITMIAS AURICULARES
La fibrilacion auricular (FA) es la
arritmia supraventricular mas comun,
encontrada en cerca del 5% de los
trazos electrocardiograficos de los
pacientes con enfermedad de Chagas
cronica  (4). Comunmente los
pacientes con fibrilacién auricular,
padecen de disfuncion sistélica
ventricular izquierda y retrasos en la
conduccion auriculo e intra-
ventriculares lo que genera una

respuesta ventricular de frecuencia
lenta (12).

TAQUIARRITMIAS VENTRICULARES
El principal sustrato arritmogénico
ventricular en la enfermedad de
Chagas cardiaco son las lesiones
miocardicas necréticas y fribréticas
(4). Estas lesiones interrumpen las
uniones intercelulares, cambiando el
potencial eléctrico cardiaco (13), y
formando la base de los circuitos de
reentrada para el subsecuente
desarrollo de arritmias ventriculares
(14). Pese a que, la arritmia puede
surgir en diferentes locaciones, el
mejor sitio topografico de aparicion es
la region inferolateral del ventriculo
izquierdo.

FALLA CARDIACA

La falla cardiaca en la enfermedad de
Chasas es tipicamente causada por
una miocardiopatia dilatada
progresiva. Las anomalias en la
movilidad regional de la pared
usualmente preceden una
disminucién de la funcién global
ventricular izquierda, lo cual puede
ser severo (4). Las anormalidades en
la funcion sistdlica y diastolica
coexisten con sintomas cardinales
relacionados a congestion pulmonar.

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS
El incremento de la disponibilidad de
la ecocardiografia para la valoracion
de la enfermedad de Chagas aguda
estd mejorando el entendimiento del
involucramiento cardiaco de la
patologia. Los hallazgos mas



comunesson: derrame pericardico
(42% - 50%), le sigue las anomalias
regionales del movimiento de la pared
(0% - 28%), y una fraccion de
eyeccion ventricular izquierda
disminuida globalmente (FEVI; 0% -
35%) (4). El deterioro cardiaco es
generalmente un proceso progresivo
que puede ser clasifica en varias
etapas (de la A a la D) de la forma
acordada segun recomendaciones
internacionales adaptadas para la
enfermedad de Chagas (TABLA 1)
(15). Lo hallazgos ecocardiograficos
mas comunes se muestran en la
TABLA 2 (4).

Hallazgos ecocardiograficos en pacientes con
cardiomiopatia dilatada por Chag

Anomalias segmentarias del movimiento de la
pared: hipoquinesia, aquinesia o disquinesias:
- Pared inferolateral

- Apex de ventriculo izquierdo

- Septum

Aneurisma de ventriculo izquierdo

Disfuncidn diastélica del ventriculo izquierdo
Cardiomiopatia dilatada

Disfuncidn del ventriculo derecho

Trombos murales

Regurgitacion mitral y tricuspidea

Tabla 3 Hallazgos ecocardiogréaficos mas
comunes en pacientes con enfermedad de
Chagas: Tomado y adaptado de: Chagas
Cardiomyopathy: An update of Current
Clinical Knowledge and Management.

ANEURIMAS VENTRICULARES

Los aneurismas ventriculares, se
encuentran localizados de forma
tipica en regiones apicales, vistos por
ecocardiografia en un 2% a 8.6% de
todos los pacientes asintomaticos y
en un 24% a 64% (promedio de 55%)
de los pacientes con afectacion al
miocardio moderada y severa (16).
Estudios en necropsias incluso

muestran una prevalencia del 30 a
92% (17) y una amplia distribucion
(82% en el &pex del ventriculo
izquierdo y 9% en el apex del
ventriculo derecho) en pacientes que
mueren a causa de enfermedad
cardiaca de Chagas. La presencia de
aneurismas ventriculares predice el
desarrollo de trombos murales vy
stroke (16) y contribuye como
sustrato para desarrollar arritmias
ventriculares. VER IMAGEN 1.

A ] B

Imagen 1. Aneurismas ventriculares en varios pacientes con
miocardiopatia de Chagas. Una variedad de aneurismas
ventriculares en pacientes con miocardiopatia de Chagas. A,
C y D, aneurisma apical del ventriculo izquierdo (VI). B,
Aneurisma apical del ventriculo derecho (VD). LA indica
auricula izquierda; y RA, auricula derecha.Tomado vy
adaptado de: Chagas Cardiomyopathy: An update of Current
Clinical Knowledge and Management.

DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO

La deteccion y el diagnostico de la
cardiopatia de Chagas requieren un
alto indice de sospecha. Un ECG de
12 derivaciones puede revelar signos
de enfermedad de Chagas croénica
oculta en personas asintomaticas (4).
Las caracteristicas de presentacion
mas comunes en pacientes
sintoméaticos incluyen las
relacionadas con insuficiencia



bradiarritmias o]
taquiarritmias, eventos
tromboembdlicos y anomalias
microvasculares (TABLA 3). Cuando
estos signos y sintomas estan
presentes sin una confirmacién
diagnéstica clara, se debe buscar
antecedentes de factores de riesgo
de infeccion por T. cruzi (TABLA 4) y
se deben utilizar pruebas seroldgicas
especificas  para confirmar o
descartar el diagndstico de
enfermedad de Chagas.

cardiaca,

PRUEBA DE LABORATORIO

La deteccion temprana de la
enfermedad de Chagas es
fundamental, lo que permite la pronta
introduccion de un tratamiento.
Ademas, la identificacion de Ila
infeccion en la sangre y los organos
es fundamental para evaluar la
idoneidad de un presunto donante
para transfusion o trasplante (18). La
prueba de PCR es la prueba mas
sensible en casos agudos infeccion y
para el seguimiento de los receptores
de un 6rgano de un donante infectado
por T. cruzi (19). En la fase aguda, la
PCR puede mostrar un aumento de la
carga de parasitos antes de que los
parasitos sean visibles por
microscopia (20).

No existe una Uunica prueba de
laboratorio estandar de oro para
diagnosticar la enfermedad de
Chagas crénica (20). En cambio, al
menos 2 pruebas seroldgicas con
diferentes métodos para la deteccion
de anticuerpos contra T. cruzi y la
sensibilidad y especificidad
complementarias son necesarias para
confirmar la infeccion. Los enfoques
convencionales en los que incluyen

inmunofluorescencia indirecta,
hemaglutinacion y ELISA (ensayo por
inmunoabsorcion ligado a enzimas).
Se ha logrado una alta sensibilidad y
especificidad con una sola prueba, la
deteccién de antigenos excretados y
secretados por tripomastigotes en un
formato ELISA (21).

Signos de presentaciones mas frecuentes

en pacientes con cardiopatia dilatada por
Chagas

Insuficiencia Cardiaca: disnea de esfuerzo,
ortopnea, Edema periférico y fatiga.

Bradiarritmia/ Taquiarritmia: palpitaciones,
presincope, sincope.

Eventos tromboembdlicos: sintomas que
sugieren un ataque isquémico transitorio o
un ictus, embolia pulmonar o sistémica.

Anormalidades microvasculares: dolor
toracico precordial o retro esternal que es
atipico para la angina sin evidencia de
enfermedad arterial coronaria epicardica.

Tabla 3 Signos de presentaciones mas frecuentes en
pacientes con CCC; Tomado y adaptado de Nunes CM
et al: Chagas Cardiomyophaty: An Update of Current
Clinical Knowledge and Management.

Factores de riesgo de la enfermedad de
Chagas crénica oculta en personas que
viven en entornos endémicos

Pacientes que nacieron o han vivido durante
un periodo prolongado en zonas endémicas
de tripanosoma Cruzi.

Hijo de una madre de una zona endémica de
tripanosoma Cruzi.

Viajeros que transcurrieron por
endémicas de T. Cruzi.

zZonas

La ocupacién pone al paciente en contacto
con T. Cruzi (transmision de laboratorio).

Tabla 4 Factores de riesgo de la enfermedad de
Chagas cronica oculta en personas que viven en
entornos endémicos; Tomado y adaptado de Nunes
CM et al: Chagas Cardiomyophaty: An Update of
Current Clinical Knowledge and Management.

