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Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiologia
Sudamericanas sobre la enfermedad de Chagas para
cooperacion técnica y formulacion de objetivos realizables
favoreciendo la accion entre los integrantes de las mismas

Capitulo |

Prologo
Declaracion de Montevideo 2018

WORLD HEART FEDERATION

, 22y 23 de
Declaracidn de Montevideo

Recomendaciones

REUNION RED CONTINENTAL DE CHAGAS
SOCIEDAD CENTROAMERICANA Y DEL CARIBE DE CARDIOLOGIA
SOCIEDAD SUDAMERICANA DE CARDIOLOGIA, COMITE DE CHAGAS

de 2018,

1- Lesintegrantes del Comité de Chagas de este evento, manifiestan la voluntad de
desarrollar estrategias que nos permitan focalizar y centralizar la atencidn en el
paciente con Enfermedad de Chagas.

2- Los pacientes en etapa indeterminada confirmada, hoy llamada también crénica
sin patologia demostrada, deben realizarse un seguimiento clinico minlmo anual
<on la realizacidn de un diograma de 12

3- Los pacientes en etapa indeterminada, hoy llamada también, crdnica sin
patologia demostrada, deben ser i con i
radiografia de tdrax, estudios digesti iologico: i Hoy en dia
se considera que un paciente con p [ gla cardiaca sea i
ademds con un ecocardiograma, Holter y estudio ergométrico, por lo que es

su izacion en los «l i avalado
esto por la existencia demostrada de lesiones subclinicas y por la mayor
posibilidad de complicaciones y un desenlace grave.

4- Otro tipo de estudios mads sofisticades también pueden realizarse de acuerdo a
la indicacién y a la disponibilidad local de realizarlos.

5- La importancia del fendmeno migratorio, no solo a paises de Europa y América
del Norte, sino también de América Latina, hace que deban extremarse las

casos de la

’ Jr/

| medidas de vigilancia epidemiolégica, en los paises donde no se han detectado
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De acuerdo a lo trazado en esta declaracion se
decidi6 realizar un Acuerdo Regional con expertos
de las Sociedades de Cardiologia Sudamericanas
sobre la enfermedad de Chagas con caracteristi-
cas propias surgidas de los condicionantes de cada
pais. La idea es en conjunto intentar despertar la
creatividad de la encrucijada de la atencion del
portador/enfermo,romper el estancamiento a que

se ve sometido ante las faltas de evidencias surgidas
de trabajos multicéntricos y la necesidad de deba-
tir los motivos por los cuales los sistemas de salud
estarian preparados para hacer frente parcialmen-
te al problema pero no para prevenirlo amparados
en el alto costo de los estudios que deberian indi-
carse. Como expresaba Erich Fromm: La creativi-
dad requiere tener el valor de desprenderse de las certezas.
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Nuestra intencion es seguir impulsando el de-
sarrollo de acuerdos para que en un futuro se
transformen en una instancia de asesoramiento
estratégico

No es la intencion repetir guias y consensos
excelentes realizados por destacados expertos en
distintos paises tales como las Directrices Brasi-
lenas; el Consenso de la Sociedad Argentina de
Cardiologia y de otras importantes Sociedades
Sudamericanas sino reforzar conceptos y aportar
una concepcion actualizada; regional de preven-
cion, diagnostico y tratamiento que incluyan los
avances terapéuticos y tecnologicos. La idea es ge-
nerar el debate, la opinion e intentar encontrar
un camino en comun que no terminaria en este
primer acuerdo sino mantener una red regional
de consultas a la cual se sumen mas actores y se
discutan y se propongan propuestas anualmente
para reorientar ,modificar y superar la agenda ac-
tual de esta enfermedad ,con incorporacién de
herramientas claves para mejorar la calidad de
vida de los pacientes.

En resumen integracion e interaccion para
intercambiar experiencias, compartir diagnosti-
cos y tener un proyecto multidisciplinario comuin
e integrado

El desconocimiento aun hoy, de muchos pro-
cesos fisiopatologicos que intervienen en el des-
encadenamiento de la enfermedad, seria un
factor determinante para avanzar en encontrar
soluciones. Todo parece imposible hasta que se hace.
(Nelson Mandela.)

En el Chagas debe convivir la biomedicina en
conjunto con la aplicacién en las poblaciones vul-
nerables desatendidas,con la comprension de los
aspectos humanos y sociales de estas comunida-
des la mayoria de las veces desamparadas,

El desarrollo de nuevos enfoques, de atencion,
diagnostico y tratamiento de la enfermedad de
Chagas constituye un reto para la cardiologia que
deberia utilizar nuevos protocolos de estratifica-
cion de escalas de riesgo mas alla de la disparidad
de recursos y condiciones que separan a regiones
apuntando a consolidar una linea a futuro que
facilite el acceso a la salud confiable y asequible
para dar soluciones a los portadores de esta enfer-
medad y poder influir en los estrategias de politi-
cas de salud publica Aun hoy dia persisten temas
pendientes en Chagas que se podrian resumir en
los puntos mads abajo detallados y que seran trata-

dos en los diferentes capitulos.

Diagnosticos actualizados y tratamientos adecuados

Proyectos de Investigacién multicentricos
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Surge de lo anterior que nos hemos centrado
en ciertos temas que hemos considerado oportu-
nos abordar:

¢ Epidemiologia de la enfermedad en los pai-
ses integrantes del consejo.

® Migraciones. Oportunidad de atencion de
estas poblaciones.

* Serologia para Chagas/Métodos diagnosticos

* La necesidad de contar con Point-of-care tes-
ting (POINC): que se definen como prue-
bas de diagnoéstico médico en o cerca del
punto de atencion, del paciente.

¢ (Chagas agudo

¢ (Chagas crénico sin patologia demostrada /
indeterminado

¢ Laidentificacion de pacientes de alto riesgo
de evolucion desfavorable; asi como la ree-
valuacion contintda del riesgo del paciente

® (Chagas cronico con patologia

* Nuevas terapéuticas en arritmias e insufi-
ciencia cardiaca.

e Comorbilidades
e Accidentes cerebrovasculares.

* Atencion primaria de la Salud en Chagas estra-
tegias para el desarrollo de los equipos de salud.

* Organizacion de las redes de atencion de
la salud. Conformacion y coordinacion de
las mismas.

® Actuar con equipos multidisciplinarios no
desde la teoria sino de la practica.

¢ La mujer portadora de Chagas

* Afectacion psicolégica en la enfermedad
de Chagas cronica

¢ Tratamiento parasiticida

Se utiliz6 la Clasificacion habitual de la ACC/
AHA y la ESC.

Clases de recomendaciones

Clase I: Evidencia y/o acuerdo general de que un
determinado procedimiento diagnostico/trata-
miento es beneficioso, util y efectivo.

Clase II: Evidencia conflictiva y/o divergencia de
opinion acerca de la utilidad/eficacia del méto-
do/procedimiento/tratamiento

Clase Ila: E1 peso de la evidencia/opinion esta a
favor de la utilidad/eficacia.

Clase IIb: La utilidad/eficacia esta menos estable-
cida por la evidencia/opinion.

Clase I1I: Evidencia o acuerdo general de que el
tratamiento método/procedimiento no es util/
efectivo y en algunos casos puede ser perjudicial.

Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A: Evidencia solida, proveniente
de estudios clinicos aleatorizados o de cohortes
con diseno adecuado para alcanzar conclusiones
estadisticamente correctas y biolégicamente sig-
nificativas

Nivel de evidencia B: Datos procedentes de un uni-
co ensayo clinico aleatorizado o de grandes estu-
dios no aleatorizados.

Nivel de evidencia C: Consenso de opinion de ex-

pertos.

Nuestro reconocimiento a las Autoridades de
la Sociedad Sudamericana de Cardiologia, a los
Asesoresy al destacado y numeroso equipo de mé-
dicos sudamericanos ,expertos que han participa-

do activamente para concretar este proyecto..

DRr. JoRGE E MITELMAN DRrA. Luisa | GIMENEZ

Coordinadores Generales



Capitulo I

Integrantes y Comisiones de Trabajo

Coordinadores Generales:

Dr. Jorge E. Mitelman - Argentina.

Dra. Luisa J. Giménez - Argentina.

Asesores:

Dr. Daniel Pineiro — Argentina.
Dra. Ana Salvati. — Argentina.
Dr. Gilson Feitosa - Brasil.

Dr. Jests S. Gomez Mendivil — Bolivia.

Dr. José Alejandro Martinez Sepulveda — Chile.

Dr. Fernan Mendoza Beltran - Colombia.
Dra. Eloisa Buzzeta. - Ecuador.

Dra. Luz Cabral - Paraguay.

Dr. Enrique Ruiz Mori - Peru.

Dr. José Miguel Torres Viera - Venezuela.
Dr. Victor Dayan — Uruguay.

Dra. Andrea Simeone. — Uruguay.

Comisiones de Trabajo:

Epidemiologia

Dra. Patricia Angeleri - Argentina.
Dr. Daniel Bulla - Uruguay.

Dr. Ivan Mendoza - Venezuela.

Dr. Alejandro Luquetti - Brasil.

Dr. Roberto Lavandez Morales,
Dr. Juan E Uriona Villarroel - Bolivia.

Dr. Guillermo Sequera - Paraguay.
Dr. Fernando Aguirre — Ecuador.

Dr. César Ndquira,
Dr. Rufino Cabrera - Peru.

Lic. Alejandro Garcia - Chile.

Consensos Transversales
Dr. Pablo Muntaabski - Argentina.

Roads Maps

Dr. Daniel Pineiro - Argentina.

Clasificacion Clinica y fisiopatologia

Dra. Luisa J. Giménez - Argentina.

Transmision y Fase Aguda de la enfermedad
de Chagas

Dr. Ivan Mendoza,
Dra. Karina Gonzalez Carta - Venezuela.

Diagnostico de laboratorio en Chagas
Dr. Jorge O. Carradori — Argentina.

Dr. Oswaldo Aguirre — Ecuador.

Bioq. Luis Simes - Argentina.

Manifestaciones electrocardiograficas

de la enfermedad de Chagas

Dra. Moénica Marin Ortiz,

Dr. Fernando Rosas Andrade,

Dr. David Santacruz Pacheco,

Dr. Juan Manuel Camargo Ballestas,

Dr. Juan Felipe Betancourt,

Dra. Victor Manuel Velasco,

Dra. Maria Fernanda Buitrago Rodriguez
Dra. Leonor Marino Murillo - Colombia.

Prueba Ergométrica Graduada:

Dr. Federico Nunez Burgos, Dra. Aida Nunez Burgos,
Dr. Jorge Franchella, Dr. Ahmad Sabra,
Dra. Luisa Giménez - Argentina.

Dra. Ninoska Maldonado - Bolivia.

Técnicas de Evaluacion por Imagenes en Chagas:

Radiografia de torax.
Dr. Mariano L. Falconi.

Ecocardiografia
Dr. Mariano L. Falconi, Dr. Daniel Pineiro,
Dra. Ménica Gilli, Dra. Luisa Giménez - Argentina.

Dr. Juan Justiniano Encina,
Dr. Juan E. Uriona Villarroel — Bolivia.



Resonancia cardiaca
Dr. Mariano Falconi - Argentina.

