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Streszczenie

Choroba Chagasa lub trypanosomoza amerykariska jest potencjalnie smiertelng zoonozq paso-
zytniczq, wystepujgcq endemicznie jedynie w Ameryce Lacinskies, wywolywang przez Trypa-
nosoma Cruzi — gatunek nalezqcy do uwicionych pierwotniakow. Przebieg tej choroby ce-
chujq 3 rozne fazy: ostra, nieokreslona 1 przewlekla. W pierwszej fazie leczenie opiera si¢ na
podejsciu etiologicznym. W fazie przewleklej stosuje sig rozne metody leczenia farmakologicz-
nego 1 niefarmakologicznego. Rozrozniono 5 glownych klinicznych form przewlektych kardio-
miopatii zwigzanych z chorobqg Chagasa: nieokreslong, arytmogenng (glownie dromotropowa
1 ekstrasystoliczna), z dysfunkcjg komory miesnia sercowego, zakrzepowo-zatorowq oraz po-
stacie mieszane. Istnieje kilka testow diagnostycznych pozwalajgcych na rozpoznanie choroby
Chagasa w roznych jej fazach, jednak na podstawie przekrvojowych badan populacyjnych prze-
prowadzonych na terenach endemicznych okazalo sie, ze badanie elektrokardiograficzne jest
metodq z wyboru, ze wzgledu na latwosc wykonania, niski koszt oraz dobrq czulosc. Badanie
mikroskopowe, diagnostyka parazytologiczna w ostrej fazie choroby lub tez testy immunodia-
gnostyczne sq uzywane jedynie w celu potwierdzenia rozpoznania. W ostatnio przeprowadzo-
nych badaniach wskazano, ze amiodaron, najczesciej przepisywany lek przeciwaarytmiczny
w leczeniu arytmii komovowych w przebiegu choroby Chagasa, wykazuje rowniez aktywnosc
przeciwgrzybiczq. W przebiegu choroby Chagasa dosyc czesto pojawia sie koniecznosc implan-
tacyi stymulatora serca. Pacjenci z chorobq Chagasa, w porownaniu z osobami z innymi
patologiami miesnia sercowego, wymagajq wszczepienia stymulatora w miodszym wieku. Pod-
sumowujqgc, chorvoba Chagasa to schorzenie spoleczne, wystepujqce endemicznie na terenach
Ameryki Lacinskiej 1 wykazujqgce rozny stopien rozpowszechnienia w poszczegolnych krajach
tego regionu. (Folia Cardiologica Excerpta 2009; 4, 6: 330-344).

Stowa kluczowe: choroba Chagasa, trypanosomoza amerykanska, diagnostyka,
leczenie

Adres do korespondencji: Sergio Dubner, MD, FACC, Arrhythmias and Electrophysiology Service, Clinica y Maternidad
Suizo Argentina, Arenales 2463 3 A, 1124 Buenos Aires, Argentyna, e-mail: dubner@ciudad.com.ar

Ttumaczenie: lek. Lukasz Gawinski

330 www.fce.viamedica.pl



Sérgio Dubner i1 wsp., Choroba Chagasa — aktualny stan wiedzy

Wstep

Choroba Chagasa lub trypanosomoza amery-
kanska jest potencjalnie $miertelng zoonoza paso-
zytnicza, wystepujaca endemicznie jedynie w Ame-
ryce Lacinskiej. Choroba ta stanowi powazny pro-
blem zdrowotny w wiekszoSci krajow tego regionu.
Schorzenie jest wywolane przez uwiciony pierwot-
niak Trypanosoma Cruzi (T. cruzi). Pasozyt ten na-
lezy do rzedu Kinetoplastida 1 rodziny Trypanoso-
matidae. Patogen ten ma tez wiele nazw potocz-
nych: vinchuca, barbeiro, kissing bug, conenosed bug,
chupanca, chinchorro, benchuca.

Choroba rozpoczyna sie okresem inkubacji
(okres bezobjawowy), po ktorym nastepujg w spo-
sob niestaly 3 fazy kliniczne: ostra lub infekcja pier-
wotna, nieokre§lona albo faza utajona oraz faza prze-
wlekta.

Inkubacja lub okres bezobjawowy

Okres inkubacji trwa okolo 7-10 dni w przy-
padku kontaminacji wektorowej, poniewaz metacy-
kliczne trypanosomastigoty sa formami bardziej
aktywnymi. W tych przypadkach infekcja jest prze-
kazywana poprzez odchody insektow zywiacych sie
krwia (cykl dziki), a zachorowanie jest wynikiem
kolonizacji srodowiska ludzkiego przez niektore
gatunki bedace wektorami przenoszacymi infekcje
(cykl domowy).

W przypadku zakazenia poprzez transfuzje
okres inkubacji trwa okolo miesiaca, poniewaz kra-
zace w krwiobiegu formy typu trypomastigota maja
mniejsza zdolnos$¢ do inwazji komorkowe].

Trzy stadia kliniczne choroby

Faza ostra, infekcja pierwotna
lub pierwsza faza zakazenia

Te faze definiuje sie jako okres choroby, pod-
czas ktorego mozna wykry¢ pasozyty krwi; zwykle
trwa on 1-3 miesiecy [1]. W wiekszoSci przypad-
kow faza ta pozostaje nierozpoznana. Jedynie
u mniej niz 5% chorych faza ta objawia sie klinicz-
nie w postaci ostrego zapalenia mieSnia sercowe-
go, najczeSciej] wsrod dzieci zyjacych na terenach
endemicznych. Wiekszo§¢ przypadkoéw ostrego za-
palenia mie$nia sercowego ma tagodny przebieg
1 charakteryzuje sie odwracalnoS$cig. Rzadko stwier-
dza sie autopsyjnie przypadki ostrego zapalenia
mies$nia sercowego w przebiegu choroby Chagasa.
Obraz odpowiada wtedy bardzo ciezkim lub wrecz
piorunujacym postaciom charakteryzujacym sie roz-
lanym uszkodzeniem miokardium z liza kardiomio-

cytow, zmianami degeneracyjnymi wiokien mie-
$niowych oraz istotnym $roédmigzszowym nacie-
kiem komoérkowym. Wspdiczynnik SmiertelnosSci
podczas ostrej fazy choroby Chagasa wynosi okolo
5% wszystkich zachorowan 1 w wiekszo§ci wigze sie
z przypadkami zapalenia mie$nia sercowego. Faza
ostra zakazenia charakteryzuje sie nastepujacymi
objawami klinicznymi: goraczka, wysypka, zmiany
skorne w miejscu wnikniecia patogenu (Chagoma),
bole mieSniowe, nadmierne pocenie sie, powieksze-
nie wezlow chionnych, hepatosplenomegalia, uog6l-
niony badz lokalny obrzek tkanki podskornej (40%
przypadkow zachorowan), objawy zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych, ostre zapalenie miesnia
sercowego oraz ostre odoskrzelowe zapalenie piuc
[2]. Powyzsze niespecyficzne objawy kliniczne bar-
dzo czesto mogg zostaé pomylone z symptomami
innych czestych schorzen okresu dzieciecego. Za-
stosowanie w ostrej fazie infekcji specyficznej te-
rapii przeciwSwidrowcowej stwarza szanse na sku-
teczne wyleczenie chorego [3].

