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Miocardiopatia chagasica y trombosis: el principio

y el final de una relacion peligrosa

Oscar Alejandro Salomone
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Casi un tercio de los individuos con infeccion créni-
ca por Trypanosoma cruzi desarrollan, con el curso de
los afios, diversos trastornos cardiacos tipicos que in-
cluyen bloqueos de conduccién, arritmias, dilatacién
ventricular, aneurismas ventriculares y trombos intra-
cavitarios. En los estadios finales de la miocardiopatia
chagdsica, la trombosis cardiaca es un fenémeno fre-
cuente, encontrado por lo general en las zonas de dis-
cinesia de las cavidades cardiacas severamente aumen-
tadas de tamafio. En estudios anatomopatolégicos, por
ejemplo, se ha evidenciado la presencia de trombos in-
tracavitarios en el 15-36% de los pacientes fallecidos
por muerte stbita o insuficiencia cardiaca, respecti-
vamente'. Si bien los estudios clinicos son contradic-
torios respecto a la frecuencia de aparicién de fend-
menos embolicos en estos pacientes?, algunos autores
recomiendan el uso rutinario de anticoagulantes en los
estadios finales de la miocardiopatia chagésica cré-
nica.

Sin embargo, los fendmenos trombéticos no sélo han
sido observados en el final de la historia natural de la
enfermedad, sino que estdn intimamente ligados a los
mecanismos fisiopatolégicos primarios que llevan a la
miocardiopatia. Es precisamente la oscura fisiopatolo-
gia de este proceso la que suscita las mayores contro-
versias y debates entre los investigadores del problema.
Carlos Chagas, en su descripcion original de la enfer-
medad, observo que las parasitemias tan frecuentes en
el periodo agudo practicamente desaparecian en los es-
tadios crénicos, y que las graves lesiones cardiacas
ocurrian en la ausencia aparente del parasito. Esta ob-
servacion originé la bisqueda de mecanismos alternati-
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vos de dafio miocdrdico independientes del parésito,
dando lugar a diferentes teorias fisiopatoldgicas, entre
las que cuentan la autoinmune, la cardioneuropatia y la
hipétesis microvascular’. De acuerdo con esta tltima
teoria, la existencia de distintas alteraciones estructura-
les y funcionales de la microvasculatura coronaria lle-
varian a la isquemia y necrosis focal, la que posterior-
mente desencadenaria los mecanismos habituales de
reparacion con inflamacién y fibrosis. Los cambios pa-
toldgicos encontrados en la microvasculatura de los pa-
cientes con tripanosomiasis americana crénica han sido
ampliamente revisados por otros autores, y la evidencia
proviene de observaciones experimentales y clinicas®.
En modelos animales, por ejemplo, es constante la pre-
sencia de edema endotelial, perivasculitis, microaneu-
rismas y trombos plaquetarios o de fibrina en el interior
vascular. En estos modelos se han observado distintas
alteraciones funcionales de la microvasculatura, como
aumento del tono vascular y estimulacion de la agrega-
cién plaquetaria’. Se ha demostrado, ademds, que exis-
te un aumento en la generacién de tromboxano A, y de
otras sustancias inflamatorias con propiedades pro-
tromboticas como la IL-1 beta. En humanos, las altera-
ciones de la microvasculatura y disfuncién endotelial
son evidentes en los estudios anatomopatoldgicos y su
correlato funcional se encuentra en los trastornos del
tono vascular coronario, las frecuentes alteraciones de
la perfusién miocdrdica® o los altos valores de endoteli-
na plasmatica encontrados en los pacientes con miocar-
diopatia chagdsica’.

En este nimero de la REVISTA ESPANOLA DE
CARDIOLOGIA, Herrera et al® nos presentan una cohorte
de pacientes con tripanosomiasis americana crénica en
la cual se midi6 la actividad plasmadtica de distintos
marcadores de trombosis y fibrindlisis. Los autores en-
contraron en la poblacién con enfermedad de Chagas
cifras significativamente altas de F1 + 2 y antitrombo-
modulina, que sugieren una intensa actividad en la for-
macién de fibrina dentro del compartimiento intravas-
cular y dafio endotelial. Ademds, se encontraron
valores altos de PDF y dimero D que reflejan la pre-
sencia de fibrina ya formada con mayor intensidad en
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la poblacién en estudio. Es de notar que ninguno de
los pacientes incluidos en la investigacidén tenia mio-
cardiopatia dilatada (clase III), sino que la gran mayo-
ria presentaba sélo trastornos en la conduccién eléctri-
ca o arritmias. En esta poblacién con incipiente afeccién
cardiaca, los autores demuestran la presencia de mar-
cadores bioquimicos que sugieren una activa trombo-
génesis. Este hallazgo suma informacién clinica que
enriquece la teoria microvascular en la génesis de la
miocardiopatia chagdsica crénica.

Como hemos mencionado con anterioridad, la agre-
sién del endotelio vascular da lugar a la aparicién de
vasoespasmo y trombosis microvascular coronaria,
que determinan el dafio miocdrdico. Pero ;qué factores
son los responsables de la permanente agresion endo-
telial en el curso de la enfermedad? Si bien se ha pos-
tulado que la actividad inmunitaria puede ser respon-
sable de este fendmeno, en la actualidad es el mismo
parasito el que ocupa un lugar protagdnico en la esce-
na de la fisiopatologia del periodo crénico. Hoy dia sa-
bemos que el pardsito estd presente en todos los indi-
viduos con serologia positiva; sucedia simplemente
que no podiamos detectarlo. A través de técnicas para-
sitolégicas modernas distintos autores han observado
parasitemias en un elevado porcentaje de individuos
del periodo crénico’ y que su presencia se asocia indu-
dablemente a la apariciéon de lesiones cardiacas!®!,
Ademas del dafio vascular que puede producir a través
del sistema inmunitario, Trypanosoma cruzi agrede di-
rectamente el endotelio vascular, con la secrecion de
una neuraminidasa que le permite remover el dcido
sidlico de las células endoteliales que infecta. Son pre-
cisamente los periddicos ciclos circulatorios del para-
sito los que podrian explicar los fendmenos de disfun-
cién endotelial, activacién de la inmunidad o, como
han observado Herrera et al, trombosis.

La trombosis, presente tanto al principio como al fi-
nal de la enfermedad de Chagas, suscita nuevamente
el interés de los clinicos que tratamos a pacientes con
miocardiopatia chagésica. La informacién ofrecida por
Herrera et al traslada el foco de atencién a los periodos
iniciales de la enfermedad y sugiere el potencial bene-
ficio clinico del uso de anticoagulantes. Logicamente,
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serdn necesarios estudios controlados de intervencién
terapéutica y en mayor escala que aporten la evidencia
necesaria para justificar su indicacién. Mientras busca-
mos el antiparasitario ideal para tratar a nuestros pa-
cientes con infeccidn crénica por Trypanosoma cruzi,
es posible que estas aproximaciones terapéuticas ten-
gan un lugar en la historia natural de la miocardiopatia
de la enfermedad de Chagas.
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