EVALUACION Y MONITORIZACION
CARDIOVASCULAR

La evaluacion de la enfermedad
cardiaca en pacientes con infeccién
confirmada por T cruzi es esencial
para detectar la insuficiencia cardiaca



temprana y la estratificacion del
riesgo antes de que se desarrollen los
sintomas. Las evaluaciones rutinarias
y continuas de los cambios
electrocardiograficos, especialmente
del ritmo cardiaco, son imperativas
porque las anomalias de |Ila
conduccion suelen ser la primera
indicacion de progresion de la
enfermedad y pueden ser
clinicamente silenciosas. El acceso
mejorado a la ecocardiografia ha
llevado a la incorporaciéon de
imagenes no invasivas como una
parte mas rutinaria de la evaluacion
continua, y ahora esta indicado al
menos 1 ecocardiograma en cada
etapa de la enfermedad. La TABLA 5
contiene un resumen de las
recomendaciones para las pruebas
de diagnostico cardiaco en pacientes
con enfermedad de Chagas (4).

ELECTROCARDIOGRAMA

El ECG es la prueba mas importante
en la evaluacion inicial de pacientes
con enfermedad de Chagas definida
o sospechada. En aquellos que
proceden de regiones endémicas,
pero sin infeccibn conocida, la
existencia de anomalias
electrocardiograficas tipicas en el
ECG puede plantear la sospecha
clinica, y es un motivo adicional para
solicitar una prueba seroldgica. En
pacientes con diagnostico seroldgico
confirmado de enfermedad de
Chagas cronica, el ECG puede

reconocer a aquellos con
miocardiopatia establecida, en los
gue se  produciran  hallazgos

electrocardiogréficos tipicos o, si es
normal, puede sefialar la presencia
de la forma cronica indeterminada,

gue debe ser confirmada por el
meédico. Ausencia de manifestaciones
clinicas y pruebas radiologicas
normales (al menos una radiografia
de térax). La presencia de algunas
alteraciones electrocardiograficas,
como bloqueos auriculoventriculares
y fibrilacion auricular, exige
tratamiento inmediato, y un mayor
namero de alteraciones
electrocardiograficas mayores se
relaciona con un mayor riesgo de
muerte (22).

MONITOREO HOLTER

Todos los pacientes con
cardiomiopatia dilatada por Chagas,
independientemente de la gravedad,
requieren monitorizacion Holter de 24
horas para evaluar la presencia y
densidad de arritmia ventricular
compleja, enfermedad del ndodulo
sinusal y conduccién
auriculoventricular (23). La arritmia
ventricular oculta no sostenida es
mas comun que en otras
miocardiopatias y aumenta su
frecuencia a medida que la funcion
cardiaca disminuye: 40% de los
pacientes con anomalias leves del
movimiento de la pared y 90% de
aguellos con insuficiencia cardiaca
clinica (24). La TV no sostenida en la
monitorizacién Holter es un marcador
independiente de mayor riesgo de
muerte (25). La monitorizacién Holter
es especialmente (til en pacientes
con presincope o sincope porque
estos sintomas pueden ser causados
por bradiarritmias o taquiarritmias y
ambas coexisten frecuentemente en
pacientes con enfermedad de
Chagas.



Modalidad de | Indicaciones de diagnéstico
prueba

Evaluacion en serie

RADIOGRAFIA DE TORAX

En pacientes con enfermedad de
Chagas, la radiografia de toérax se
realiza mejor en las proyecciones
anteroposterior y lateral, lo que facilita
la evaluacion del tamafio auricular y
ventricular. El agrandamiento de las 4
camaras cardiacas sin congestion
pulmonar sugiere una miocardiopatia
de Chagas (26) y debe impulsar una
evaluacion seroldgica y de imagenes
cardiacas adicionales en pacientes
sin un diagnoéstico confirmado de
enfermedad de Chagas.

ECOCARDIOGRAMA

Dadas las altas tasas de derrame
pericardico y deficiencias funcionales
y la falta de datos de ecocardiografia
transversal en esta poblacion, la
ecocardiografia debe formar parte de
la evaluacion de rutina de todos los
pacientes con infeccion aguda por T
cruzi, independientemente de los
sintomas. También es razonable
obtener al menos 1 ecocardiograma
para los pacientes diagnosticados
durante la etapa indeterminada de la
enfermedad de Chagas. Este estudio
establece una linea de base para una
comparacion  posterior 'y puede
detectar el pequefio porcentaje de




ECG (12
derivaciones mas
una tira de ritmo
minimo de 30 s)