Faza nieokreslona lub utajona

Wiekszos§¢ pacjentow z choroba Chagasa pozo-
staje w fazie utajonej przez 10-30 lat, a nawet przez
cale zycie. Faza nieokreslona rozpoczyna sie po 8-
-10 tygodniach od zakazenia 1 moze trwaé nawet
przez wiele lat. Podczas tej fazy u pacjentow nie
wystepuja zadne objawy kliniczne i moga by¢ oni
nosicielami pasozyta przez wiele lat, w ogole o tym
nie wiedzac. Blisko 20-30% nosicieli po okoto 10—
-30 lat od pierwszego kontaktu z patogenem prze-
chodzi w faze przewlekia choroby. Test z ajmaling
oraz biopsja endomiokardium sa prawdopodobnie
najbardziej czutymi procedurami stuzacymi do wy-
krywania utajonej formy zapalenia mie$nia serco-
wego w przebiegu choroby Chagasa w trakcie fazy
nieokreS§lonej [4].

Faza przewlekla

Zajecie serca w przebiegu przewleklej fazy
choroby Chagasa moze przebiega¢ w postaci dys-
funkcji uktadu autonomicznego unerwiajacego mie-
siefn sercowy, apoptozy oraz wioknienia miokar-
dium. Faza przewleklia wiaze sie glownie z uszko-
dzeniem neuronalnym wywolanym przez procesy
zapalne 1 immunologiczne spowodowane obecno$cia
T. cruzi.

Do czesto obserwowanych objaw6ow obukomo-
rowej niewydolno$ci serca nalezg obrzeki obwodo-
we, hepatomegalia oraz incydenty zakrzepowo-
-zatorowe.

Przewlekia kardiomiopatia w przebiegu choroby
Chagasa jest jednostka chorobowa, na ktora skiada sie

www.fce.viamedica.pl 331



Folia Cardiologica Excerpta 2009, tom 4, nr 6

kilka komponentow: widknienie 1 martwica miokar-

dium, waskulopatia, zaburzenia immunologiczne,

dysfunkcja uktadu autonomicznego oraz rozlane,
progresywne i akumulujace zapalenie mie$nia ser-
cowego. Do charakterystycznych cech tego scho-

rzenia nalezy zaliczy¢ [5]:

— zalezne od pasozytow uszkodzenie mies-
nia sercowego z reaktywnym i naprawczym
wloknieniem S§rodmigzszowym. Czesto docho-
dzi do wielopoziomowego uszkodzenia uktadu
przewodzacego serca. Na patologiczny obraz
zmian chorobowych skiadajg sie ogniskowy
limfocytarny naciek zapalny oraz rozlegte zmia-
ny o charakterze zwioknienia w sasiednich re-
jonach. Zmiany te obejmuja miocyty, nerwy
oraz naczynia krwiono$ne [6];

— zaburzenia mikrokrazenia obejmujace mar-
twicze zapalenie naczyn, prowadzace do za-
krzepicy plytkowej 1 nastepczej hipoperfuzji
oraz ogniskowej martwicy miocytolicznej, kto-
ra progresywnie niszczy zarowno komorki
kurczliwe mie$nia sercowego (miocytoliza), jak
1 uklad przewodzacy serca;

— zalezne od procesow immunologicznych
uszkodzenie mies$nia sercowego, wtorne do
krzyzowych reakcji autoimmunologicznych
skierowanych przeciwko antygenowi MTX
T. cruzi, ktory jest homologiczny do miozyny
znajdujacej sie w strukturach miokardium;

— zmienny i nieprzewidzialny przebieg
degeneracji ukiadu bodZcoprzewodzacego
serca cechujacy sie ogniskowym i nieregular-
nym rozmieszczeniem,;

— objawy pozasercowe, do ktorych nalezy po-
wiekszenie narzadow trzewnych. Objaw ten
jest najwazniejszym symptomem choroby Cha-
gasa z zakresu ukladu trawiennego i charakte-
ryzuje sie zaburzeniami motoryki oraz posze-
rzeniem narzadow, takich jak przelyk lub
okreznica [7].

Klasyfikacja kardiologicznych
postaci choroby Chagasa

Rozrozniono 5 gtownych klinicznych form prze-
wlektej kardiomiopatii zwiagzanej z chorobg Chaga-
sa: nieokre§long, arytmogenng (dromotropowa
1 ekstrasystoliczna), z dysfunkcjg komory mie$nia
sercowego, zakrzepowo-zatorowa oraz postacie
mieszane:

— przewlekla nieokres$lona choroba Chagasa:
nieokreslona postac tej choroby charakteryzuje
sie brakiem klinicznych, radiologicznych oraz
elektrokardiograficznych ohjawow zajecia uktadu

sercowego lub pokarmowego u pacjentow

z przewlekla chorobg Chagasa. U chorych moz-

na jednak stwierdzi¢ istotne nieprawidlowosci

w badaniach uktadu sercowo-naczyniowego [8].

Seropozytywni pacjenci wykazuja istotnie wy-

zsze stezenie czynnika martwicy guza (TNF,

tumor necrosis factor) oraz tlenku azotu (NO,
nitric oxide) w porownaniu z osobami z grupy
kontrolnej. Analogicznie, pacjenci z przewlekla
postacia choroby Chagasa cechuja sie rowniez
istotnie wyzszym stezeniem TNF 1 NO we krwi
niz osoby z nieokreslona postacia tego schorze-
nia. Z powyzszych relacji wynika, ze odpowiedz
antyoksydacyjna u chorego [przynajmniej

w ramach zwiekszonego stezenia dysmutazy

ponadtlenkowej (SOD, superoxide dysmutase)

— gléwnego enzymu o wlasciwo$ciach antyok-

sydacyjnych] moze ograniczac proces zapalny

w czasie nieokreSlonej fazy choroby Chagasa;

posta arytmogenna:

e zaburzenia przewodzenia wewnatrzserco-
wego: charakterystyczny dla tej formy jest
catkowity blok prawej odnogi peczka Hisa
(RBBB, complete right bundle branch block)
w polaczeniu z blokiem przedniej wiazki le-
wej odnogi (LAFB, left anterior fascicular
block),

e polimorficzne przedwczesne pobudzenia do-
datkowe pochodzenia komorowego (PVCs,
premature ventricular contractions) i/lub cze-
stoskurcze komorowe (VT, ventricular ta-
chycardia). U pacjentow z chorobg Chagasa,
ktorym wszczepiono kardiowerter-defibry-
lator (ICD, implantable cardioverter defibril-
lator), spontaniczne epizody monomorficz-
nego VT sa inicjowane przez PVCs o diugim
okresie sprzezenia, wystepujace typowo
w sekwencji krotki—diugi-krotki [9],

* oba powyzsze zjawiska;

postaé z dysfunkcja komory: przewlekla

kardiomiopatia rozstrzeniowa w przebiegu cho-

roby Chagasa;

forma zakrzepowo-zatorowa: arytmie ser-

ca, zastoinowa niewydolno§¢ serca, tetniak

koniuszka 1 zakrzepy przyS$cienne sa potencjal-
nymi czynnikami zatorowymi, ktore czeSciowo
mogg ttumaczy¢ geneze udaru mozgu oraz za-
torowosci ptucnej u pacjentéw z chorobg Cha-
gasa. Kardiomiopatia w przebiegu tego scho-
rzenia jest pomijanym i czesto nierozpoznawa-
nym zrodiem zatorow mozgu w Ameryce

Potudniowej [10]. Stosuje sie takze okreSle-

nie , kardiomiopatia zatorowa”, poniewaz bar-

dzo czesto obserwowanym powiklaniem sa
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rowniez zakrzepy w obrebie naczyn tetniczych.
W zwiazku z powyzszym zatorowe zwezenie
naczyn wiencowych moze by¢ najprawdopodob-
niej gtbwna przyczyna zawatu serca u mtodych
pacjentow z chorobg Chagasa;

formy mieszane: przypadki te prezentujg ce-
chy dwoch lub wiecej form opisanych powyze;.