Tomografia computada

Dr. Mariano Falconi - Argentina

Medicina Nuclear

Dr. Mariano Falconi - Argentina

Chagas Cronico Sin Patologia Demostrada/
Indeterminado. Segmentos de alto riesgo

Dr. Jorge E Mitelman, Dra. Luisa J. Giménez,
Dra. Moénica Gilli — Dra. Aida Nunez,

Dr. Federico Nunez Burgos,

Dr. Ahmad Sabra - Argentina.

Dr. Juan Justiniano Encina - Bolivia.
Dra. Jessenia Bravo - Ecuador.

Dra. Ana Maria Macedo Linares de Quevedo - Peru.

Insuficiencia cardiaca

Dr. José Luis Barisani, Dr. Jorge E Mitelman,
Dr. Ahmad Sabra - Argentina.

Dr. Juan E. Uriona Villarroel- Bolivia.

Dra. Maria da Consolacao V. Moreira - Brasil.
Dr. Fernando Aguirre - Ecuador.

Dr. Jorge Emilio Jalil - Chile.

Dr. Felipe Nery. Fernandez Chamorro,
Dr. Gustavo Escalada - Paraguay.

Dr. Fernando Rosas, Dra Maria Fernanda Buitrago R,
Dr. Leonor Marino M, Dr. Diego Ospina B,

Dra. Moénica Marin O., Dr. David Santacruz P.,

Dr. Juan Manuel Camargo B.,

Dr. Juan Felipe Betancourt,

Dr. Victor Manuel Velasco — Colombia.

Arritmias

Dr. Ricardo Pesce, Dra. Elina Valero de Pesce,
Dr. Federico Nunez Burgos, Dra. Aida Nunez,
Dr. Javier Nunez Burgos - Argentina.

Dr. Claudio Santibanez Catalan,
Dr. Carlos Echeverria Frias - Chile.

Dr. Juan Uriona Villarroel,
Dr. Roberto Lavandez Morales - Bolivia.

Dr. Diego Serrano Piedra - Ecuador.

Dr. Jara Gallegos - Peru.

Factores de riesgo cardiovascular en
enfermedad de Chagas

Dr. Joel Alves PinhoFilho,
Dr. Gilson Soares Feitosa - Brasil.

Manifestaciones Tromboembdlicas
en la Cardiomiopatia Chagasica Cronica

Dr. Fernando Rosas, Dra. Maria Fernanda Buitrago R.,
Dr. Diego Ospina B., Dra. Leonor Marino M.,
Dra. Moénica Marin O., Dr. David Santacruz P.,

Dr. Juan Manuel Camargo B.,

Dr. Juan Felipe Betancourt,

Dr. Victor Manuel Velasco - Colombia.

Manifestaciones neuroldgicas de

la enfermedad de Chagas
Dra. Gabriela Orzuza
Disautonomias Dr. Jorge E. Mitelman

Dra. Luisa Giménez - Argentina.

Atencion Primaria de la Salud (APS)

en Chagas - Su abordaje integral.

Dr. Jorge E Mitelman, Dra. Luisa Giménez,
Bioq. Luis Simes, Dra. Susana Ferrin - Argentina.

Dr. Daniel Bulla-Uruguay.
Dr. Ivan Mendoza — Venezuela.

Dr. Alejandro Luquetti - Brasil (se agradece la par-
ticipacion en la lectura del mismo y correccién).

Dra. Ninoska Maldonado - Bolivia.

Dra. Jessenia Bravo - Ecuador.

Dra. Maria Virginia Araya Alvarez. - Chile.

La mujer portadora de Chagas,

sus circunstancias y su contexto
Dra. Ana Salvati, Dra. Luisa Giménez - Argentina,

Dra. Luz Cabral — Paraguay.

Dra. Andrea Simeone - Uruguay.

Dra. Lourdes Campos A. — Peru.

Dra. Maria Virginia Araya Alvarez — Chile.
Dra. Ninoska Maldonado — Bolivia.

Dra. Maria Fernanda Buitrago R.,
Dra. Leonor Marino M. — Colombia.

Dra. Karina Gonzalez Carta - Venezuela.

Dra. Eloisa Buzetta Ricaurte,
Dra. Patricia Delgado, Dra. Jessenia Bravo - Ecuador.

Dra. Silvia Marinho Martins Alves — Brasil.

Indicacion de Tratamiento Antiparasitario

Dr. Jorge E Mitelman, Dra. Luisa Giménez,
Marcos E. Gonzalez, Analia S. Romero - Argentina.



Capitulo Il

Consensos Tranversales en Chagas (¢Una Red en Ciernes?)

Dr. Pablo Muntaabski

Roadmaps” (hojas de ruta) de la “World Heart Federation”
(Federacion Mundial del Corazon)

Dr. Daniel Pifeiro (Argentina)

Aparentemente, preguntarse qué es la salud parece
una simpleza, ya que todo el mundo sabe coloquial-
mente la respuesta. Pero, a medida que intentamos
profundizar esta, nos encontramos con dificulta-
des: ¢por qué las ciudades estan llenas de farma-
cias con productos en goéndolas, reproduciendo
estéticas de supermercado, igualando bienes sun-
tuarios, bienes de uso y bienes al servicio de la sa-
lud? O, ¢por qué los hospitales, los profesionales
de la salud y los farmacos apenas contribuyen en
una infima proporcion a mejorar la salud delas po-
blaciones como colectivo, en relacién a otros facto-
res mayormente extra sectoriales, Por un lado, la
humanidad no ha podido erradicar enfermedades
que, en teoria, iban a estar bajo total control antes
del término del siglo XX, como la TBC? Por otro,
las enfermedades de la pobreza siguen muy presen-
tes en numerosos paises (como el CHAGAS), agre-
gandose ademas las enfermedades no transmisibles
(ECNT) -cardiovasculares, diabetes, hipertension,
cancer-que son las principales causas de mortalidad
en el mundo, matando a mas personas cada ano
que todas las otras causas combinadas y que, con-
trariamente a la opinién popular, dan cuenta del
80% de las muertes en paises de ingresos bajos y
medianos (OMS). Asi, muchos paises de la region
se veran sobreimpuestos con la llamada“doble car-
ga de enfermedad™ (double disease burden )}-vale decir
lo peor de cada etapa, por caso diarreas infantiles
y cancer- luego de haber atravesado los 3 modelos
para entender los cambios en los estados de salud,
esto es la transicion epidemioldgica, la transicion
demografica y finalmente la transicion nutricional,
desde el siglo XIX.

1 Esto es la coexistencia de enfermedades de la pobreza como las
infecciosas, y las del desarrollo, como la enfermedad cardiovascular
y el cancer.

En disimil medida, los paises de la region, han
contado con politicas Pais-locales y apoyos de ins-
tituciones continentales (OPS-OMS), con dispar
eficacia y eficiencia, habitualmente delegando los
consensos diagnosticos y terapéuticos en buen gra-
do a instituciones y sociedades cientificas, reservan-
do las medidas de intervencién de control vectorial
y mejoras de vivienda a la esfera publica.

Lo Heterogéneo de sus estructuras ha hecho
dificil hermanar en una linea unica y planificada
estrategias continentales para lograr un definitivo
control de la enfermedad, pese a los esfuerzos in-
tensificados de financiamiento via proyectos como
FESP, y programas de nominalizacién y PPR (pago
por resultado, estrategias ligadas a financiamientos
como el del Banco Mundial).

La Red es una contracultura para el trabajo indi-
vidual y solitario. La contracultura son los valores,
tendencias y formas sociales opuestos a los estable-
cidos?, y en tiempos de conectividad, de gestiéon en
“tiempo real”, de lucha coordinada para erradicar
problematicas ligadas a la pobreza y la exclusion,
deben repensarse las estrategias , con apertura a la
asociacion, la potenciacion de fortalezas y minimi-
zacion de nuestros riesgos y debilidades.

En este orden de ideas, la estrategia de REDES
INTEGRADAS DE SERVICIOS DE SALUD (en este es-
pecifico caso , con una mirada mds centrada en los
procesos sobre la patologia y su resoluciéon en su
componente ENFERMEDAD), no asi en su estrategia
de APS, la cual debe ser IMPRESCINDIBLEMENTE
INTEGRAL Y transdisciplinaria, deviene como una
herramienta hemisférica que permite hacer una vi-
gilancia epidemiolégica significativa, una vigorosa

2 Término acunado por el historiador Theodore Roszak en su libro
de El nacimiento de una contracultura. (1968).



investigacion de nuevos farmacos, la homogeneiza-
cion de algoritmos que logren mayor adherencia
e impacto terapéutico y limitacion del dano, asi
como la posibilidad de ejecutar adquisiciones con
economia de escala , en cualquiera de su estamen-
to del proceso de promocion, prevencion primaria,
secundaria yatencion de la enfermedad.
Esto requiere:

1. Un Gobierno de la RED, con el desarrollo
de un Master Plan, con la evaluacion y el mo-
nitoreo permanente, la construccion de es-
pacios de gestion participativa, capacitacion
permanente, tacitos compromisos de ges-
tion, aseguramiento de instrumentos de co-
municacion, referencia y contra referencia,
y autonomia en la red, descentralizacion del

manejo de su financiamiento y los recursos.

2. Con Gobiernos Clinicos Locales : Con pro-
gramacion de la especifica gestion, desarro-
llo de su linea de cuidado, e incorporacion
de tecnologias de Informacioén y comunica-
cion en salud (Tic’s)

3. Y su Gestion territorial: Nominalizacion de
la poblacion bajo cobertura, con designacion
de responsables primarios, elaboracion de
un MAPA SANITARIO, con enfoque de riesgo,
Capacitacion territorial y comunitaria para la
accion, y activa participacion en los consejos
locales o consejos municipales de salud

Asimismo, es posible establecerla con una una
triada de alianza, que incluya la Organizacion Pana-
mericana de la Salud (con su estrecho vinculo para
la gestion de politicas publicas en cada pais miem-
bro, asi como el soporte de financiamiento de es-
trategias de ampliacion de cobertura, que incluyen
adquisiciones x “fondo Rotatorio”), las entidades
cientificas formalizadas que integran nuestra orga-
nizacion, y los entes Ministeriales o equivalente de
los paises del Consenso.

La estructura organizativa requerida para esta
estrategia gestiva debe tener en cuenta pisos y te-
chos de inversion disimiles por pais, y eventual-
mente gestionar desde sus ministerios de salud,
conjuntamente con fondos internacionales, fondos
comunes compensadores para equilibrar y asegu-
rar pasos criticos en la lucha contra el Chagas (en-
tre ellos el screening diagnostico de grandes pobla-
ciones en riesgo y la investigacion basica y aplicada)
, asegurando la intangibilidad de los mismos, cum-
pliendo roles de auditoria externa a la ejecucion de
los mismos o intervenir en forma conjunta con ella.

La coordinacion de la RED, podria ejercerse en
forma rotativa por los paises adherentes, tal lo que
acontece con las Areas de responsabilidad Merco-
sur o sus equivalentes, esto horizontaliza las respon-
sabilidades, y asegura un enriquecimiento de cada
uno de los NODOS, de esta RED, empoderando en
cada uno de sus pasos, las conducciones transito-
rias de los paises participantes.