Enfermedad de Chagas aguda
Evaluacién en base al diagnéstico en la fase
cronica de la enfermedad

ECG normal: anual

Anormal:

- Cambios menores: anual

- Cambios importantes: bianual

- Disminucién de FEVI: bianual

- Cambio de estado clinico: Episodio arritmico, incluidas
palpitaciones, sincope y muerte subita abortada

- Evaluacion para terapia con dispositivo

Radiografia de
torax

Linea de base para evaluar el tamafio del
corazén y la congestién pulmonar y para
detectar enfermedades alternativas que
pueden contribuir a los sintomas del paciente

Falla cardiaca descompensada

Ecocardiografia

Enfermedad de Chagas aguda

Evaluacién basal en aquellos que tienen un
ECG anormal

Evento tromboembdlico

La ecocardiografia transesofagica es
razonable en pacientes con FA con sospecha
de accidente cerebrovascular cardioembaélico
si la ecocardiografia transtoréacica inicial es
negativa

FEVI conservada: cada 3-5 afios

FEVI: 1-2 afios
Cambio del estado clinico (empeoramiento de la IC, eventos
embdlicos, desarrollo de nuevos cambios

electrocardiograficos)
Evaluacién para terapia con marcapasos o dispositivo ICD

Monitoreo Holter

ECG normal (forma indeterminada): solo con
preocupacion especifica
Evaluacién inicial en aquellos que tienen un

Cambios electrocardiograficos importantes: disfuncion del
nédulo sinusal, bloqueo auriculoventricular

Cambio del estado clinico (presincope o sincope)

24 h ECG anormal Intervencion del tratamiento
Presencia de sintomas (sincope) o arritmia
en el examen fisico
Prueba de Evaluacion de la .capacidad funcional y Evglgacién previa al empleo para orientar las restricciones de
respuesta cronotropica actividad
esfuerzo con . . . . .
R Pre’sgnma de smtomas,. espeC|'aIm.ent? dplor Desa}rrollo de sintomas IC avanzada, candidata a trasplante
torécico para descartar isquemia miocéardica cardiaco
Estudios de Sintomas de arritmia con Holter negativo, TV | Cambio de estado clinico con preocupacién especifica

electrofisiologia

sostenida y muerte subita abortada

TV recurrente para terapia de ablacion

Pruebas de
medicina nuclear

Linea de base en la miocardiopatia de
Chagas para la evaluacion de la funcién
biventricular cuando la ecocardiografia es
inadecuada

Presencia de dolor toracico para la deteccion de defectos de
perfusidn reversibles (isquémicos) y fijos (fibrosis)

Evaluacién de la presencia y extension de la denervacién
simpética (para fines de investigacion)

Resonancia
magnética
cardiaca

Pacientes seleccionados con miocardiopatia
de Chagas para evaluar la extensiéon de
fibrosis

Presencia de arritmias ventriculares complejas, especialmente
TV

Cateterismo
cardiaco y

angiografia
coronaria

Dolor toracico atipico incapacitante para
descartar la concomitancia de EAC,
especialmente en pacientes con multiples
factores de riesgo IC avanzada para evaluar
la viabilidad del trasplante cardiaco

Biopsia endomiocardica para la evaluacion
de los procesos inflamatorios posteriores al
trasplante cardiaco, ayudando a distinguir
entre el rechazo de érganos y la reactivacion
del tripanosoma infeccién cruzi

ECG: electrocardiograma; FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; FA: fibrilacién auricular IC: insuficiencia
cardiaca; ICD: insuficiencia cardiaca descompensada; TV: taquicardia ventricular

Tabla 6. Momento de las pruebas cardiovasculares en la enfermedad de Chagas confirmada. Tomado y
adaptado de Nunes CM et al: Chagas Cardiomyophaty: An Update of Current Clinical Knowledge and
Management.