Drogi przenoszenia choroby

Transmisja wektorowa poprzez odchody insek-
tow z rodzaju Triatoma stanowi 80% przypad-
kow zakazen. W warunkach naturalnych 7. cru-
zi jest przenoszone przez insekty nalezace do
roznych gatunkow Triatoma. Zainfekowane
insekty z rodzaju Triatoma zywia sie krwia; try-
panomastigoty sa wydalane wraz z odchodami
insekta w okolicy rany po ukluciu przez owada;
Transmisja poprzez zainfekowang krew (5-
-20% przypadkow) [11]. Edukacja dawcow
krwi, identyfikacja domniemanych zainfekowo-
wanych dawcow krwi za pomoca kwestionariu-
szy, przesiewowe testy serologiczne krwi oraz
metody inaktywacji pasozytow mogg istotnie
zredukowac ryzyko przeniesienia 7. cruzi po-
przez allogeniczne transfuzje krwi [12];
Przeztozyskowa (wrodzona) transmisja patoge-
nu od matki do jej dziecka (2-10% przypadkow).
Serologiczne badania przesiewowe kobiet
W ciazy przy uzyciu szybkich testow diagnos-
tycznych oraz badanie dzieci matek seropozy-
tywnych za pomoca metody oznaczenia hema-
tokrytu sa odpowiednig strategia, ktora nalezy
przyjaé w celu wykrywania i prewencji wrodzo-
nej choroby Chagasa na terenach nieendemicz-
nych [13, 14];

Transmisja oralna. Spozycie nieprzetworzone;j
zywnoSci skazonej odchodami lub zainfekowa-
nymi owadami. Infekcja 7. cruzi na drodze oral-
nej stanowi najistotniejsza droge transmisji
patogenow w pewnych regionach geograficz-
nych, co opisano w raporcie po§wieconym
mikroepidemiologii oraz rozprzestrzenianiu sie
choroby Chagasa przenoszonej poprzez spozycie
zywno$ci skazonej pasozytami pochodzacymi
z odchodoéw owadow z rodzaju Triatoma [15];
Transplantacja organ6w [16]. Chorobe Chaga-
sa przeniesiong do biorcy podczas przeszcze-
pienia organu wykryto w Ameryce Lacinskie;j,
a takze w 2002 roku w Stanach Zjednoczonych
[17]. Na terenie Stanoéw Zjednoczonych, gdzie
przebywa wielu emigrantow pochodzacych
z krajow traktowanych jako endemiczne pod
wzgledem zakazenia 7. cruzi, korzystne moze

sie okazac przesiewowe badanie przeciwcial
anty-Trypanosoma u dawcoOw organow [18];
— Przypadkowe narazenie laboratoryjne [19].

Aspekty epidemiologiczne

Choroba Chagasa wystepuje endemicznie

w Ameryce Lacinskiej, na terenach rozciggajacych sie

od poinocnego Meksyku do potudniowej Argenty-

ny i Chile. Liczbe 0s6b z choroba Chagasa na catym

Swiecie szacuje sie na okoto 16-18 mln w 18 kra-

jach Ameryki Lacinskiej [20]. Corocznie stwierdza

sie tam okofo 90 mln przypadkéw narazenia oraz

120 000 nowych przypadkow tej choroby.
Smiertelnoéé z powodu choroby Chagasa oce-

nia sie na okolo 45 000-50 000 oséb rocznie. Za

gléwna przyczyne zgonu uwaza sie kardiomiopatie:

— okolo 60% zgonow stanowig nagle zgony ser-
cowe. Rzadko moze to by¢ pierwszy ohjaw cho-
roby Chagasa. Przyczynami sa:

* migotanie komor (VF, ventricular fibrillation),
* rozne postaci bradyarytmii,

* incydenty zakrzepowo-zatorowe,

* rzadko pekniecie tetniaka;

— okolo 30% stanowi zastoinowa niewydolno$c
serca;

— okoto 15% stanowi zatorowo§¢ ptucna lub moz-
gowa;

— inne (ok. 5%), do ktorych mozna zaliczyc¢ ostre
zapalenie mie$nia sercowego, zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych 1 mozgu u noworodkow,
skret poszerzonej esicy w przebiegu megacolon.

Czestos$C wystepowania
choroby Chagasa na endemicznych
terenach Ameryki Lacinskiej

W tabeli 1 przedstawiono zroznicowang czes-
to$¢ wystepowania choroby Chagasa w réznych kra-
jach Ameryki Lacinskie;.

Ocenia sie, ze u okolo 25% o0s6b zakazonych
T. cruzi w ktoryms$ z okresOw zycia rozwinie sie
pelnoobjawowa choroba mie$nia sercowego.

Owady przenoszace chorobe Chagasa moga
bytowac¢ w peknieciach $cian i dachow domow wy-
konanych ze stomy lub cegiet wypalanych z blota,
ktore sa doS¢ czesto uzywane na obszarach wiej-
skich oraz biednych terenach Ameryki Lacinskiej.
Masowe przeprowadzki populacji z terenow wiej-
skich do miast w latach 70. 1 80. XX wieku dopro-
wadzily do przeniesienia choroby Chagasa na tere-
ny miejskie, gdzie stala sie infekcja przenoszong
glownie poprzez transfuzje krwi. Banki krwi
oceniajg wspolczynnik czestosci infekcji 7. cruzi
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Tabela 1. Zréznicowanie wspotczynnikow
czestosci wystepowania choroby Chagasa
w krajach Ameryki tacinskiej

Wspétczynnik czestosci

wystepowania infekcji

Boliwia 20% populacji
Argentyna 5-10%
Paragwaj 5-10%
Honduras 5-10%
Salwador 5-10%
Chile 1-5%
Kolumbia 1-5%
Ekwador 1-5%
Urugwaj 1-5%
Brazylia 1,3%
Meksyk < 1%
Nikaragua < 1%

w zakresie od 1,7% w Sao Paulo (Brazylia), az do 53%
w Santa Cruz (Boliwia), gdzie choroba Chagasa jest
znacznie bardziej rozpowszechniona niz infekcja
wirusem HIV oraz wirusem zapalenia watroby.
Choroba Chagasa jest najbardziej rozpowszechnio-
na w najubozszych i przez to najbardziej podatnych
na zachorowania grupach spoleczenstwa. Problem jej
leczenia jest systematycznie pomijany przez wiadze
narodowe oraz lokalne autorytety medyczne.