Roadmaps

Dr. Daniel Pifeiro (Argentina)
Introduccion

En septiembre de 2011 se reunieron, en las Naciones
Unidas, por segunda vez en su historia, los Jefes de
Estados de todas las naciones del mundo, para tratar
un tema de salud: las enfermedades no transmisibles
(ENT). Producto de esa reunion fue la “Declaracion
Politica de la Reunion de Alto Nivel de la Asamblea
General sobre la Prevencion y Control de ENT”.(1)
En ella los Jefes de Estado del planeta dicen: “1. Re-
conocer que la carga global y la amenaza de las ENT

Abreviaturas:

constituye uno de los principales desafios para el
desarrollo en el siglo XXI, que socava el desarrollo
social y econémico en todo el mundo y amenaza el
logro de los objetivos de desarrollo convenidos inter-
nacionalmente” y agregan “14. Notar con profunda
preocupacion que, segun la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS), en 2008, se estim6 que 36 mi-
llones de las 57 millones de muertes globales fueron
debido a las ENT, principalmente enfermedades car-
diovasculares (ECV), canceres, enfermedades respi-

ECV: Enfermedades cardiovasculares, ENT: Enfermedades no transmisibles, GPC: Guias de practica clinica, MBE: Medicina basada en las evidencias, OMS: Orga-
nizacion Mundial de la Salud, OPS: Organizacion Panamericana de la Salud, WHF: “Word Heart Federation” (Federacion Mundial del Corazon).
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ratorias cronicas y diabetes, incluyendo alrededor de
9 millones antes de los 60 anos de edad, y que casi 80
% de esas muertes ocurrieron en los paises en desa-
rrollo”.(1) Teniendo en cuenta esta grave situacion
de salud publica la OMS establecio que el objetivo
prioritario global en ENT es reducir las muertes pre-
venibles en 25% para el ano 2025.(2) Este objetivo se
ha denominado “25x25”.

Perspectiva epidemioldgica

El informe Salud en las Américas de la Or-
ganizacion Panamericana de la Salud (OPS) de
2017indica que 77,2% de las defunciones, en
la region, fueron causadas por ENT, 11,0% por
enfermedades transmisibles y 11,5% por causas
externas, con amplias variaciones entre paises.
(3) Segun este documento la expectativa de vida
promedio al nacimiento Norteamérica es de 79.8
anos y el Latinoameérica y el Caribe de 75.8 anos.
(3) Las tasas de mortalidad ajustada por cardio-
patia isquémica y accidente cerebrovascular son
de 66.0 ¢/100.000 habitantes y 43.1 ¢/100.000
habitantes, respectivamente. Ellas superan holga-
damente a las de América del Norte que son de
57.3 ¢/100.00 habitantes y 20.8 ¢/100.000 habi-
tantes. Cabe destacar que las tasas de mortalidad
materna e infantil son de 58.0 ¢/100.000 partos
y 16.1 ¢/10.000 partos en Latinoamérica y el Ca-
ribe y, 12.1 ¢/100.000 partos y 5.7 ¢/1000 partos
en América del Norte. Por otra parte, discrimi-
nando las tasas de mortalidad por enfermedades
transmisibles, en Latinoamérica y el Caribe es de
78.8 ¢/100.000 habitantes, siendo en América
del Norte de 29.5 ¢/100.000 habitantes. Es inte-
resante comparar los cambios en los indicadores
mencionados en Norteamérica y Latinoamérica y
el Caribe entre 2009 y 2017.(3,4) En este perio-
do de solo 8 anos, la expectativa de vida al na-
cimiento aument6 levemente en Norteamérica
(79.6% versus 79.8%) y en mayor magnitud en
Latinoameérica y el Caribe (73.0% versus 75.8%).
(3,4) Sin embargo, la tasa de mortalidad ajustada
por cardiopatia isquémica disminuy6 muy signi-
ficativamente en Norteamérica (94.3 ¢/100.000
habitantes versus 57.3 ¢/100.000 habitantes)

pero aumento en Latinoamérica y el Caribe (59.1
¢/100.000 habitantes versus 66.0% c/100.000 ha-
bitantes) y por accidente cerebrovascular dismi-
nuyo significativamente Norteamérica (59.5 ver-
sus 20.8 ¢/100.000 habitantes) y solo levemente
en Latinoamérica y el Caribe (47.4 ¢/100.000 ha-
bitantes versus 43.1 ¢/100.000 habitantes).(3,4)

En conclusion: 1) los paises de América tienen una
diferente situacion epidemiolégica en cuanto a las
causas de mortalidad, 2) los paises de Latinoamérica
y el Caribe tienen una alta prevalencia de muerte por
ENT, 3) los paises de Latinoamérica y el Caribe, a dife-
rencia de los de América del Norte, deben hacer fren-
te tanto a las ENT, en aumento en la region, como a las
enfermedades transmisibles, ain de alta prevalencia,
y, 4) en un periodo de 8 anos (2009 a 2017) América
del Norte ha hecho grandes progresos en la preven-
cién y control de la ENT, particularmente las causa-
das por ECV. Por el contrario se verifica un aumento
de la mortalidad por estas causas en Latinoamérica y
el Caribe. Es decir, este es un tema pendiente y prio-
ritario para las agendas de gobierno de estos paises.
Finalmente, se prevé que el mayor aumento en la pre-
valencia de ENT sucedera en los proximos anos en los
paises de ingresos bajos o medios. Mas aun, el estudio
PURE (Prospective Urban Rural Epidemiology) demuestra
que aquellas poblaciones de ingresos bajos y medios
son las que reciben menos tratamiento inmediato y a
largo plazo para las ENT como las ECV.(5)

Factores de Riesgo

Clasicamente se considera en epidemiologia
como factor de riesgo a toda circunstancia o si-
tuacion que aumenta las probabilidades de una
persona de contraer una enfermedad o cualquier
otro problema de salud. Este concepto de suma
importancia en prevencion se ha desarrollado
desde considerar factores biolégicos como la
edad, el sexo y factores constitucionales y factores
del estilo de vida hasta considerar el medio social
y comunitario como las condiciones generales so-
cioeconomicas, culturales y ambientales. Asi ha
emergido el concepto de “determinantes sociales
de la salud” que son las circunstancias en que las
personas nacen, crecen, viven, trabajan y enveje-
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cen, incluido el sistema de salud. Como lo senala
la OMS “esas circunstancias son el resultado de la
distribucion del dinero, el poder y los recursos a
nivel mundial, nacional y local, que depende a su
vez de las politicas adoptadas”. En este sentido es-
pecifico la OMS propone mejorar las condiciones
de vida cotidianas, luchar contra la distribucién
desigual del poder, el dinero y los recursos y reali-

zar mediciones y andlisis de problema.

Prevencion y Control de las Enfermedades
Cardiovasculares

Ameérica, en general, y Latinoamérica y el Ca-
ribe, en particular,enfrentan un desafio enorme
ante las ENT no solo desde la perspectiva de la
salud sino también para su desarrollo sustenta-
ble. En estas circunstancias resulta esencial lograr
la prevencion de las ECV para reducir su carga
que crece en forma exponencial en los paises de
ingresos medios o bajos y su alto costo econ6émi-
co. Mas aun, factores de riesgo como la hiperlipi-
demia, la hipertension, la obesidad y la diabetes
pueden evitarse y tratarse a bajo costo.

Como se senal6 anteriormente la alta prevalen-
cia de ENT sumada a la persistencia de las enfer-
medades transmisibles, los determinantes sociales
de la salud en la realidad de Latinoamericanay el
Caribe sumado a la limitaciéon en los recursos eco-
nomicos destinados a la prevencion y tratamiento
constituyen un escenario complejo. Para abor-
darlo es necesario evitar pensamientos binarios
como ENT versus enfermedades transmisibles o,
prevencion versus tratamiento. Es imprescindible
afrontar tanto las ENT como las transmisibles v,
la prevencion primaria y secundaria asi como el
control terapéutico de las ENT, como las ECV.
Consecuentemente, el concepto moderno de la
salud incluye necesariamente desde el tratamien-
to episodico (evento agudo) al manejo poblacio-
nal pasando por el tratamiento de la enfermedad

Como lo senala la Declaracion Politica de la Re-
union de Alto Nivel de la Asamblea General sobre
la Prevencion y Control de ENT, existe consenso
acerca de que: 1) las ENT son una prioridad en el
desarrollo y la agenda economica, 2) se requiere

un enfoque global de gobiernos y sociedad para
implementar las recomendaciones sobre vigilan-
cia, prevencion y cuidado de la salud de la OMS
y 3) es imprescindible el protagonismo de la OMS
para coordinar la accion global contra las ENT. (1)

Cabe destacarse que numerosos autores han de-
mostrado que inversiones de bajo costo redunda-
rian en la disminucion franca de la mortalidad por
ENT en general y ECV en particular. Por ejemplo,
se calcula que si se redujese el consumo de tabaco
en 20% y el de sal en 15% y se aumentase la cober-
tura de los pacientes con alto riesgo CV con regi-
menes simples de drogas al 60% podrian evitarse
3.400.000 muertes prevenibles en los proximos 10
anos en Latinoamérica.Por todo ello es imprescin-
dible el apoyo de los objetivos fijados por la OMS
para la prevencion y control de las ENT:(2)

Objetivo adoptado

* Mortalidad prematura por ENT
Objetivo: reduccion relativa de 25% en la
mortalidad de las ECV, cancer, diabetes o

enfermedades respiratorias cronicas.

Objetivos con amplio apoyo
e Hipertension
Objetivo: reduccion relativa de 25% en la pre-
valencia de hipertension.

¢ Fumar tabaco
Objetivo: reduccion relativa de 30% de la pre-
valencia actual de tabaquismo.

¢ Ingesta de sal/sodio
Objetivo: reduccion relativa de 30% en el
consumo medio de sal de la poblacién, con
el fin de alcanzar una meta de menos de 5 g
de sal por dia.

e Inactividad fisica
Objetivo: reduccion relativa de 10% de la pre-
valencia de actividad fisica insuficiente.

Objetivos con apoyo para su desarrollo ulterior

® Obesidad
Objetivo: evitar el aumento en la prevalencia
de la obesidad.
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* Ingesta de grasas
Objetivo: reduccion relativa de 15% en la
proporcion promedio del consumo total de
energia de dcidos grasos saturados con la
meta de lograr el nivel recomendado de me-
nos de 10% del consumo total de energia.

¢ Alcohol
Objetivo: reduccion relativa de 10% en el
consumo total de alcohol (incluyendo el

consumo peligroso y nocivo de alcohol).

e (olesterol total elevado
Objetivo: reduccion relativa de 20% en la pre-
valencia de colesterol total elevado.

® Disponibilidad de medicamentos esenciales
genéricos de ENT y tecnologias basicas para
tratar las principales ENT
Objetivo: disponibilidad de 80% en instala-
ciones publicas y privadas de tecnologias
basicas y medicamentos genéricos esenciales

necesarios para tratar las principales ENT.

¢ Tratamiento farmacol6gico para prevenir ata-
ques cardiacos y accidentes cerebrovasculares
Objetivo: 50% de las personas elegibles debe
recibir un tratamiento con drogas para pre-
venir ataques al corazon y accidentes cere-

brovasculares y asesoramiento.

En este mismo sentido se ha manifestado la
“World Heart Federation” (Federacion Mundial
del Coraz6n) (WHF) que sostiene como proposi-
tos fundamentales que todo individuo tiene dere-
cho a tener la expectativa de una vida saludable
y a una cobertura universal de salud.(6) Cabe in-
sistir como conclusién que, como lo senala Mar-
garet Chan, Ex-Directora General de la OMS, la
cobertura universal de los cuidados de la salud es
el mas poderoso igualador social.