anomalias subclinicas del movimiento
de la pared regional o aneurisma
ventricular a pesar de un ECG de 12
derivaciones normal. Los pacientes
serolégicamente positivos con un
ECG anormal también deben tener
una evaluacion ecocardiografica que
se enfoque especificamente en la
funcién sistélica y diastélica del VI, la
presencia de aneurisma, el tamafo
de la auricula izquierda y la funcion
del VD. La ecocardiografia de rutina
no esta indicada después de esto
para pacientes asintomaticos con
enfermedad cardiaca crénica de
Chagas. Sin embargo, la repeticion
de la ecocardiografia esta indicada
para pacientes con empeoramiento
de la clase funcional, que desarrollan
nuevos cambios
electrocardiograficos, que han
abortado la muerte cardiaca subita
(MCS) y que se someten a
evaluacion para marcapasos O
dispositivos como desfibrilador
automatico implantable (4).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la miocardiopatia
dilatada estard enfocado en la
presentacion de sintomas y la fase en
la cual se encuentre el paciente. Es
claro que podemos tener un
tratamiento farmacoldgico, implante
de marcapasos o hasta un trasplante
cardiaco en casos extremos de gran
compromiso miocérdico o alteracion
en el sistema de conduccion.

Un sin nimero de estudios se han
desarrollado a lo largo de los afios en

aras de reconocer la terapia
farmacolégica como una ayuda,
retraso o resolucibn de una
miocardiopatia dilatada por Chagas y
de sus complicaciones futuras, sin
embargo, hay controversia y no se ha
logrado estandarizar una via que
ayude a dilucidar més acerca de este
contexto. Expondremos los
principales puntos de vista y los
hallazgos mas importantes de la
literatura hasta la actualidad que se
ha desarrollado en torno a la terapia
farmacologica.

TERAPIA ANTIPARASITARIA

La miocardiopatia de Chagas crénica
es una miocardiopatia adquirida
caracterizada por infiltrados
inflamatorios escasos, parasitemia
minima, parasitismo tisular de bajo
grado y fibrosis reactiva y reparadora
intensa y extensa (4). Existen
observaciones las cuales indican que
el alto grado de parasitemia en la
fase aguda deja esa cicatriz que
afectard y conllevard a una serie de
peores desenlaces en la fase crénica.
Esta premisa es la que apoya la
implementacion de una terapia en
contra del parasito en la fase aguda
de la enfermedad, lo que conllevaria
a que disminuya el numero y la
gravedad de los desenlaces en la
fase cronica, bajo esta premisa
partimos en la exposicion de los
diferentes puntos de vista del
consenso de expertos y de como en
la actualidad estd enfocado el
tratamiento  con  terapia  anti-
parasitaria a los pacientes con



cardiomiopatia dilatada secundario a
la enfermedad de Chagas.

El nifurtimox y el benzonidazol son
los Unicos farmacos que han
demostrado eficacia en el tratamiento
de Enfermedad de Chagas (27) (28).
El benzonidazol se considera la
primera linea debido a que ha
mostrado una mayor tolerancia y es
mas ampliamente disponible. Los
efectos secundarios principales que
se han descrito son: dermatitis,
leucopenia, neuropatia periférica,
anorexia, pérdida de peso, nauseas o
vomito e insomnio. Este tratamiento
esta indicado en todos los pacientes
con enfermedad de Chagas aguda
independientemente de su via de
contagio, su tasa de éxito de curacién
esta alrededor de 60 - 90%,
reportando una tasa de curacion
mayor a 90% en casos de
transmision congénita y pacientes
tratados durante el primer afio de vida
(29) (30).

Las opiniones de los expertos se
encuentran dividas con respecto al rol
de la terapia anti-parasitaria en fases
indeterminadas de la enfermedad y
aun mas en la fase cronica, es decir,
cuando la miocardiopatia ya esta
establecida. Es claro que en una
forma indeterminada de la
enfermedad la progresion va a estar
asociada a multiples factores que adn
no son bien entendidos, es por ello
gue en los individuos que nunca
desarrollarian una miocardiopatia el
tratamiento antiparasitario no

encontrara cabida y por ende no
estaria indicado o no se hallaria
ningun tipo de beneficio (5). En el
reciente estudio BENEFIT, un ensayo
multinacional, multicéntrico y
aleatorizado, demostré que no habia
una diferencia significativa del uso del
benzonidazol en la progresion de una
miocardiopatia dilatada ya
establecida (31). Otros analisis
identifican grupos especificos en cuyo
caso, se ven beneficiados con el
tratamiento. Las mujeres en edad
fértil son un objetivo terapéutico con
el fin de disminuir la transmision
congénita y en los pacientes con
inmunosupresion estaria indicada con
la finalidad de reducir el riesgo de
reactivacion de la enfermedad (32)
(33) (34) la tabla 8 resume las
indicaciones posibles del tratamiento
con terapia antiparasitaria.