Hiszpania

W Barcelonie przeprowadzono badania prze-
siewowe w kierunku choroby Chagasa (oznaczenia
immunofluorescencyjne) wsrod emigrantow z Ame-
ryki Lacinskiej narazonych na zakazenie. W bada-
niach wykazano 34% dodatnich wynikow [21].

Stany Zjednoczone

Ocenia sie, ze 100 000-675 000 emigrantow
z Meksyku oraz Ameryki Srodkowej i Poludniowej
jest zainfekowanych T. cruzi. W 2006 roku w Lui-
zjanie odkryto pierwszy ludzki przypadek przenie-
sienia przez owady zakazenia z czlowieka na czlo-
wieka [22]. Dotychczas opisano tylko 5 takich przy-
padkow. W Stanach Zjednoczonych badania krwi na
obecno$c T. cruzi zaczeto wykonywac dopiero od
2007 roku. Obecnie zidentyfikowano juz duza licz-
be zainfekowanych jednostek krwi.

Szwajcaria

W Szwajcarii wprowadzono model systema-
tycznych badan przesiewowych wsrod oséb z grup
ryzyka, dzieki czemu wykryto kilkanaScie przypad-

kow nosicielstwa. Ze wzgledu na fakt, ze wiekszo$¢
0s6b obciazonych ryzykiem zachorowania nalezy do
grup spolecznych o ograniczonym dostepie do opie-
ki zdrowotnej, systematyczne badania przesiewo-
we oraz leczenie nosicieli stanowia najlepszy spo-
sob zapobiegania zakazeniom wrodzonym oraz po-
prawy diugookresowego rokowania [23].

Metody diagnostyczne

Testy laboratoryjne

— badanie mikroskopowe lub diagnostyka
parazytologiczna (przydatne w ostrej fazie
choroby):

* Swieza krew pobrana na antykoagulant,

e cienki 1 gruby rozmaz barwiony metoda
Giemzy,

* wszczepienie materiatu zakaZnego myszom
(inokulacja),

* hodowla na specjalnych podiozach (NNN, LIT),

— ksenodiagnostyka;

— testy immunodiagnostyczne:

* odczyn wigzania dopelniacza, reakcja Guer-
reiro-Machado: poSrednia metoda laborato-
ryjnej diagnostyki choroby Chagasa. W przy-
padku wyniku dodatniego oznaczenie to
utrzymuje sie do konca zycia, dlatego test
ten jest dobrym wskaznikiem wczesniejszej
infekcji,

* posredni test hemaglutynacji,

* posrednie oznaczenie metodag fluorescen-
cyjna (IFA, indirect fluorescent assay),

* oznaczenia radioimmunologiczne (RIA, radio-
-1mmunoassay),

* testy immunoenzymatyczne (ELISA, enzyme-
-linked immunosorbent assay).

— metody biologii molekularnej: tancuchowa
reakcja polimerazy (PCR, polymerase chain
reaction): narzedzia diagnostyczne dla celow
rozpoznawania wrodzonej choroby Chagasa.
W analizie porownawczej wykazano wyzsza
czulos¢ procedury PCR, w poréwnaniu z me-
toda mikrohematokrytu, w zakresie wykrywa-
nia wrodzonego zakazenia T. cruzi [24].

Testy specyficzne
Nieinwazyjne testy kardiologiczne:
— badanie elektrokardiograficzne;
— wektorokardiogram;
— badanie rentgenowskie klatki piersiowej;
— ambulatoryjne zapisy elektrokardiograficzne;
— testy wysitkowe oceniajace wydolno§¢ organizmu;
— badanie elektrokardiograficzne usrednionego
sygnatu;
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— badanie zmienno$ci rytmu serca (HRV, heart
rate variability), krotko- lub diugookresowe;

— dyspersja czasu trwania odstepu QT (QTd, QT
dyspersion) [25, 26];

— naprzemienno$¢ zalamka T (TWA, T-wave al-
ternans);

— przezklatkowe badanie echokardiograficzne
(TTE, transthoracic echocardiography);

— przezprzelykowe badanie echokardiograficzne
(TEE, transesophageal echocardiography) [271;

— tréjwymiarowa (3D) echokardiografia czasu
rzeczywistego (RT3DE, real-time three-dimen-
stonal echocardiography);

— obrazowanie serca za pomocg rezonansu ma-
gnetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging) z zastosowaniem izotopu galu 67 wychwy-
tywanego przez miesien sercowy: dokladna
1alternatywna metoda stuzaca diagnostyce pro-
cesu zapalnego zwiazanego z przewlekla kar-
diomiopatig na tle choroby Chagasa [28].
Inwazyjne testy kardiologiczne:

— badanie elektrofizjologiczne serca z rejestracja
potencjatu peczka Hisa. W przebiegu przewle-
ktej kardiomiopatii na tle choroby Chagasa spo-
§rod réznych pomiarow 1 wskaznikow jedynie
czas trwania odcinka HV = 70 ms w zapisie
z elektrod umieszczonych we wnetrzu serca wia-
ze sie z wyzszym ryzykiem rozwoju niepozada-
nych incydentéw sercowo-naczyniowych [29];

— programowana stymulacja mie$nia sercowego
(EPS, electrophysiological programmed stimula-
tion);

— biopsja endokardium (EMB, endomyocardial
biopsy).

Nieinwazyjne testy niezwigzane z ukladem

Sercowo-naczyniowym:

— badanie radiologiczne zotadka z uzyciem kon-
trastu;

— badanie radiologiczne okreznicy;

— badanie radiologiczne okreznicy z uzyciem kon-
trastu;

— manometryczne oraz endoskopowe badania
zoladka.

Znaczenie badania
elektrokardiograficznego w diagnostyce
przewleklej fazy choroby Chagasa

Badanie elektrokardiograficzne okazalo sie
metoda z wyboru stosowana do celow przekrojo-
wych badan populacyjnych na terenach endemicz-
nych, ze wzgledu na fatwo$¢ jego wykonania, niski
koszt oraz dobra czulo§¢. U kazdego pacjenta,
u ktorego zdiagnozowano po raz pierwszy chorobe

Chagasa, nalezy odnotowa¢ wywiad medyczny,
wykonac¢ pelne badanie fizykalne oraz spoczynko-
we, 12-odprowadzeniowe badanie elektrokardiogra-
ficzne (z 30-sekundowym zapisem II odprowadze-
nia). Jezeli powyzsze wyniki mieszcza sie w grani-
cach normy, nie jest wymagane przeprowadzenie
dalszych badan; wywiad medyczny, badanie fizykal-
ne oraz badanie elektrokardiograficzne powinny by¢
powtarzane co rok. Jezeli wyniki powyzszych badan
sugeruja, ze choroba Chagasa zajeta miesien ser-
cowy, rekomenduje sie wykonanie kompleksowe]
oceny ukladu sercowo-naczyniowego, do ktorej
naleza: 24-godzinne badanie elektrokardiograficz-
ne metoda Holtera, badanie echokardiograficzne
oraz testy wysitkowe [30].

Zmiany w badaniu elektrokardiograficznym
majg istotng warto$¢ prognostyczng dla przebiegu
przewleklej kardiomiopatii spowodowanej chorobg
Chagasa.