Perspectiva historica de los “roadmaps”
(hojas de ruta) de la WHF

Se reconoce la practica de la Medicina desde la
mas remota antigiiedad. Ya en la Medicina griega
pueden encontrarse elementos que permitirian
hablar de una Medicina Cientifica (tekhneiatriké).

Sin embargo es Bichat (1771-1802), fundador de
método anatomo-clinico, quien da origen a la ac-
tual Medicina Cientifica, entendiendo la Medicina
como el “conjunto de conocimientos y técnicas
aplicados a la prediccion, prevencion, diagnostico
y tratamiento de las enfermedades humanas y, en
su caso, a la rehabilitacion de las secuelas que pue-
dan producir”y como y Ciencia como el “conjunto
de conocimientos obtenidos mediante la observa-
cién y el razonamiento, sistemdticamente estructu-
rados y de los que se deducen principios y leyes
generales con capacidad predictiva y comproba-
bles experimentalmente”. En 1992se introduce el
concepto de la Medicina Basada en las Evidencias
(MBE). LA MBE se define por “el uso preciso, ex-
plicito, juicioso y razonable de la mejor evidencia
actual para tomar decisiones sobre el cuidado de
pacientes individuales. La MBE debe integrar la
experiencia clinica y los valores del paciente con
la mejor informacion de investigacion disponible”.
(7) Mas alla de las criticas que ha recibido, la MBE
sigue siendo el paradigma dominante en la practi-
ca clinica actual. En relacion con la MBE aparecen
la Guias de Practica Clinica (GPC) que son “enun-
ciados que incluyen recomendaciones destinadas a
optimizar el cuidado del paciente en base a un exa-
men sistematico de las evidencias y una evaluacion
de los beneficios y danos de las alternativas de cui-
dado”. En la actualidad existen innumerables GPC
generadas por organizaciones médicas mundiales,
continentales, regionales, nacionales y comunita-
rias, destinadas al cuidado de pacientes con muy
diversas patologias. Probablemente la Cardiologia
sea una de las disciplinas mas prolificas en la pro-
duccion de GPC de alto valor académico y clinico.
Una buena GPC se caracteriza por: 1) estar basada
en una busqueda de evidencia integral y sistemati-
ca con una fecha de finalizacion conocida, 2) pre-
sentar evidencia(s) vinculada(s) directamente a las
recomendaciones a través de la fuerza del sistema
de clasificacion de recomendaciones, 3) prescribir
recomendaciones basadas en resultados orienta-
dos al paciente en lugar de a la enfermedad, 4)
garantizar un proceso de desarrollo de una guia
transparente, 5) identificar los posibles conflictos
de intereses, 6) tener una validacion prospectiva-
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mente (demostrar que el uso de la GPC en cues-
tion mejora los resultados orientados al paciente),
y 7) proponer recomendaciones flexibles en diver-
sas situaciones clinicas. El proceso de desarrollo de
la GPC ha ido perfeccionandose progresivamente.
Ademas, han aparecido diferentes instrumentos
para evaluar la calidad de una determinada GPC.
Sin embargo, las GPC no aseguran la implemen-
tacion universal de una determinada recomenda-
cion. Por el contrario, como lo muestra el estudio
PURE, existe una baja utilizaciéon de medicamen-
tos de demostrada efectividad.(5) Ello puede ser
atribuido a diferentes factores en diferentes es-
cenarios, como precio de los medicamentos, dis-
ponibilidad, asequibilidad, incumplimiento de la
prescripcion, etc.(5) En respuesta a esta necesidad
surge la idea del “roadmap” (hoja de ruta), térmi-
no introducido en la Medicina en 1982.De acuerdo
con el Diccionario Merrina-Webster un “roadmap”
(hoja de ruta) es “un mapa que muestra las rutas
especialmente para los viajes en automovil” pero
también es “un plan detallado que guia el progreso
hacia un objetivo” y “una explicacion detallada”.La
traduccion mas precisa de “roadmap” al castellano
es “hoja de ruta” que el Diccionario de la Lengua
Espanola la define como “documento en el que
constan las instrucciones e incidencias de un viaje
o transporte de personas o mercancias”. Los “road-
maps” (hojas de ruta) constituyen entonces, una
herramienta de salud publica y clinica de imple-
mentacion que integra la mejor evidencia dispo-
nible, explicitada en la GPC, con la atencion del
paciente.(8,9)

La WHF tomo el concepto de “roadmap” (hoja de
ruta) redefiniéndolo como un marco disenado para
ayudar a identificar los desafios (obstaculos) y suge-
rir soluciones potenciales en el camino a 25x25. Los
expertos mundiales han desarrollado “roadmaps”
(hojas de ruta) para identificar problemas y ofrecer
soluciones sobre temas especificos que afectan la
mortalidad cardiovascular. A nivel nacional y regio-
nal, las “roadmaps” (hojas de ruta) ofrecen un mar-
co para ayudar a priorizar e implementar soluciones
para reducir las muertes prematuras por ECV en un
contexto especifico.(10,11)Un “roadmap” (hoja de
ruta) es un marco para identificar obstaculos y suge-

rir posibles soluciones que cubran una amplia gama
de posibles problemas en camino a 25x25. Los“road-
maps” (hojas de ruta) de la WHF han sido desarro-
llados con una metodologia especifica, por expertos
de todos los continentes para detectar los problemas
y ofrecer soluciones sobre temas especificos que afec-
tan la mortalidad cardiovascular - actualmente, pre-
vencion secundaria, hipertension arterial, control
del tabaco, enfermedad cardiaca reumatica, hiperco-
lesterolemia y fibrilacion auricular. (12-19)

Los “roadmaps” (hojas de ruta) de la WHF es-
tan destinados a servir como modelos para que las
regionesy los paises desarrollen sus propios“road-
maps” (hojas de ruta) y creen o actualicen sus
planes de accion nacionales en ENT. Ofrecen un
marco para reunir a las partes interesadas con el
objetivo de determinar, priorizar e implementar
soluciones para reducir las muertes prematuras
por ECV en un contexto especifico, en un enfo-
que colaborativo y consultivo.

Los “roadmaps” (hojas de ruta) de la WHF

Los “roadmaps” (hojas de ruta) ofrecen un
marco para que gobiernos, ONG, activistas de la
salud, profesionales de la salud y muchos otros
actiien para reducir la mortalidad prematura car-
diovascular en su pais.

Con un enfoque de colaboracion en mente,
pueden involucrar defensores de la salud, cor-
poraciones, instituciones académicas y de inves-
tigacion, responsables de politicas, profesionales
de la salud, pacientes, etc. Como se describe arri-
ba, los “roadmaps” (hojas de ruta) de la WHF se
centran en temas alineados con los objetivos del
Plan de Accién Mundial de la OMS para las ENT.
Estos temas se han identificado sobre la base
de que potencialmente pueden tener el mayor
impacto en la mortalidad prematura para 2025.
La WHF esta trabajando actualmente en “road-
maps” (hojas de ruta) sobre insuficiencia cardia-
ca, diabetes y enfermedad de Chagas.

Los “roadmaps” (hojas de ruta) no son una rigi-
da herramienta prescriptiva sino, por el contrario,
un instrumento para identificar obstaculos y disenar
soluciones eficientes, efectivas y factibles. En efecto,
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a nivel nacional y regional, en América y el mundo,
los “roadmaps” (hojas de ruta)deberian servir como
modelos para que los paises desarrollen sus pro-
pios“roadmaps” (hojas de ruta) y creen o actualicen
sus planes de acciéon nacionales de las ENT.

Conclusiones

La situacion de salud en América comparte el
desafio mundial que representan las ECV en el
contexto de la ENT. Para la comprension de este
fenémeno es necesario considerar los determi-
nantes sociales de la salud. y adherir a los objetivos

fijados por la OMS para la prevenciéon y control
de las ENT. En este escenario, las organizaciones
cientificas nacionales, regionales, continentales y
mundiales, como la WHEF, deben cumplir un pa-
pel fundamental no solo orientado al desarrollo
profesional, la investigacion y la diseminacion del
conocimiento sino también a la conformacion de
alianzas y a la abogacia por la salud de cada uno
y todos los habitantes de América.(20) La WHF
cumple con este objetivo a través de diferentes
iniciativas de abogacia, los “roadmaps” (hojas de
ruta) son un ejemplo de ello.(6)
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Figura 1. Esquema general de un “roadmap”.
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Figura 2. Cronograma para la publicacion de un “roadmap”.
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Construccion un Roadmap
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Figura 3. Construccion de un “roadmap”

En la actualidad esta en su etapa de finalizacion el ROAD MAP sobre la enfermedad de Chagas liderado por la World Heart
Federation;Sociedad Interamericana de Cardiologia;representantes de diferentes instituciones entre ellas la Sociedad Sud-
americana de Cardiologia a traves del Consejo de enfermedad de Chagas (Dr Jorge E Mitelman).
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Capitulo IV

Transmision de la enfermedad de Chagas

Dra. Karina Gonzalez Carta (Venezuela)

1. Vectorial

Esla forma mas frecuente de transmisién de la en-
fermedad de Chagas. Cuando el Triatominio pica a
una persona para chuparle la sangre defeca cerca de
la picadura. El Tripanosoma Cruzi suele encontrarse
en las heces (1-2). El parasito penetra al organismo
cuando la persona picada se rasca o frota y empuja
las heces hacia el sitio de picadura, los ojos, la boca
o alguna lesion cutanea. Existen mas de 130 especies
de Triatomineos (1-2). El porcentaje de vectores in-
fectados depende de la zona endémica y varia entre
1 y mas de 70%, incluso en regiones consideradas
dudosamente endémicas como Estados Unidos de
Norteameérica, se ha estimado que el 20% de los vec-
tores estan infectados con Tripanosoma Cruzi (2).
Es por eso que no puede clasificarse estrictamente
no endémica, y se han reportado casos autoctonos,
aunque relativamente pocos debido a las mejores
condiciones de vida, y a la menor eficiencia de los
vectores presentes, debido a tener habito de defeca-
cion tardia, hasta 10-20 minutos después, por lo que
esta ocurre generalmente lejos del sitio de la pica-
dura, parecido en esto al Pastrongylus Geniculatum
que se encuentra en Sudamérical, 2.

Los vectores mds importantes son el Triatoma
Infestans, Rhodnius Prolixus, Rhodnius Pallegens,
Triatoma Dimidiata, Panstrogylus geniculatus en-
tre otrasl, 2.

2. Transmision Oral

Esta via adquiere mds importancia por reportes
de epidemia en varios paises de Latino América,
principalmente Brasil, Venezuela, Colombia y Bo-
livia. La transmision oral se produce a través de be-
bidas y alimentos contaminados con Triatominios
infectados o sus heces que contienen Tripomasti-
gotes del Tripanosoma Cruzi. La transmision ur-
bana pudo ocurrir en zonas rurales o urbanasl-b.

La ausencia de contacto con el vector, y del

Chagoma de Inoculacion o el Signo de Romana,
y las manifestaciones clinicas simultaneas en 2 o
mas pacientes son caracteristicas de la transmi-
si6n oral, con una incubacién generalmente en-
tre 3y 27 dias. La severidad dependera de la carga
de parasitos y sus caracteristicas, y la respuesta in-
mune del pacientel-6.