La dosis recomendada de
benzonidazol fue de 10mg/kg/dia
para mayores de 18 afos, 5mg/kg/dia
en menores de 18 afios en cuyo caso
de presentar fase cronica de la
enfermedad este tratamiento era
llevado a 30 dias, y la dosis se daba
en dos tomas al dia. La dosis maxima
recomendada diariamente era de 300
mg (34). El seguimiento para estos
pacientes segun las guias comienza
a los 21 dias de tratamiento con un
conteo sanguineo completo, la
leucopenia es uno de los hallazgos
mas evidentes, sin embargo, 1 de
cada 1000 tratados van a requerir
gue se interrumpa el manejo. Para
casos de dermatitis leve o moderada



se controla con prednisona 10 mg dia
durante 10 dias, la dermatitis severa
era indicador de finalizar tratamiento.
La neuropatia periférica se

desarrollaba en las fases finales del

Es de destacar que existira una
persistencia en la serologia para el T
cruzi puesto que, el tratamiento
reduce la carga parasitaria pero rara
vez tiene una tasa de erradicacion.

tratamiento lo que no indicaba una
necesidad de retirar el mismo (4).

El tratamiento debe ser administrado El tratamiento no debe ser administrado

(Consenso de expertos)

El tratamiento puede ser
administrado

Enfermedad de Chagas aguda,
independiente del mecanismo de
transmision

Forma indeterminada en

Infeccion congénita ; .
pacientes > 18 afios de ) o o
edad Pacientes con cardiomiopatia dilatada

establecida.

Mujeres en edad fértil*

Alto riesgo de contagio**

En todos los casos de reinfeccion Cardiomiopatia dilatada:
pacientes en enfermedad
no avanzada o sin
sintomatologia evidente,
puede ser ofrecido el

tratamiento.

Pacientes menores de 18 afios quienes
desarrollan una fase cronica

*El tratamiento debe ser administrado una vez se descarte el embarazo, debido a que tanto el benzonidazol como el nifurtimox
estan contraindicados durante el embarazo.

**Entornos de alta exposicion o por manioulacidn de cultivos o muestras seroldgicas en pacientes con T cruzi positivo.

Tabla 8 Escenarios en el tratamiento con terapia antiparasitaria; Tomado y adaptado de Nunes CM et
al: Chagas Cardiomyophaty: An Update of Current Clinical Knowledge and Management.

TERAPIA CON BETABLOQUEANTES

Hay un numero considerable de
revisiones que apoyan el uso de la
terapia  farmacolégica en las
diferentes fases de la enfermedad
cronica de Chagas que afecta al
corazén. En reportes del afio 1996
con 13 pacientes, los cuales tenian
sugestivamente una activacion
neurohormonal la cual fue reducida

por la administracion de digitalicos
seguidos de enalaprii (35). 18
pacientes estudiados de manera
aleatoria en los cuales se comparé
los efectos del captopril (a una dosis
diaria de 150 mg) versus el placebo,
se encontr6 una reduccién en la
frecuencia cardiaca, niveles de
catecolaminas en orina y funcién



ventricular (36). El enalapril mostro
una eficacia en mejoramiento de la
disfuncién diastélica (37). En un
estudio de roedores con
cardiomiopatia dilatada cronica por
Chagas, la administracion de
carvedilol no tuvo cambio en la
funcion y remodelamiento ventricular,
la fibrosis vascular; incluso la tasa de
mortalidad temprana con carvedilol se
redujo (38).

En un estudio retrospectivo
(REMADHE), se encontr6 que los
pacientes con cardiomiopatia dilatada
por Chagas quienes recibian beta-
bloqueadores tenian unas tasas
mayores de sobrevida que aquellos
pacientes sin la terapia de beta-
blogueantes. Como hallazgo
importante para resaltar; la
supervivencia de los pacientes con
falla cardiaca asociada a la
cardiomiopatia dilatada por Chagas
fue similar a los pacientes con
miocardiopatia dilatada de otra
etiologia y quienes recibian terapia
con beta-bloqueantes (39). Los beta-
bloqueadores se han asociado con
mejorias en la funcion diastolica y
ventricular, asi como un correcto
remodelamiento cardiaco que ofrece
seguridad terapéutica y, por lo tanto,
son farmacos con amplia utilidad en
la  cardiomiopatia dilatada por
enfermedad de Chagas.