Rytm. Dysfunkcja wezla zatokowego w prze-
biegu choroby Chagasa obajwia sie uporczywa bra-
dykardia, roznego stopnia blokiem przewodzenia
zatokowo-przedsionkowego (SA, sinoatrial), zaha-
mowaniem zatokowym oraz nieprawidtowa odpo-
wiedzig chronotropowa podczas proby wysitkowej.
Bardzo czesto dochodzi do nieprawidlowego wydiu-
zenia skorygowanego czasu powrotu SA oraz przed-
sionkowo-komorowego (AV, atioventricular) (18—
-30%). U pacjentow z przewlekla postacia choroby
Chagasa 1 dysfunkcja wezla zatokowego czeSciej
wykrywa sie przeciwciala skierowane przeciwko
agonistom muskarynowym, niezaleznie od obecno-
Sci dysfunkcji mie$nia sercowego [31].

Zaburzenia dromotropowe w obrebie
ukladu przewodzacego serca. Stwierdza sie
wysoka czesto§¢ wystepowania 111 typu bloku AV
II stopnia, bloku trojwigzkowego, a nawet catkowi-
tego bloku przewodzenia AV.

Najczesciej wystepuja przypadki bloku AV
I stopnia z szerokim zespolem QRS, ktory w 50%
jest zlokalizowany w obrebie wezla AV oraz pozo-
stalej czeSci ukladu Hisa-Purkinjego lub w obu
wyzej wymienionych lokalizacjach.

Caltkowity RBBB w polaczeniu z LAFB, ujem-
nymi zalamkami T oraz polimorficznymi, przed-
wczesnymi pobudzeniami pochodzenia komorowe-
go stanowia typowy obraz dla kardiomiopatii roz-
wijajace] sie w przebiegu choroby Chagasa
1wystepuja u okoto 25% pacjentéow dotknietych tym
schorzeniem.

W krajach uprzemystowionych najwazniejsza
przyczyng LAFB jest niewydolno§¢ wieficowa,
zwlaszcza proksymalnej czeSci galezi przedniej
zstepujacej; z kolei w Ameryce Lacinskiej naj-
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Rycina 1. Typowy zapis elektrokardiograficzny u pacjenta z chorobg Chagasa

czestsza przyczyng tego zjawiska jest choroba Cha-

gasa [32].

Utrwalony (S-VT, sustained ventricular
tachycardia) lub nieutrwalony czestoskurcz
komorowy (NS-VT, non sustained ventricular
tachycardia). Najczestszymi lokalizacjami, w kto-
rych powstaje VT, sa $ciana dolno-tylna oraz bocz-
na, a takze przegroda i okolice koniuszka serca.
Gié6wnym mechanizmem wyzwalajacym wspo-
mniane arytmie jest zjawisko reentry, ktoremu
sprzyja obecno$¢ tkanki wioknistej (blizna) oraz
zmienionych tetniakowato obszaro6w mies$nia ser-
cowego [33].

Wskaznikami zlego rokowania w przewleklej
chorobie Chagasa zajmujacej serce sa:

— migotanie lub trzepotanie przedsionkow;

— catkowity RBBB oraz obnizona frakcja wyrzu-
towa;

— calkowity blok AV;

— obecno$¢ zlokalizowanych na przedniej i tylnej
Scianie mie$nia sercowego obszar6w nieaktyw-
nych elektrycznie;

— pojedyncze polimorficzne przedwczesne skur-
cze dodatkowe pochodzenia komorowego lub
salwy takich pobudzen;

— NS-VT w polaczeniu z obnizong wartoScig frak-
cji wyrzutowej: w 13-letnich obserwacjach w tej
grupie chorych wskazano nawet na 80-procen-
towe wskazniki $miertelnoSci;

—  S-VT: $miertelno$¢ podczas 5-letniej obserwa-
cji w tej grupie wynosita 100%.
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Typowe zmiany w elektrokardiogramie

w przebiegu przewleklej choroby
Chagasa zajmujacej serce (ryc. 1)

Diagnostyka elektrokardiograficzna

Zatamek P: trudny do zaobserwowania, co
wskazuje na intensywne widknienie tkanki
mieSniowe] przedsionka;

LAFB: skrajne przesuniecie osi zespolu QRS
do lewego gornego kwadrantu (0§ serca okolo
-75°), morfologia qR w odprowadzeniach
[iaVL, morfologia RS w odprowadzeniach znad
dolnej Sciany mies$nia sercowego, gleboki kon-
cowy zalamek S w odprowadzeniach V51 V6;

Calkowity RBBB: trojfazowa morfologia
zespolu QRS typu rsr’ w odprowadzeniach
V1-V3, koncowy gleboki zalamek r w aVR oraz
szeroki zalamek S w odprowadzeniach V51 V6;
Pary PVCs;

Klasyczna triada: calkowity RBBB + LAFB +
+ polimorficzne PVCs.

Korelacje elektrokardiogramu
1 wektorogramu (ryc. 2)

Przebieg petli zespolu QRS w plaszczyznie czo-
towej typowy dla LAFB;

W plaszczyZnie horyzontalnej typowa morfolo-
gia catkowitego RBBB typu Grishmana (wste-
pujace ramie petli zespotu QRS znajduje sie za
osig X);
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Rycina 2. Korelacje zapisu elektrokardiograficznego i wektorograficznego; CRBBB (complete right bundle branch
block) — catkowity blok prawej odnogi peczka Hisa; LAFB (/eft anterior fascicular block) — blok przedniej wiazki

lewej odnogi peczka Hisa

Koncowe op6zZnienie przewodzenia znajduje sie
w prawym, przednim kwadrancie;

Petla zalamka T skierowana ku tylowi;
Rozpoznanie Kliniczne: przewlekla choroba
Chagasa z zajeciem serca; posta¢ dromotropowa;
Rozpoznanie echokardiograficzne: telesy-
stoliczny prolaps zastawki mitralnej z tagodna
falg zwrotna;

Frakcja wyrzutowa: 73%;

Zapis elektrokardiograficzny: akcja serca
77/min, zalamek P trudny do zaobserwowania
w plaszczyznie czolowej. TrudnoSci w zakre-
sie zaobserwowania zalamka P mogg wskazy-
wac na intensywne wioknienie tkanki mies$nio-
wej Scian przedsionka (przewodzenie zatoko-
wo-komorowe); czas trwania odstepu PR:
200 ms; o$ zespolu QRS: —70°; czas trwania ze-
spolu QRS: 150 ms; morfologia RS w odprowa-
dzeniach V2-V6;

Whnioski: catkowity RBBB + LAFB + prze-
waga R nad S w V1 (ryc. 3).

www.fce.viamedica.pl

Korelacje elektrokardiogramu
1 wektorogramu — plaszczyzna
czolowa (ryc. 4)

— Petla zespotu QRS ma przebieg zgodny z ru-
chem wskazowek zegara; skrajne przesuniecie
w lewo osi zespolu QRS;

Morfologia rS lub rSr’ w odprowadzeniach
znad Sciany dolnej z zatamkiem SIIT > SII:
LAFB;

Koncowe opdznienie przewodzenia zlokalizo-
wane w prawej czesSci (+ 180°) ortogonalnego
uktadu odprowadzen: catkowity RBBB.