3. Transfusion de Sangre o sus Derivados

El Riesgo de adquirir la enfermedad de Cha-
gas varia entre un 10 y un 25%, porcentaje que
aumenta en los poli-transfundidos. Va a depen-
der de la carga parasitaria, inmunidad del re-
ceptor y el tipo de componente sanguineo trans-
fundido las plaquetas en primer lugar tiene la
mayor carga de parasito. Mayor que en sangre
total y que los concentrados de globulos rojos y
el plasmal,2.

4. Vertical de Madre a Hijo

La transmision vertical se da de la madre al hijo
durante cualquier etapa del embarazo. L.a mayo-
ria de las infecciones congénitas son asintomati-
cas o poco sintomdticas o con sintomas no espe-
cificos. También puede producir un bebe de bajo
de peso, sin apetito, prematuro, con trombocito-
penia, hepatitis, esplenomegalia, meningoencefa-
litis, anemia, miocarditis. Las tasas de transmision
son variables entre regiones geografica y van en-
tre un 1,4% al 12% dependiendo de la repuesta
inmune del receptor y la carga parasitarial, 2.

5. Trasplante de organos.

La enfermedad de Chagas puede transmitirse por
trasplantes de 6rganos. La enfermedad de Chagas es
una contraindicacion para donante de corazén, pero
no contraindicacion absoluta para trasplante de ri-
noén e higado con funcién y estructura normal.



Se recomienda seguimiento con deteccion de
parasitemia post-trasplante y si se presenta para-
sitemia inicio de tratamiento con Nifurtimox o
Benznidazoll,2.

6. Accidente de Laboratorio

7. Compartir Agujas o inyectadoras

8. Transmision sexual

Articulos recientes informan sobre la posibilidad
de transmision sexual de la enfermedad de Chagas.
El Tripanosoma Cruzi se ha detectado en el semen
de individuos infectados e instilado en la vagina de
ratones transmiti6 la enfermedad. Finalmente rato-
nes machos y hembras infectadas con Tripanosoma
Cruzi transmitieron la enfermedad verticalmente 6.
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Fase aguda de la enfermedad de Chagas

Dr. Ivan Mendoza Mujica - Dra. Karina Gonzalez Carta (Venezuela)

La fase aguda de la enfermedad de Chagas es un
periodo critico de esta infeccion por varias ra-
zones (1-3): 1.- Representa las primera manifes-
tacion de la enfermedad con sintomas variables
influidos por el mecanismo de transmision. 2.- La
deteccion rapida de la enfermedad permite el tra-
tamiento precoz de la misma, que puede cambiar
favorablemente su evolucion. 3.- Existe la posibi-
lidad de que los eventos inmunolégicos que ocu-
rren durante esta fase influencien el desarrollo de
la enfermedad, incluso de la fase crénical.

Incubacion

El periodo de incubacion depende de la via de
transmision. En la vectorial es de 1 a 2 semanas, en
la oral 3 a 22 dias, en la transfusional o en trasplan-
tes 20 a 12 dias, y en las congénitas< 4 semanasl-4.

Manifestaciones clinicas

Dependen de la via de transmision, duran 4 a
12 semanas. Por la via vectorial es sintomatica en
solo 1 al 10% de los casos, mientras cuando el con-
tagio es por transmision oral puede llegar hasta un
75% de los casos con manifestaciones clinicas1-6.

Por la via vectorial que es la mas frecuente ge-
neralmente pasa desapercibida porque o no mues-
tra sintomas, o son leves y no son exclusivos de la
enfermedad de Chagas. Los sintomas que nota el
paciente son fiebre, mialgias, cefalea. Los signos
detectados incluyen: 1.- Signo de Romana, o com-
plejo oftalmo-ganglionar que es un marcador re-
conocido de la fase aguda de la enfermedad, que
incluye edema palpebral unilateral, sin dolor, fre-
cuentemente acompanado de conjuntivitis y agran-
damiento del nédulo linfatico local. Este signo per-
siste por 30 a 60 dias. 2.- Chagoma de inoculacion:
Es una reaccion inflamatoria que puede pasar de
rosado a roja y de consistencia dura. Coincide con
la zona de la picadura e inoculacién del parasito,
puede durar hasta 15 diasl-8.

Tabla 1: manifestaciones clinicas de la enfermedad

Aguda Vectorial Aguda Oral

Incubacion 1-2 Semanas 3-27 dias
Fiebre Si Si
Signo de Romafia Si No
Chagoma de Inoculacién Si No
Manifestaciones Clinicas, % <10% Hasta 75%
Miocarditis <1-5% Hasta 66%
Edema facial No Si
Arritmia Auricular Si Si
Arritmia Ventricular Si Si

En la epidemia mds grande hasta el presente
de enfermedad de Chagas por via oral, que afecto
a 103 individuos que se infectaron con Tripanoso-
ma Cruzi después de ingerir jugo de guayaba con-
taminada con el reduvido o sus heces, en una es-
cuela de clase media de Caracas, Venezuela, 75%
presentaron sintomas, 47% desarrollaron fiebre,
66% tenian un ECG anormal incluyendo un 37%
alteraciones del segmento ST y de la Onda T. 28%
desarrollaron arritmias incluyendo taquicardia
auricular 10%, taquicardia sinusal inapropiada
10 %, fibrilacion auricular 3%, taquicardia ven-
tricular 2%, arritmias ventriculares frecuentes en
el 6% y un caso de un nino de 5 anos que murié
subitamente’?,8.

La mortalidad en la fase aguda se reporta por
debajo de 10% y generalmente alrededor de un
2%. Existe un porcentaje que si presenta sintomas
y que pasan por ser desapercibidas en la atencién
médica, por el deficiente conocimiento de este
periodo de la enfermedad. Por lo tanto es impor-
tante difundir en el personal de salud que una de
las caracteristicas mas frecuentes de la fase aguda
es la presencia de fiebre prolongada de origen
no establecidol-8. La ausencia de contacto con el
vector y de signos de puerto de entrada como el
Chagoma de inoculacion o el Signo de Romana,
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aunado a esto, las manifestaciones clinicas simul-
tanea en 2 o mds pacientes son caracteristicas de
la transmision oral. También la triada de fiebre,
edema facial y palpitacionesl,2,4-8.

La severidad de la enfermedad por transmi-
si6n oral depende del,2:

1. El numero de parasitos ingeridos y sus carac-
teristicas.

2. La resistencia a los parasitos en la mucosa
digestiva.

3. Factores locales (jugos gastricos y glicopro-
teinas), y

4. La respuesta inmunologica del huésped.

Fisiopatogenia

La fase aguda esta caracterizada por gran can-
tidad de parasitos circulantes por el torrente san-
guineo, y reaccion inmunologica e inflamatoria
marcada. Después de su diseminacion sanguinea
y linfatica, los parasitos se concentran en el tejido
muscular incluyendo el miocardio, ganglios lin-
faticos, bazo, higado, aparato digestivo, sistema
nervioso central y periférico, se puede presentar
miocarditis, pericarditis y en ocasiones afectacion
del endocardio con trombosis. Histolégicamente
se demuestra gran numero de formas amastigotas
del parasito en las fibras miocardica tanto focal
como a distancia del sitio de multiplicacion de los
parasitos1-8.

El dano tisular de la fase aguda es causado por
accion directa del parasito y por la reaccion inmu-
nologica e inflamatoria del huésped, y es variable
segun el mecanismo de transmision de la enfer-
medad2,5,6.

Diagnostico de enfermedad de Chagas
en la fase aguda

En un contexto epidemiol6gico apropiado las
manifestaciones clinicas previamente menciona-
das incluyendo fiebre, en los casos de transmision
vectorial manifestaciones de puerta de entrada y
en el caso de la transmision oral la triada de fie-
bre, edema facial, y palpitaciones. La presencia
de miocarditis detectada por las manifestaciones

clinicas de disnea, edema, palpitaciones, son ca-
racteristicas de la fase aguda, junto presincope,
sincope, hasta muerte subita. Alteraciones ECG
siendo las mas frecuentes las anormalidades del
segmento ST y onda T entre un 16 a 36%, arrit-
mias auriculares y ventriculares, y con menor fre-
cuencia en esta fase trastornos de conduccion AV
e intraventriculares, también manifestaciones de
pericarditis y deteccion ecocardiografica de de-
rrame pericardicol-8.

Para el diagnostico etiologico de la enferme-
dad de Chagas en la fase aguda se emplean:

1.- Métodos Parasitologicos. Se tratan de los
métodos mas recomendados y se refieren en
orden creciente de complejidad y sensibili-
dad los siguientes: gota fresca y gota gruesa,
método de Strout, método de capilares, he-
mocultivo, xeno-diagnostico y PCR4,5,7.

2.- Métodos Serologicos. En la etapa aguda la ca-
pacidad de identificar anticuerpos se registra
a partir de la 4ta semana de la infeccion. Los
métodos recomendados en esta etapa son in-
munofluorescencia indirecta, ELISA y agluti-
nacion directa (AD) (para mas detalles ver la

seccion correspondiente al diagnéstico) 3,4,7.

Tratamiento de la fase aguda de la Enfermedad
de Chagas

El tratamiento de esta fase de la enfermedad
incluye la terapia etiologica, asi como el manejo
sintomatico de soporte de los trastornos de ritmo
y la conduccion, insuficiencia cardiaca y fenéme-
nos tromboembdlicas3,4,7.

Medicamentos para tratamiento etiologico
de la enfermedad de Chagas en la fase aguda

Medicamentos para tratamiento especifico de
la tripanosomiasis aguda. Solo se dispone de 2
medicamentos aprobados: Benznidazol y Nifurti-
mox. Todo paciente en la fase aguda tiene indi-
cacion de este tratamiento independiente de su
edad y mecanismo de transmisién3-5,7.

El Benznidazol parece tener un mejor perfil de
seguridad y eficacia, se administra en dosis 5-10



Capitulo IV / Transmision de la Enfermedad de Chagas 21

mg/kg/dia, a cualquier edad durante 30-60 dias,
dividido en dos dosis. La dosis maxima recomen-
dada en adultos es 300 mg/dia. Se ha reportado
una cura con eliminacién parasitaria entre un 30-
90 % de los casos3-5,7.

El Nifurtimox se administra en dosis de 8-15

mg/kg/peso. Algunas guias consideran que tiene

mejor tolerancia en ninos y adolescentes4.

La fase aguda es una situacion de emergencia,
que requiere un tratamiento bien conducido, pues
puede entranar gravedad y se considera curable en
un numero razonable de casos. Un médico sin ex-
periencia en el tema especifico debe buscar un cole-
ga o una institucion calificada para su orientacion4.
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Capitulo V
Meétodos diagnosticos

Diagnéstico de laboratorio de la enfermedad de Chagas

Dr. Jorge 0. Carradori (Argentina) - Dr Oswaldo Aguirre (Ecuador) B. Quimico Luis Simes (Argentina)

En el capitulo presente se desarrollan las herramien-
tas para el diagnostico de laboratorio de la enfer-
medad de Chagas que operan en la actualidad. Se
incluye la utilidad en el diagnoéstico de Marcadores
Biologicos, que generan expectativas para predecir
patologia. Se distinguen marcadores Clinicos, con-
ceptos de Resistencia y Autoinmunidad, marcado-
res Evolutivos y de Curacion sensibles al tratamien-
to, con el objeto de integrar, lejos de ser exhaustivo,
los conocimientos relacionados con el tema.