TRANSPLANTE CARDIACO

Desde que la enfermedad cardiaca
producida por Chagas ha sido
descrita el trasplante cardiaco ha

tenido una gran contraindicacion
debido al riesgo potencial elevado de
recurrencia. Hacia los afios 80 las
experiencias en distintos centros de
Brasil han establecido la viabilidad del
trasplante cardiaco para pacientes
con cardiomiopatia dilatada por
Chagas. Dichos individuos
trasplantados son mejores recipientes
gue los demas visto por cardiopatias
de otras etiologias, asi como también,
un mejor pronostico en pacientes
jovenes, con pocas comorbilidades e
hipertension pulmonar severa (40).

La reactivacién post-trasplante de T
Cruzi es frecuente; sin embargo, si es
tratado apropiadamente rara vez
resulta en la muerta o recaida de
cardiomiopatia dilatada (41). La
evidencia actual indica que la
probabilidad de reactivacion podria
llegar a ser mayor de 90% en los dos
afios siguientes al trasplante (42).
Podria presentarse sintomas que
simulen la fase aguda de Ila
enfermedad de Chagas. La
inmunosupresién agresiva juega un
rol importante en la reactivacion del T
Cruzi, la cual se asocia mas al uso de
AINES (antinflamatorios no
esteroideos), quimioterapia y
particularmente protocolos de
inmunosupresion (42).

La reactivacion deberia ser tratada
con Benzidazol 5 a 10 mg/Kg por dia
durante al menos 60 dias. Sin
embargo, una estrategia de terapia
anti tripanosémica universal para
todos los trasplantados con



cardiomiopatia dilatada por Chagas
no esta del todo indicada, en primer
lugar, no todos los pacientes
experimentaran reactivacion post-
trasplante y en segundo lugar, existe
la posibilidad de toxicidad secundaria
al farmaco y el desarrollo de efectos
colaterales tales como: neuropatia
periférica, anorexia, rash cutaneo,
insomnio e inmunosupresion de la
médula (42).

RESULTADOS

Se evaluaron 670 historias de
cardiomiopatia por todas las causas
en el periodo comprendido entre
2010-2015, la prevalencia de
cardiomiopatia dilatada por
enfermedad de chagas fue del 15.5%
(104 casos), el sexo masculino aporté
el 60.5% de los casos (63 casos), la
media de edad fue de 48 afos (DE:
10 afos), el estrato 1 y 2
correspondio al 94.2% (98 casos), del
total de casos evaluados un 15.3%
(16 casos) tenia antecedente de HTA,
y un 2.8% (3 casos) DM2. Las
pruebas de laboratorio realizadas
fueron: ELISA: 37.5% (39), IFI: 36.5%
(38), y un 26% de los pacientes ya
tenian antecedente de chagas, por lo
tanto, para estos no se tomoé en
cuenta ninguna prueba confirmatoria.
Se encontrd que un 16.3% (17 casos)
presentaban un EKG sin alteraciones,
y un 39.4% de los casos si presento
alteraciones en el EKG (41 casos), de
los cuales 31.7% (13 casos)
correspondian a EV, 26.8% (11
casos) a BRD, 12.1% (5 casos) a
BRI, 29.2% (12 casos) a trastornos

mixtos (bradicardia sinusal, blogueo
AV completo e incompleto); el 44.2%
(46 casos) no presentaba datos
relacionados al EKG. Un 58.6%
tenian un ecocardiograma, en donde
se evidencio que un 19.6% (12
casos) presento dilatacién de cavidad
siendo de predominio dilatacion del VI
(7 casos) y 2 casos reportaron
trombos y aneurismas apicales;
47.5% (29 casos) presento una FEVI
conservada (>50%), 11.4% (7 casos)
presentaron FEVI en rango medio
(40-50%), 26.2% (16 casos) FEVI
disminuida (<40%), y 14.7% (9 casos)
no tenia reporte de FEVI. La
radiografia de torax fue realizada en
28 pacientes, de los cuales el 28.5%
presentaban  cardiomegalia leve
(grado I-l). En cuanto a la
presentacion clinica encontramos que
la  disnea era el sintoma
predominante en la mayoria de los
casos, con un 38.4%, seguido del
dolor precordial con un 35.5%,
palpitaciones 23%, edema de Ml
17.3%, otros sintomas (ortopnea,
astenia, adinamia, diaforesis) 22.1%,
no presentaban sintomas en el
momento de la consulta 33.6% de los
pacientes.