Korelacje elektrokardiogramu
i wektorogramu — plaszczyzna
horyzontalna (ryc. 5)

Typowa morfologia catkowitego RBBB typu
Grishmana; prawostronne koncowe op6znienie
przewodzenia jest zlokalizowane w prawym
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Rycina 3. Rozpoznanie kliniczne: przewlekta choroba C

hagasa z zajeciem serca, posta¢ dromotropowa
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Rycina 4. Korelacje zapisu elektrokardiograficznego i wektorograficznego w ptaszczyznie czotowej; CRBBB (complete
right bundle branch block) — catkowity blok prawej odnogi peczka Hisa; LAFB (/eft anterior fascicular block) — blok

przedniej wigzki lewej odnogi peczka Hisa, RECD (right
przewodzenia

gornym kwadrancie, petla ta ma ksztalt palca
od rekawiczki;

Przewaga R nad S w odprowadzeniach V1-V4
(PAF, prominent anterior forces);

Petla zatamka T skierowana ku tylowi i lewej
stronie.
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end conduction delay) — prawostronne koncowe opdznienie

Rokowanie

Do niezaleznych czynnikéw rokowniczych dla
kardiomiopatii w przebiegu przewleklej choroby
Chagasa naleza:

— zmniejszenie wartoSci frakcji wyrzutowej lewe;j

komory ponizej 50%;

www.fce.viamedica.pl
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Rycina 5. Korelacje zapisu elektrokardiograficznego i wektorograficznego w ptaszczyznie horyzontalnej; przewaga R
nad S w odprowadzeniach V1-V4 (PAF, prominent anterior forces); CRBBB (complete right bundle branch block) —
catkowity blok prawej odnogi peczka Hisa; LAFB (left anterior fascicular block) — blok przedniej wigzki lewej odnogi
peczka Hisa, RECD (right end conduction delay) — prawostronne koncowe opdznienie przewodzenia

— incydent VT w zapisie holterowskim lub pod-
czas proby obciazeniowej;

— wydluzony czas trwania zespotu QRS powyzej
150 ms w filtrowanym zapisie elektrokardiogra-
ficznym [34].

Do predyktorow catkowitej $§miertelno$ci

u pacjentow z przewlekla skurczowa niewydolno$-

cig serca w przebiegu choroby Chagasa naleza:

— IV klasa niewydolnoSci serca w skali Nowojor-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA,
New York Heart Association) podczas przyjecia
do szpitala;

— niestosowanie w leczeniu beta-adrenolitykow;

— stezenie sodu;

— stosowanie w leczeniu digoksyny [35].

Wskaznik ryzyka
w chorobie Chagasa (tab. 2) [36]

W systematycznym przegladzie opublikowa-
nych badan wskazano, ze uposledzona funkcja le-
wej komory, III lub IV klasa wediug NYHA, kardio-
megalia widoczna na zdjeciu rentgenowskim klatki
piersiowej oraz wystepowanie NS-VT sg wskazni-

www.fce.viamedica.pl

Tabela 2. Wskaznik ryzyka w chorobie Chagasa

Czynnik ryzyka Liczba punktow

Il lub IV klasa wg NYHA 5
Kardiomegalia = + + + 5
zdjecie RTG klatki piersiowej
Zaburzenia kurczliwosci 3
Scian miesnia sercowego
Nieutrwalone czestoskurcze 3
komorowe
Niski woltaz zapisu EKG 2
Pte¢ meska 2
Catkowita liczba punktow 10-letnie ryzyko
zgonu:
0-6 10%
7-11 40%
12-20 85%

kami zlego rokowania u pacjentdéw z przewlekla
chorobg Chagasa [37].

Piecioletni wskaznik §miertelnoSci dla pacjen-
tow z przewlekla choroba Chagasa i dysfunkcja mies-
nia sercowego wynosi powyzej 50%.

339



Folia Cardiologica Excerpta 2009, tom 4, nr 6

Postepowanie terapeutyczne

Do $rodkéw 1 metod leczniczych dostepnych

w terapii kardiologicznej postaci choroby Chagasa

naleza:

— leki przeciwpierwotniakowe (podejScie etiolo-
giczne);

— zachowywanie higieny, odpowiednia dieta;

— farmakoterapia przewleklej niewydolno$ci serca;

— leczenie przeciwkrzepliwe;

— farmakoterapia arytmii komorowych z zastoso-
waniem preparatow z III klasy lekow przeciw-
arytmicznych;

— implantacja stymulatora serca;

— ICD;

— ablacja pradem o wysokiej czestotliwosSci;

— transplantacja serca.

Etiologiczne podejScie terapeutyczne:
leki przeciwpierwotniakowe

Etiologiczne leczenie choroby Chagasa jest
sprawg kontrowersyjna, poniewaz dostepne leki sa
silnie toksyczne. Terapia z zastosowaniem lekow
przeciwpierwotniakowych jest zalecana u wszyst-
kich oso6b, u ktorych zdiagnozowano ostra faze in-
fekcji, wrodzona infekcje oraz u chorych z obnizong
odpornos$cia. Takze inni, przewlekle chorzy (zwlasz-
cza dzieci) moga odnieS¢ korzySci z terapii z zasto-
sowaniem lekow przeciwpierwotniakowych. Benz-
nidazol, lek przeciwpasozytniczy zastosowany
w dawce 5 mg/kg/dzien, jest efektywny podczas in-
fekcji poczatkowe;j, a jego stosowanie moze by¢ row-
niez korzystne u pacjentow z przewlekla forma cho-
roby Chagasa. W ostatnich doniesieniach wskazuje sie,
ze zdolnoSci do przetrwania pierwotniakow odgrywaja
kluczowa role w patogenezie przewleklej kardiomio-
patii zwigzanej z chorobg Chagasa. Jednak skutecz-
no$¢ leczenia przeciwSwidrowcowego w zakresie
prewencji powikian klinicznych u pacjentow, u kto-
rych nie rozwinely sie jeszcze kardiologiczne obja-
wy choroby Chagasa, jest blizej nieokre§lona.

Celem badania BENEFIT [Evaluation of the Use
of an Antiparasital Drug (Benznidazol) in the Treat-
ment of Chronic Chagas’ Disease] byla ocena, czy
60-dniowe leczenie z zastosowaniem benznidazolu
moze zapobiega zajeciu mieSnia sercowego u pa-
cjentow z chorobg Chagasa.

Badanie BENEFIT (badanie interwencyjne,
randomizowane, podwdjnie zaSlepione, kontrolowa-
ne placebo z oceng pojedynczej grupy pacjentow,
oceniajace bezpieczenstwo/skutecznosc) bylo prze-

prowadzone tacznie przez Population Health Rese-

arch Institute (Hamilton, Kanada) 1 Institute Dante

Pazzanese de Cardiologia (Sao Paulo, Brazylia) pod

nadzorem niezaleznego Komitetu Koordynujacego.

Jak dotad, jest to pierwsze badanie dotyczace zasto-

sowania lekOw przeciwpasozytniczych u pacjentow

w przewleklej fazie choroby Chagasa.

Badanie docelowo ma by¢ przeprowadzone
w 75 oSrodkach i objac¢ okoto 3000 pacjentow z te-
rendw Argentyny, Brazylii, Kolumbii, Wenezueli,
Peru i1 Boliwii — krajow o wysokim wskazniku
wystepowania choroby Chagasa.