Introduccion

La enfermedad de Chagas también llamada
Trypanosomiasis Americana es una endemia ame-
ricana descubierta por el Dr. Carlos Chagas en el
estado de Minas Gerais, Brasil en el ano 1909. El
agente etiologico causante de la Enfermedad es
el parasito Trypanosoma cruzi, denominado asi
en honor al profesor Dr. Oswaldo Cruz, el cual
es transmitido a través de las heces de vectores
que corresponden a insectos hematoéfagos de la
Familia Reduviidae. En Argentina se denominan
popularmente vinchucas cuyo nombre cientifico
es el Triatoma infestans.

Su mayor importancia epidemioléogica radica en
que el 10% de los pacientes con serologia reactiva
para la enfermedad de Chagas a los 20 anos de edad,
presentan alteraciones electrocardiograficas irrever-
sibles y se incrementa hasta un 30 % a los 40 anos.

Las vias de transmision pueden ser: vectorial,
incluimos la via oral por alimentos contamina-
dos descripta en determinados paises, congénita,
transfusional, donantes de 6rganos, accidentes la-
borales y drogadiccion.

Se reconocen tres estadios evolutivos celulares
del Trypanosoma cruzi de importancia en el diag-

nostico:

* Amastigote: presente exclusivamente en el
Huésped vertebrado, con capacidad de
multiplicarse por fision binaria. Se identifi-
can nidos en tejidos.

* Epimastigote: parasita exclusivamente al vec-
tor en el lumen del Tubo digestivo, con ca-
pacidad de multiplicarse por fisién binaria.
Predomina en los medios de cultivo.

s Tripomastigote: presente tanto en el huésped
como en el vector, se define como la forma in-
fectante de traslado de un huésped a otro. Vi-
sible en circulacion de pacientes infectados.

Dos visiones de la Clasificacion de la enfermedad
de Chagas

1) Segiin la Sociedad Argentina de Cardiologia.

En el ano 2002, el Consejo de Chagas “Dr. Salva-
dor Mazza” dependiente de la Sociedad Argentina
de Cardiologia clasific6 la infecciéon de acuerdo a
la evoluciéon de su historia natural, en tres fases o
periodos, a saber:

1. Chagas Agudo
2. Chagas Indeterminado
3. Chagas con Cardiopatia:

Tipo A: Con algin grado de cardiopatia,
como por ejemplo deteccion de trastornos
en la conduccion, arritmias, etc. Sin cardio-
megalia.

Tipo B: Con signos y sintomas de insuficiencia
cardiaca, miocardiopatia dilatada, cardiome-
galia, etc. Puede evolucionar hacia la muerte
subita.



2) Segun consenso internacional del 20 de marzo
de 2010 en la Reunion Final sobre Etapa
Indeterminada de la enfermedad de Chagas.

El Comité de Miocardiopatias y enfermedad de
Chagas de la Sociedad Interamericana de Cardio-
logia y el Comité de enfermedad de Chagas de la
Federacion Argentina de Cardiologia consensuo:

Suprimir el término “Indeterminado” de la Clasi-

ficacion de la enfermedad de Chagas y suprimir

la denominacion “ Portador sano” en referencia
al paciente sin hallazgo de patologia demostrada
en la enfermedad de Chagas. Por lo tanto Clasifi-

c6 a la enfermedad de Chagas en:

a) CHAGAS AGUDO: Sintomatico y Asinto-
matico.

b) CHAGAS CRONICO: Sin patologia de-
mostrada (con evidencia principalmente
serologica) y con patologia demostrada
(cardiaca, digestiva, neurologicas que pue-
de evolucionar hacia la muerte stibita).

Diagnastico de laboratorio de la Enfermedad
de Chagas

El diagnostico de infeccion por el Trypanosos-
ma cruzi puede realizarse por métodos parasitolo-
gicos directos, indirectos, amplificacion molecu-
lar y métodos serologicos.

Los métodos parasitologicos directos demues-
tran la presencia del parasito Typanososma cruzi
en sangre del paciente y son los de eleccion para
la fase aguda debido a la mayor probabilidad de
encontrar el parasito en circulacion. Durante la
fase cronica, debido a la baja parasitemia, baja la
probabilidad de encontrarlo en circulacion, por lo
tanto los métodos parasitologicos, por su baja sen-
sibilidad, no son aconsejables y hace que los méto-
dos serologicos sean los de eleccion para esta fase.

Diagnostico de laboratorio de Chagas agudo

Desde el punto de vista inmunolégico, relacio-
nado con el Chagas Agudo se reconocen dos esta-
dios: uno inicial, con Respuesta Inmune Celular
dependiente del Timo seguido de una Respuesta
Inmune Humoral dependiente de las Inmunoglo-

bulinas M e Inmunoglobulinas G.

El Chagas Agudo se caracteriza por presentar
una parasitemia notoria que dura varias semanas
cuya concentracion en el tiempo esta relacionada
con la Repuesta Inmune que aparece en el huésped
posterior a la infeccion. Esto hace que ejerza un
control de la parasitemia disminuyendo la misma
hasta hacerse practicamente imperceptible estable-
ciéndose un equilibrio entre el huésped y el parasito
pero sin lograrse su eliminacion total quizas debido
amecanismos de escape del mismo. Se ha demostra-
do que el Trypanosoma cruzi induce la disminucion
de la IL2 generando fenémenos de inmunosupre-
sion celular y humoral en respuesta a varios antige-
nos. Estos fenémenos se observan principalmente
en aquellos pacientes que cursan un periodo agudo
inaparente, sin sintomas ni signos clinicos.

Desde el momento de la infeccion se observa au-
mento de Interferon Gamma como respuesta a la
parasitemia con aumento de la actividad de Macro-
fagos y Natural Killer mediado por citoquinas espe-
cialmente la IL 12 p40 cuyo aumento se extiende
hasta la Fase Indeterminada y Cardiépata (1).

Debido a los fen6menos inflamatorios asociados
la infeccion existe aumento de las proteinas de Fase
Aguda: PCR, Proteina A y Alfa 2 microglobulina.

Anticuerpos Especificos de Chagas Agudo

Relacionados con la respuesta inmune humo-
ral se han reportado en trabajos de investigacion,
la presencia, en el Chagas Agudo, de inmunoglo-
bulinas asociadas con actividad litica para el para-
sito. Estas inmunoglobulinas reconocen el epito-
pe galactosil alfa 1-3 galactosa (GAL) presente en
la superficie del Trypomastigote cuyo rol estaria
relacionado con el control de la parasitemia. Se
denominan inmunoglobulinas anti-GAL (2,3).

Se ha identificado por métodos serologicos la
existencia de anticuerpos representados por IgM anti
Trypanosoma cruzi y algunos con participacion del
complemento. Esta clase de anticuerpos, no resultan
una alternativa ventajosa para el diagnostico de la in-
feccion especialmente congénita, por la presencia de
resultados falsos positivos como falso negativos. Los
primeros se explican por la presencia de anticuerpos

tipo factor reumatoide y los segundos por la interfe-
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rencia de la IgG maternay la posibilidad de infeccion
durante el parto que provoca un periodo de ventana
hasta la aparicion de IgM detectable (4).

Laboratorio Diagnostico de Chagas Agudo

Debido a la parasitemia elevada en éste periodo,
se emplean métodos que evidencian la presencia del
parasito. Pueden ser por Demostracion Directa, In-
directa o Amplificacion. Se indican a continuacion.

Métodos parasitologicos por Demostracion
Directa de los parasitos

Pueden ser realizados en muestras de sangre o

en tejidos.

® Los parasitos en sangre pueden visualizarse reali-
zando métodos sencillos, que se realizan en 30 a
60 minutos. Métodos de la Gota Fresca 6 Gruesa,
entre los mas simples, que consisten en examinar
una gota de sangre al microscopio entre porta y
cubreobjetos. Estos métodos han sido mejorados
a través del Método de Strout, uso de Capilares
para Microhematociito Heparinizados o su varian-
te adaptada a microtubos, Xenodiagnostico, He-
mocultivo y PCR.

Otra técnica es utilizando Capilares para Micro-
hematocrito Heparinizados o su variante adapta-
da a microtubos, que al centrifugarlos se observa
al microscopio la presencia de los parasitos en la
zona limitrofe de la capa de hematies y el plasma;
requiere pequenos volumenes de sangre, necesita
poco tiempo para su realizacion, es de bajo costo
y es de buena sensibilidad para la fase aguda. Por
todas estas razones es la técnica de elecciéon para
el estudio de todo nino recién nacido de madre
infectada por su baja volemia, de eleccion para la
infeccion aguda vectorial y de la reactivacion. Esta
técnica ha sido sugerida por varios organismos de
Salud Publica y propuesta por la Organizacion Pa-
namericana de Salud-OPS. Un inconveniente es
que depende de la destreza del operador con lo
que se han comunicado sensibilidades entre 50 y
93 % en el periodo perinatal.

El método por concentracion, denominado Strout,
se realiza en sangre sin anticoagulante y permi-
te aprovechar en una unica extraccion de sangre

el suero para inmunodiagnostico y el sedimento
donde se efectia la busqueda; una vez retraido el
coagulo, se centrifuga a bajas revoluciones, se aspi-
ra luego el suero con los hematies y leucocitos no
retenidos por el coagulo y se vuelve a centrifugar
a mayor velocidad. El sedimento se observa al mi-
croscopio entre porta y cubreobjetos.

® Los parasitos en los tejidos, forman los llamados ni-
dos con sus formas amastigotes en su interior. Pue-
den visualizarse realizando biopsias de lesiones cu-
taneas, biopsias de conjuntiva, biopsias de ganglio
linfatico o necropsia y viscerectomia en el cadaver.

Métodos parasitologicos por Demostracion
Indirecta del Parasito

Los Métodos parasitologicos por demostracion
indirecta de los parasitos tienen por objeto multi-
plicar el Trypanososma cruzi para obtener mayor
sensibilidad. En todos los casos son técnicas que
tienen mayor sensibilidad que las directas, pero
requieren un laboratorio especializado, son de
alto costo y los resultados pueden tardar entre 15
y 60 dias. Algunas de ellas son muy utiles para tra-

bajos de investigacion. Podemos nombrar:

¢ FEl Xenodiagnostico que utiliza ninfas del tercer
estadio de Triatoma infestans libres de infeccion
que en contacto con el paciente, en determinadas
condiciones se infectan, observandose los parasi-
tos en sus heces. De esta forma se aprovecha el
mecanismo de transmision del vector que se ali-
menta sobre el paciente, por ser hematofago, per-
mitiendo que el parasito se multiplique en la luz
del intestino del insecto. Requiere un insectario

para la manutencion de ninfas libres de parasito.

e Kl Hemocultivo, es mas sencillo que el Xeno-
diagnostico, ya que es posible su realizacion en
laboratorios bacteriolégicos de rutina. Utiliza
medios de cultivo monofasicos 6 bifasicos. Los
mas usados son el LIT (Liver Infusion Trypto-
se), BHI (Brain Heart Infusion) y agar nutriti-
vo con Hemina o sangre desfibrinada segtn la
metodologia. Es de sensibilidad equivalente el
método anterior (5,6,7).