CONCLUSION

Actualmente la enfermedad de
Chagas es una  enfermedad
parasitaria que cobra gran
importancia principalmente en el
continente Latinoamericano,
resaltando el impacto que ha tenido
en Colombia a lo largo de los ultimos



afos, sobre todo por su frecuencia, y
la distribucion de su poblacion en
areas endémicas que abarca hasta
un 20 por ciento, llevando a qué un
gran numero de habitantes se
encuentren en riesgo de padecer esta
enfermedad pese a los esfuerzos que
han sido realizados para su
erradicacion. Aunque se han logrado
avances en cuanto a la disminucién
de su incidencia y prevalencia,
continta siendo un problema de salud
publica que no debe pasar a ser un
diagnéstico olvidado, y mucho menos
ahora que también cobra relevancia
en paises no endémicos debido a los
modelos migratorios poniendo en
riesgo a un mayor numero de
personas.

Si bien, aunque aun es bastante dificil
de predecir el desarrollo de
Miocardiopatia Dilatada por Chagas,
esta continda siendo la manifestacion
clinica mas importante de esta
enfermedad y la que genera mayor
morbimortalidad, por lo tanto,
representa un gran desafio para
médicos e investigadores.

Esta revision fue planteada para
poder profundizar en esta
complicacion que afecta al corazén
en todos sus aspectos, funcional,
anatomico y electrofisiolégico, sin
dejar a un lado el impacto
epidemiolégico que ha traido consigo
esta afeccion, siendo la
miocardiopatia dilatada la que peor
prondstico tiene, con una mortalidad

a 10 afios que alcanza hasta el 84%,
por lo cual, consideramos que es de
gran relevancia tener presente que
esta complicacion es una
manifestacion tardia, que puede
presentarse hasta 30 afios después
de la picadura del vector y que por lo
tanto es necesario hacer una
intervencién activa en aquellas areas
endémicas de la enfermedad como
las areas rurales, teniendo en cuenta
la dificultad en el control de esta
enfermedad debido a su diversidad
de manifestaciones y al poder
presentarse por tanto tiempo de
manera asintomatica, lo cual favorece
a su propagacion.

En nuestro estudio incluimos todos
los diagnosticos de cardiomiopatia,
en la cual pudimos encontrar que la
prevalencia de cardiomiopatia
dilatada por enfermedad de Chagas
fue del 15,5%, una cifra muy
significativa ya que en otros estudios
esta prevalencia se encuentra
alrededor del 6,9% como lo describen
Gonzélez-Zambrano Héctor y
colaboradores en su estudio de
prevalencia en el occidente de
México. Asi mismo, los principales
sintomas encontrados en estos
pacientes fueron disnea y dolor
precordial en alrededor del 36% de
los pacientes, y como principal
hallazgo electrocardiografico
importante bloqueo de rama derecha
en 26,8% de los casos, el cual es la
principal alteracion
electrocardiografica descrita en la
literatura.



Asi mismo, la deteccibn de forma
temprana es fundamental para lograr
un seguimiento adecuado y evitar la
progresion a formas graves, debido a
esto recalcamos la utilidad del ECG
como la prueba méas importante en la
evaluacion inicial de pacientes que
proceden de regiones endémicas con
infeccion definida o sin infeccién, para
los cuales la presencia de anomalias
en el ECG es un motivo adicional
para solicitar una prueba serolégica.

A pesar de los grandes esfuerzos
realizados por frenar el impacto y la
carga de esta enfermedad aun queda
un largo camino que recorrer, con
esta revision se espera haber logrado
el objetivo planteado al ampliar y
actualizar el conocimiento que existe
sobre la afeccion cardiaca causada
por el Tripanosoma Cruzi, y de esta
manera lograr que el personal médico
y de salud pueda estar mas
preparado al enfrentar esta patologia
en su practica clinica.
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