Pierwotnymi punktami koncowymi we wspo-
mnianym powyzej badaniu sa:

— zlozony punkt konicowy, na ktory skladaty sie
wystapienie zgonu i1 hospitalizacja;

— resuscytacja z powodu zatrzymania akcji serca;

— udokumentowany incydent S-VT wymagajacy
kardiowers;ji;

— implantacja stymulatora serca lub ICD;

— transplantacja serca;

— nowo powstalta lub objawowa zastoinowa nie-
wydolno$¢ serca;

— nowo powstaly udar moézgu;

— jakikolwiek nowy incydent zakrzepowo-zatoro-
Wy u pacjentow bez podobnych zdarzen w prze-
szloSci;

— nowo powstale nadci$nienie plucne lub syste-
mowe.

Powyzsze badanie rozpoczeto w listopadzie
2004 roku, a Sredni czas obserwacji ma wynosié
okolo 5 lat. Badanie cechuje sie 90-procentows
mocg pozwalajaca wykry¢ 25-procentowa redukcje
ryzyka wzglednego. Termin zakonczenia badania
jest planowany na grudzien 2010 roku.

Farmakoterapia przewlekle;j
niewydolnoS§ci serca w przebiegu
choroby Chagasa

U pacjentow z kardiomiopatia w przebiegu cho-
roby Chagasa optymalizacja leczenia z zastosowa-
niem inhibitorow konwertazy angiotensyny, furo-
semidu, spironolaktonu oraz dotaczanego w p6zniej-
szym okresie karwedilolu cechuje sie wysokim
bezpieczenstwem oraz wigze sie z korzySciami
w zakresie poprawy funkcji mieSnia sercowego,
a takze polepszenia stanu klinicznego chorego.
Obecnie istnieje potrzeba przeprowadzenia wiek-
szych badan klinicznych, w ktérych oceniano by
wplyw lekow na wskazniki SmiertelnoSci oraz cze-
sto$¢ hospitalizacji [38].
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Tabela 3. R6znice miedzy pacjentami z wszczepionym stymulatorem serca z chorobg Chagasa lub bez

tego schorzenia

Pacjenci z wszczepionym

stymulatorem serca
z choroba Chagasa

Pacjenci z wszczepionym
stymulatorem serca
bez choroby Chagasa

Wiek
Frakcja wyrzutowa lewej komory

Miodsi Starsi
Nizsza

Wyzsza

Arytmie komorowe zarejestrowane Bardziej czeste Mniej czeste
w badaniu holterowskim

Rokowanie Gorsze Lepsze
Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej Bez roznic Bez réznic
Prég stymulacji komory Bez réznic Bez réznic

Farmakoterapia arytmii komorowych
z zastosowaniem preparatow nalezacych
do III klasy lekow przeciwarytmicznych

Amiodaron to jeden z najczeSciej przepisywa-
nych preparatow przeciwarytmicznych w ramach
objawowego leczenia pacjentow z przewlekla cho-
robg Chagasa. Ostatnio udowodniono, ze lek ten
charakteryzuje sie takze aktywno$cia przeciwgrzy-
bicza. Amiodaron cechuje sie bezpoSrednia aktyw-
noScig skierowang przeciwko T. cruzi zar6wno
w warunkach in vitro, jak 1 in vivo, a takze dziala
synergistycznie z posakonazolem. U pacjentow z za-
jeciem mie$nia sercowego oraz incydentami S-VT
w przebiegu choroby Chagasa wykonanie testow
elektrofizjologicznych pozwala przewidzie¢ dtugo-
trwala skuteczno$¢ lekow nalezacych do III klasy
preparatow przeciwarytmicznych. Obserwacje te
moga pomoc w identyfikacji pacjentow, ktorzy wy-
magaja wszczepienia ICD [39, 40].

Implantacja stalego stymulatora serca

Implantacja stymulatora serca moze sie przy-
czynic do zwiekszenia przezywalno$ci u wybranych
pacjentow z przewlekia forma choroby Chagasa zaj-
mujaca serce [41]. Osoby z przewleka chorobg Cha-
gasa wymagaja implantacji stymulatora serca w sto-
sunkowo mliodym wieku, w przeciwienstwie do
pacjentow z innymi schorzeniami serca [42]. Porow-
nanie pacjentow ze wszczepionym jedno- lub dwu-
jamowym stymulatorem serca z choroba Chagasa
lub bez tego schorzenia pod wzgledem wartosci
frakcji wyrzutowej lewej komory, progu stymulacji
komorowej oraz wystepowania incydentow arytmii
komorowej wskazuje, ze te grupy chorych nie s3
identyczne (tab. 3) [43].

Gléwnymi przyczynami implantacji stymulato-
ra serca w przebiegu choroby Chagasa s3:

— dysfunkcja wezla zatokowego (57%);
— blok AV II 1 III stopnia (26%);
— migotanie przedsionkow z blokiem przewodze-

nia AV lub blok trojwiazkowy [43].

Proporcja liczby implantowanych stymulatorow
jedno- 1 dwujamowych przewaza na korzy$¢ tych
pierwszych. Jednak bardzo czesto podstawa decyzji
o wyborze rodzaju stymulatora jest cena urzadzenia,
anie wskazania medyczne. Jednak u pacjentow z cho-
robg Chagasa nalezy wzia¢ pod uwage fakt czestego
rozwoju kardiomiopatii rozstrzeniowej. W tych przy-
padkach kluczowym zagadnieniem jest zastosowanie
elektrody przedsionkowej. Przy wyborze typu sty-
mulatora trzeba takze uwzgledni¢ zaburzenia funk-
¢ji uktadu wegetatywnego, ktore bardzo czesto wy-
stepuja u pacjentow z chorobg Chagasa 1 objawiajg
sie omdleniami lub niewydolno§cia chronotropowa.
W tych przypadkach konieczna jest implantacja sys-
temu DDD-R.

Zastosowanie terapii resynchronizujacej moze
by¢ przydatne w wybranych przypadkach, jednak ze
wzgledu na fakt, ze RBBB jest najczestszym zabu-
rzeniem przewodzenia w tej grupie chorych, moz-
liwoSci poprawy funkcji komor serca nie zostaty jak
dotad w pelni wykorzystane.

Jednoczesnie Rassi i wsp. [44] w swojej pracy
podkreslaja znaczenie funkcji rate responsive 1jej role
w uzyskiwaniu przez pacjentow nizszej klasy wediug
NYHA oraz redukcji incydentow arytmii komorowych.

Wspomniani autorzy sugeruja tez, ze wszcze-
pienie stymulatora serca zmienia naturalng ewolu-
cje choroby Chagasa i redukuje czestoSc przypad-
kow naglych zgonow sercowych. W ocenie ryzyka
naglego zgonu sercowego nasilona bradykardia,
wtérna do bloku przewodzenia AV i/lub dysfunkcji
wezla zatokowego, a takze dysfunkcja lewej komo-
ry, epizody utrwalonego lub nieutrwalonego czesto-
skurczu komorowego oraz omdlenia sa glownymi
czynnikami predylekcyjnymi.
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Rekomendacje 1 wskazania do statej stymula-
¢ji serca w przypadku kardiomiopatii w przebiegu
przewlektej choroby Chagasa sg podobne jak w in-
nych schorzeniach tego typu i zostaly juz wcze$niej
opublikowane.