¢ Actualmente, laboratorios especializados, como
método de deteccion, realizan la técnica de am-
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plificacion del material genético (ADN) del pa-
rasito por PCR. (Reaccion en cadena por ADN
polimerasa) (8). Esta técnica aseguraria una sen-
sibilidad superior a cualquier otra técnica parasi-
tologica pero esta en proceso de validacion. Seria
posible utilizarla tanto en la fase aguda como en
la fase cromnica de la infeccion en: diagnostico per-
inatal, monitoreo en tratamientos parasiticidas y
en el diagnostico en pacientes inmunosuprimidos
(SIDA, trasplante de 6rganos. Etc.). Como venta-
jas presenta: resultados mas rapidos que el diag-
nostico parasitolégico convencional (por ej. He-
mocultivo), ayuda a definir los casos discordantes
e incorpora un criterio parasitologico relevante
en la presencia o ausencia de infeccion (9), aun-
que aun no esta validada para diagnéstico por la
escasa reproducibilidad de sus resultados (10).
En resumen, los métodos parasitologicos de
Gota Fresca, Capilares para Microhematocrito He-
parinizados o su variante adatada a microtubos,
Strout y en algunos casos Hemocultivo, empleados
secuencialmente, permitirian detectar el parasitoy

efectuar un diagnostico, especialmente en ninos.

Otros examenes complementarios de laboratorio
de Chagas agudo

Hemograma: La anemia puede ser un elemento
orientativo del diagnoéstico. Se puede presentar
en la mayoria de los casos especialmente asociada
a factores nutritivos si los casos provienen de areas
rurales endémicas donde la alimentacion pude
ser insuficiente. La linfocitosis es una alteracion
significativa y constante asociada con la infeccion.

Eritrosedimentacion: En general no es una prue-
ba que se encuentre alterada en el Chagas agudo.

Hepatograma: En algunos casos pueden alterar-
se las transaminasas y las fosfatasas.

Diagnostico de laboratorio de Chagas cronico

La deteccion de anticuerpos circulantes tipo
IgG contra el Trypanosoma cruzi ocurre entre los
15-30 dias de instalada la primo infeccion, alcan-
zando su maximo nivel aproximadamente al tercer
mes. Por lo tanto, la serologia, realizada en forma
seriada, tendra valor diagnostico cuando se confir-

me la seroconversion por seguimiento del pacien-
te en el tiempo que evidencia la evolucion natural
de la enfermedad de Chagas Agudo a Croénico.

Los métodos parasitologicos no son los indica-
dos para esta fase por su baja sensibilidad, ya que la
parasitemia disminuye significativamente a medida
que aumenta la respuesta serologica y la fase agu-
da evoluciona hacia la fase cronica (Grafico I). En
efecto, en algunos casos se ha detectado la presen-
cia del parasito por Xenodiagnostico o Hemoculti-
vo pero en este periodo, estos métodos, presentan
una sensibilidad del 50% aproximadamente o me-
nor, por lo tanto puede resultar inaparente.

El Diagnéstico de Laboratorio de Chagas Cro-
nico esta dado por la positividad de la serologia
convencional. Se considera suero reactivo cuando
presenta dos de tres reacciones serologicas reacti-
vas segun el criterio de la Organizacion Mundial
de la Salud-OMS del ano 2002.

Grafico I: Evolucion de los Marcadores de
Infeccion Chagasica por Métodos Seroldogicos
y Parasitologicos.
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El grafico muestra como evolucionan los mar-
cadores de Infeccion Chagasica a lo largo del
tiempo. Se observa tempranamente mayor por-
centaje de positividad para las técnicas serologi-
cas de Inmunofluorescencia Indirecta y ELISA
con respecto a la Hemaglutinacion Indirecta
(RHA) y aumentando a medida que evoluciona

la infeccion. Como explicamos anteriormente la
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deteccion de parasitemia a través de la técnica de
Xenodiagnostico es la mas sensible para la infec-
cion reciente y Fase Aguda y disminuye a medida

que evoluciona la infeccion.

Anticuerpos encontrados en el Chagas Cronico

En este periodo se ha comprobado e investigado
la existencia de anticuerpos citofilicos para macro-
fagos, liticos para el parasito “mediados por la frac-
ciéon C3b del Complemento”. Su aparicion estaria
inducida por una GP 160 labil o sus fracciones que
se encuentra en la membrana del Trypomastigote.
Estarian relacionados con los fenémenos de resis-
tencia y serian sensibles al tratamiento (11).

Nos ocupa desde el punto de vista diagnostico
de laboratorio, los métodos serolégicos conven-
cionales para deteccion de anticuerpos especifi-
cos contra el Trypanosoma cruzi que indican indi-
rectamente la existencia de la infeccion.

Las técnicas utilizadas son:

¢ Aglutinacion: Directa (AD), Indirecta (HAI

6 RHA) y de Particulas de Gelatina Polime-
rizada.

* Inmunofluorescencia Indirecta semicuanti-

tativa (IFI).

¢ Enzimoinmunoensayo (ELISA) y Quimiolu-

miniscencia (CLIA).

¢ Inmunocromatografias rapidas tutiles en es-

tudios epidemiologicos de campo.

® Hemaglutinacion Indirecta (HAI): y otras aglutina-
ciones: Utilizada desde el ano 1962. Se detectan
principalmente anticuerpos tipo IgG. Es simple
y de bajo costo. Es de lectura visual subjetiva se-
micuantitativa con valores de corte en el tamiza-
je de 1/8 6 1/20 dependiendo del producto. Se
informa el titulo que es la inversa de la dilucion
de muestra de suero que produce aglutinacion
del antigeno. Tiene excelente especificidad aun-
que sensibilidad menor de acuerdo al producto
utilizado. L.a HAI utiliza como soporte hematies
sensibilizados con el antigeno. Una variante co-
mercial es la utilizacion de Particulas de Gelatina
Polimerizada como soporte de aglutinacion y otra
variante es la aglutinacion directa del parasito

Trypanososma cruzi.

o Inmunoflurorescencia Indirecta (IFI): Utilizada des-
de el ano 1966. Se detectan anticuerpos IgG e IgM
dependiendo del marcador con fluoresceina utili-
zado. Es de costo intermediario debido a que re-
quiere de un microscopio de fluorescencia. Es de
lectura visual subjetiva semicuantitativa con valores
de corte en el tamizaje de 1/32 6 1/20 de acuerdo
al pais. Se informa el titulo que es la inversa de la
dilucion de muestra de suero que produce fluores-
cencia del antigeno. La IFI utiliza como soporte
portaobjetos sensibilizados con el Trypanosoma
cruzi. Tiene elevada sensibilidad pero, tanto los an-
tigenos como los conjugados son de procedencias
distintas o hechos por cada establecimiento.

® Enzimoinmunoensayo (ELISA) y Quimioluminiscen-
cia (CLIA): ELISA es utilizada desde 1972 y CLIA
desde 1976. Puede detectar anticuerpos IgG como
IgM dependiendo del marcador utilizado aunque
su uso generalizado es en la deteccion de IgG. Es
de costo mas elevado que HAI e IFI. Se realizan
lecturas de densidad 6ptica en espectrofotometro
(DO). Por lo tanto, su lectura es objetiva. Provee
un valor de corte (cut-off) para la interpretacion
de los resultados. ELISA utiliza como soporte po-
cillos de poliestireno sensibilizados con el antige-
no y un marcador enzimatico y CLIA utiliza como
soporte particulas magnéticas sensibilizadas con
el Antigeno y un marcador de rutenio. Por su des-
empeno tienen sensibilidad y especificidad defi-
nida con numerosos productos comercializados
con sensibilidades declaradas entre 97,7y 100% y
especificidades entre 93,3 y 100%.

o Test inmunocromatograficos: Se han desarrollado
ensayos rapidos inmunocromatograficos para la
deteccion de anticuerpos especificos en suero,
plasma y sangre entera que por su sencillez y por
no requerir instrumental adicional pueden ser
muy utiles para ensayos epidemiologicos y para
ensayos clinicos de rutina e inferir precozmente
la infeccion por el Trypanosoma cruzi. Se realizan
sobre membrana de nitrocelulosa sensibilizada
con Antigenos especificos del Trypanosoma cruzi
y Conjugado de Antigenos especificos con Oro
coloidal cuyo resultado se observa visualmente en
forma de lineas coloreadas sobre la nitrocelulosa.
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Debido a la respuesta inmune compleja y varia-
da en la infeccion por el Trypanosoma cruzi, hasta
el momento se han hecho esfuerzos para mejorar
el diagnostico. Los recursos antigénicos con los
que se cuentan hoy dia para la elaboracion de los
productos para diagnostico de esta parasitosis es
la utilizacion de un Lisado Crudo Total de Trypa-
nosoma cruzi de composicion variable y gran com-
plejidad debido a la constitucion antigénica del
parasito. Con este antigeno se llega a alcanzar sen-
sibilidades reportadas cercanas al 100 % en detri-
mento de la especificidad. La incorporacion y uti-
lizacion alternativa de Antigenos Recombinantes
y/o péptidos sintéticos hace que se cuente con una
determinada cantidad reproducible de Antigenos
especificos seleccionados cuyo resultados se tradu-
cen en una mayor especificidad, cercana al 100 %,
posiblemente en detrimento de la sensibilidad.

Cada pais de Sudamérica define a través de sus
normativas sanitarias la utilizacién de una o mas
técnicas. En Argentina de acuerdo a la Ley Nacio-
nal 26.281 de Prevencion y Control de Chagas y
normas complementarias prevé la utilizacion de
dos técnicas, (dupla serolégica), con antigenos
diferentes y distintos principios. Ambos resulta-
dos deben ser concordantes. En los casos de dis-
cordancia, es decir una prueba positiva y otra ne-
gativa, debe realizarse una tercera técnica.

La serologia s6lo constituye un dato auxiliar
para el diagnostico. Las técnicas serologicas, no
pueden ser concebidas como un método de diag-
nostico definitivo ya que éste debe basarse en la
correlacion de los resultados de mas de un test
con los datos clinicos y epidemiologicos. En ese
sentido, todo resultado debe ser interpretado
como una probabilidad mayor o menor de acierto
en relacion al caso estudiado, dentro de la pobla-
cion normal o parasitada.

Todo resultado obtenido con una prueba tiene
que ser confirmado por otros métodos alternati-
vos. Un resultado reactivo debe ser verificado por
otra técnica.

Un resultado no reactivo no excluye la posibi-
lidad de exposicion o infeccion por el Trypano-
soma cruzi. En infecciones muy recientes (menos
de 30/45 dias de evolucion) debido a la ventana

serologica las técnicas pueden presentar resulta-
dos no reactivos o reactividades muy bajas.

Resultados falsos positivos podrian aparecer en
enfermedades autoinmunes, embarazo, enferme-
dades hepadticas, otras parasitosis como leishma-
niasis u otras enfermedades infectocontagiosas.

Cada pais ha establecido normas, protocolos
y algoritmos para diagnosticar la infeccion del
Trypanososma cruzi en ninos, por transmision
congénita, pacientes en general en su fase aguda
o cronica, control de donantes de sangre y de la
sangre a transfundir y pacientes inmunosuprimi-
dos (donacion de 6rganos, SIDA, etc.).

Autoinmunidad y resistencia

En la enfermedad de Chagas existen fenéme-
nos de autoinmunidad y resistencia asociados con
la fisiopatologia de la enfermedad y que serian
de importancia para la evaluacion diagnostica de
marcadores especificos y su evolucion con la en-
fermedad y con el tratamiento.