Implantowane kardiowertery-
-defibrylatory

Jak dotad, ICD byly sporadycznie stosowane
w leczeniu epizodow utrwalonych czestoskurczow
komorowych lub migotania komér u pacjentow
z choroba Chagasa. Optymalnie zaprogramowany
ICD powinnien podczas wyladowania dostarczac
energie okolo 10 J wiekszg niz prog defibrylacji.
W przypadku podwyzszenia progu defibrylacji
konieczne jest zastosowanie alternatywnych tera-
pii. Czestos$¢ wystepowania zjawiska podwyzszone-
go progu defibrylacji (> 25]) jest stosunkowo rzad-
ka. W toku badan zaohserwowano korelacje miedzy
opisanym powyzej podwyzszeniem progu defibry-
lacji a ciezka dysfunkcja serca, jednak bez zwigzku
z przyczyna zgonu [45].

Pacjenci z przewlekia forma chorobg Chagasa,
ktorzy przezyli zatrzymanie krazenia, cechujg sie
pewnym typowym profilem arytmogennym, w kto-
rego skiad wchodza wysoka czesto$¢ epizodow mi-
gotania komor, brak skurczowej dysfunkcji mies$nia
sercowego oraz krotki czas do pierwszego wylado-
wania [CD [46].

U os6b z choroba Chagasa, ktorym wszczepio-
no ICD, liczba wyladowan przypadajacych na 1 pa-
cjenta w ciggu 30 dni stanowi predyktor Smiertel-
nosci, niezaleznie od przyczyny zgonu [47].

W Ameryce Lacinskiej powstal rejestr pod
nazwa ICD-LABOR, skupiajacy okolo 770 pacjen-
tow z 7 krajow latynoamerykanskich, ktorym wsz-
czepiono ICD w ramach prewencji wtornej. Mimo
roznic w zakresie patofizjologii choroby Chagasa
1innych schorzen wymagajacych wszczepienia ICD,
analizujac wspomniany powyzej rejestr oraz inne
rejestry ICD, mozna zaobserwowac podobne ten-
dencje. Do niezaleznych czynnikow $miertelnoSci
nalezy zaliczy¢ wiek powyzej 70 lat, ple¢ meska,
II lub IV stopien wedlug NYHA oraz warto$c¢ frakcji
wyrzutowej ponizej 0,30. Etiologia choroby miesnia
sercowego (choroba Chagasa 26,1% v. choroba
wiencowa 39,7%) nie stanowi czynnika ryzyka [48].

Ablacja pradem o wysokiej czestotliwoSci

Czestoskurcz komorowy jest stosunkowo cze-
sto wystepujaca arytmia u pacjentdw z choroba
Chagasa, jednak mechanizm odpowiedzialny za po-

wstawanie zaréwno formy utrwalonej, jak 1 nieutr-
walonej tej arytmii nie jest do konca poznany. Sa-
rabanda i wsp. [50] w swojej pracy donosza, ze zja-
wisko powstawania mechanizmu reentry, zalezne-
go od zbliznowacialego obszaru mie$nia sercowego,
byto obserwowane u wszystkich chorych poddanych
procesowi mapowania wsierdzia przed probg ablacji
z zastosowaniem pradu o wysokiej czestotliwoSci.
W wiekszoSci przypadkow (82%) blizna znajdowata
sie w dolno-bocznej okolicy lewej komory. Ponad-
to, w powyzszych badaniach udowodniono takze
istotnie wyzsza czesto$¢ zaburzen kurczliwo$ci oraz
defektow perfuzji podstawnych segmentow $cian
mie$nia sercowego u pacjentow z utrwalong forma
VT, w poréwnaniu z tymi chorymi, u ktorych wy-
stepowaly epizody jedynie nieutrwalonych czesto-
skurczow komorowych. Konkludujac, czestoskurcz
komorowy moze powsta¢ w obrebie roznych regio-
no6w obu komor serca, jednak blizny zlokalizowane
w dolno-bocznej okolicy lewej komory sg glownym
zrodtem utrwalonych VT powstajacych w mechani-
zmie petli reentry [49, 50]. W celu ulatwienia
procedury ablacji VT wystepujacych w przebiegu
choroby Chagasa stosuje sie podmieczykowate,
osierdziowe mapowanie mie$nia sercowego. Nie-
chirurgiczna, nasierdziowa przezklatkowa ablacja
cewnikowa jest minimalnie inwazyjna procedura,
ktorej skuteczno$¢ udowodniono w zakresie lecze-
nia czestoskurczow komorowych. Przydatnosc¢ tej
metody zalezy od wystepowania nasierdziowych
petli reentry, ktore wydaja sie czestsze w przypad-
ku choroby Chagasa niz w przypadku VT po prze-
bytym zawale [51].

Aby zakwalifikowaé chorego do ablacji, VT
musi by¢ monomorficzny, nieustajacy, czesto na-
wracajacy, oporny na farmakoterapie oraz dobrze to-
lerowany hemodynamicznie. Ablacje sg bardziej
wskazane u pacjentow z wszczepionym ICD i cze-
stymi epizodami VT lub burzy elektrycznych. Sosa
1wsp. [51, 52], leczac 173 pacjentow z wykorzysta-
niem tej techniki, u 65% z nich zastosowali dostep
endokardialny, a u 35% — nasierdziowy. Wskaznik
przezywalnoS$ci (brak nawrotu arytmii) wynosil po
5 latach okolo 40% oraz byl istotnie wyzszy w przy-
padku skojarzenia mapowania nasierdziowego i en-
dokardialnego [51, 52].

Transplantacja serca

Transplantacja serca stanowi opcje terapeu-
tyczna dla pacjentow w schytkowej fazie kardiomio-
patii w przebiegu choroby Chagasa. Po zabiegu
moze doj$¢ do reaktywacji choroby, co prowadzi do
dysfunkgcji graftu i zwiekszenia wskaznika chorobo-
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wosci. Zdarzenia skutkujace koniecznoScia zwiek-
szenia dawek lekOw immunosupresyjnych sprzyjaja
reaktywacji choroby Chagasa po zabiegu transplan-
tacji serca i powinny zaalarmowac lekarza prowadza-
cego oraz skionic¢ go do przeprowadzenia wczesnej
diagnostyki 1 wdrozenia terapii poprzedzajacej. Cho-
ciaz reaktywacja choroby Chagasa prowadzi do
zwiekszenia wskaznika chorobowosci, to jednoczes-
nie wskaznik Smiertelno§ci ulega zmniejszeniu [53].

Mimo ze w przypadku pacjentow z chorobg
Chagasa w okresie przygotowawczym do transplan-
tacji serca wystepuje wiele skomplikowanych im-
plikacji klinicznych, w poréwnaniu z przeszczepie-
niami na tle innej etiologii, to problemy te sg do$¢
dobrze znane, a leczenie i strategie prewencyjne
zostaly juz rozwiniete stosunkowo dobrze. Najwaz-
niejszym aspektem opieki potransplantacyjnej jest
dawkowanie lekow immunosupresyjnych; dawki
musza by¢ zroznicowane 1 mniejsze niz w przypad-
ku innych choréb bedacych wskazaniem do prze-
szczepienia serca [54].
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