Autoinmunidad

Relacionado con la autoinmunidad se ha com-
probado la existencia de reactividad cruzada entre
antigenos del Trypanosoma cruzi y diferentes com-
ponentes celulares de vertebrados, por ejemplo:

¢ Con células y antigenos cardiacos

e (Con células endoteliales cardiacas, de los va-

sos e intersticio

¢ Con células neuronales

* Con nervios periféricos y plexo mesentérico

¢ Con neuronas cerebrales y cerebelares
¢ Con laminina y nidégeno
¢ (Con glicolipidos neuronales
* Con acetilcolinesterasa humana
* Con colageno IyIV
¢ Entre una proteina denominada FL-160 de
160 Kda intracelular del T. Cruzi con una
proteina de 48 Kda presente en el tejido ner-
vioso mamario, nervio ciatico y plexo mesen-
térico (12).

e Con Receptores a Neurotransmisores auto-
némicos de tipo Muscarinico M2 generando
anticuerpos que permitirian diagnosticar,
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pronosticar y acompanar la evolucion de las
Disautonomias, que evolucionarian hacia la
patologia cardiaca y/o digestiva (13).

¢ Con cruzipaina presente en el Trypanoso-
ma cruzi generando anticuerpos que tienen
reactividad cruzada con el tejido mamario,
miocardio y musculo esquelético y que esta-
rian relacionados con la severidad clinica de
la enfermedad (14).

® Otros.

Resistencia

Relacionado con los fenémenos de cronicidad
y resistencia se han identificado componentes de
la membrana del parasito, la proteina KMP-11,
que induce la produccioén de anticuerpos dirigidos
contra el cinetoplasto del Trypanosoma cruzi (15).

Adicionalmente colabora con la resistencia la
Disminucion del complejo mayor de histocompati-
bilidad (HLA) presentador de antigeno por lo tan-
to estaria deteriorada la presentacion antigénica.

En diferentes trabajos se ha correlacionado la
resistencia con la presencia de los anticuerpos ci-
tofilicos para macrofagos y liticos para el parasito
nombrados anteriormente.

Los mecanismos de autoinmunidad que de-
sarrollamos anteriormente, estarian implicados
directamente en los fenomenos de resistencia
aunque todo el mecanismo no se conoce todavia
completamente.

Marcadores biologicos y su importancia
diagnostica como marcadores evolutivos
de la enfermedad de Chagas

La determinacion cualitativa o cuantitativa de
los Marcadores Biologicos que desarrollaremos a
continuacion serian utiles para objetivar la enfer-
medad de Chagas especialmente en ausencia de
patologia demostrada y por lo tanto podrian ser
usados como marcadores evolutivos de danos fi-
siopatologicos asociados con la enfermedad y que
ante un aumento de uno de ellos seria posible
instalar un tratamiento adecuado para prevenir
danos mayores. Entre ellos:

Péptidos Natriuréticos (producen fisiologica-
mente diuresis, vasodilatacion, disminucién de la
presion arterial):

e ANP (péptido natriurético atrial)

* BNP (péptido natriurético cerebral)

* proBNP (precursores biosintéticos del BNP:
NT-proBNP ; BNP32)

Citocinas (son mediadores de la respuesta inmune
con efectos sobre la hematopoyesis):

e TNFa (factor de necrosis tumoral)

e IL6 (interleuquina 6)

e ]L10 (interleuquina 10)

e Interferény

Otros:
* Troponina T: Enzima citosélica reguladora
de la contractilidad del musculo estriado.
¢ Endotelina 1: Potente mediador de vaso-
constriccion.
e Proteina C Reactiva: Reactante de fase aguda.

Autoanticuerpos:
¢ Anticuerpos contra receptores a neurotransmi-
sores autonomicos de tipo Muscarinico M2 que
permitirian diagnosticar, pronosticar y acompa-
nar la evoluciéon de las Disautonomias (16)
¢ Anticuerpos contra Autoantigeno Cha Hu-
mano (17).

La esperanza de descubrir “el marcador tinico”
seria poco consistente con la realidad. La comuni-
dad cientifica esta en continua bisqueda de marca-
dores pronosticos o sensibles a la eficacia terapéuti-
ca que podrian ser contribuyentes diagnosticos de
un algoritmo ya que su presencia y efecto podrian
agravar la evolucion de los infectados. Adicional-
mente, actualmente, tecnologias basadas en Pro-
teémica o gendmica estan proponiéndose para la
deteccion de posibles marcadores biologicos (18).

Marcadores de curacion

El criterio consensuado de curaciéon luego de
un tratamiento con drogas tripanocidas es la nega-
tivizacion persistente de la serologia convencional
y de las pruebas parasitologicas. Esto ocurre en el
caso del Chagas agudo de origen vectorial, trans-
placentario, transfusional o accidental, meses des-
pués de finalizado el tratamiento. Pero en el caso
del Chagas crénico puede ocurrir en anos produ-
ciendo desaliento en el paciente y en el médico.

Los cientificos han estudiado el uso de deter-
minados marcadores como sensibles a la terapia
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tripanocida, entre ellos:

® Negativizaciéon de anticuerpos contra la proteina
del Flagelo F29 o mucinas de la membrana del tri-
pomastigote luego del tratamiento, manteniéndo-
se la serologia convencional reactiva (19).

¢ También se ha estudiado la negativizacion de Anticuer-
pos Liticos para el parasito “mediados por Comple-
mento” inducidos por una GP 160 1abil o sus fracciones
presente en la membrana de Trypomastigote (20,21).

* Otros cientificos postulan la Negativizacion de
anticuerpos contra el antigeno F2/3 de la mem-
brana del Trypomastigote que acompanan mads
precozmente la negativizacion de la serologia
convencional post tratamiento con Benznidazol y
es particularmente significativo en pacientes con

mayor tiempo de infeccién (22).

¢ Existe una patente (23) que propone el uso de
inmunoensayos por métodos de espectrometria
de masa para la investigacion de los siguientes
biomarcadores: MIP-1X, Apo Fibronectina Al,
(3 anafilotoxina, proteina M110 que podrian ser
usados individual o conjuntamente en forma de
algoritmo, serian especificos para la enfermedad
de Chagas y no para otras parasitosis relacionadas,
determinarian riesgo para desarrollar la patologia
asociada al Chagas, determinarian el estadio de la
enfermedad, determinarian el curso (progresion
o remision) de la enfermedad frente al tratamien-
to, determinarian la modalidad del tratamiento.

e Otros.
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Radiografia de torax
Dr. Mariano L. Falconi

En general la radiografia de torax carece de hallazgos
especificos en la enfermedad de Chagas.Su principal
utilidad es similar a la evaluaciéon de cualquier pa-
ciente con sospecha o evaluacion de miocardiopatia.

Durante el periodo indeterminado puede no reve-
lar alteraciones, pero cuando se instala una miocardio-
patia dilatada los hallazgos son los habituales de esta
condicién: un aumento del indice cardiotoracico en
general a expensas de cavidades izquierdas (aunque
también puede haber afectacion del cavidades dere-
chas), y diferentes grados de repercusion en el circui-
to pulmonar si el paciente presenta elevacion de las
presiones de llenado (signos de congestion, redistri-
bucion de flujo, derrame pleural) e incluso signos de
hipertension pulmonar. La presencia de cardiomega-
lia es un factor pronoéstico independiente de mortali-
dad en esta entidad, junto con la funcién ventriculary
la clase funcional. Sin embargo, la cardiomegalia per
sé es un factor de baja sensibilidad para el diagnostico
de disfuncion ventricular: un estudio de 166 pacien-
tes chagasicos mostré que un indice cardiotoracico >
0.5 tuvo una la sensibilidad del 50%, especificidad del
80.5%, valor predictivo positivo de 51.2% y negativo

de 79.8% para detectar un diametro diastélico > 55
mm y/o una fraccién de eyeccién <50%.

En caso de derrame pericardico, el cual puede
presentarse también en fase aguda, se puede ob-
servar aumento del indice cardio-toracico a expen-
sas del derrame de diferente grado de severidad.
En pacientes con megaesoéfago chagasico, la radio-
grafia puede mostrar alteraciones propias de dicha
entidad, en especial en casos de afeccion grados
II-IV de la clasificacion de Rezende.

Por lo tanto, la radiografia de térax no es un es-
tudio de primera eleccion para la evaluacion del
paciente con patologia chagdasica conocida o sos-
pechada, pero puede utilizarse si se desean valorar
signos de cardiomegalia y/o congestion pulmonar.

Rassi A, Rassi A, Rassi S. Predictors of mortality in chronic Chagas

disease: a systematic review of observational studies.Circulation.
2007;115:1101-8.

Perez A, Ribeiro A, Barros M et al. Value of the radiological study of
the thorax for diagnosing left ventricular dysfunction in Chagas’
disease. Arq Bras Cardiol 2003;80:208-13.

Abud T, Abud L, Vilar V, et al. Radiological findings in megaeso-

phagus secondary to Chagas disease: chest X-ray and esophago-
gram.Radiol Bras. 2016;49:358-362.
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Introduccion

La enfermedad de Chagas (EC) o Tripanosomiasis
Americana es una zoonosis causada por el parasito Tri-
panosoma Cruzi. Se considera como la tercera patolo-
gia parasitaria mds importante en el mundo, después
del paludismo y la esquistosomiasis y es una enferme-
dad endémica en Sudamérica y América central don-
de existen aproximadamente 6 millones de personas
infectadas (1-3). Es también un problema emergente
de salud en paises occidentales por la migracion de
miles de individuos infectados buscando mejores con-
diciones de vida (1,4-7). Clasicamente se presenta con
una fase inicial o aguda la cual es relevante s6lo en po-
cos casos, seguida de una fase crénica que inicialmente

cursa como forma indeterminada y que puede progre-
sar ala expresion clinica del compromiso cardiacoy/o
digestivo. La cardiopatia chagasica cronica (CCC) esla
mas severa € importante manifestacion de la enferme-
dad en el humano, afectando aproximadamente entra
un 20 al 30% de los pacientes en la fase cronica. La
CCC es causa de falla cardiaca, taquiarritmias, bradia-
rritmias, tromboembolismo, ataque cerebrovascular y
muerte subita. La fisiopatologia de la CCC es compleja
y multifactorial. Es una entidad infecciosa e inflamato-
ria que cursa con tres tipos de procesos patologicos:
inflamacion, muerte celular y fibrosis. La EC es consi-
derada por la OMS como una enfermedad desatendi-
da (2,3,8-10).



Capitulo V / Diagnéstico de laboratorio de la enfermedad de Chagas 31

En conjunto con una adecuada historia clini-
ca, de pruebas serologicas compatibles el elec-
trocardiograma (ECG) es una herramienta util
en el tamizaje de la CCC, por su alta sensibilidad
(83%), alto valor predictivo negativo (96%), bajo
costo y ser facilmente disponible, por lo que se
constituye, en un primer paso del algoritmo de
valoracion en la enfermedad (11).

La prevalencia de anormalidades en el ECG
en la EC, ha sido descrita hasta en un 40.1%. Las
mas frecuentes son el bloqueo de rama derechay
el bloqueo fascicular anterior, seguidos de, anor-
malidades en la conduccion nodal, bloqueo AV
de primer grado, fibrilacion y flutter auricular y
extrasistoles ventriculares. Su prevalencia va a de-
pender del tipo de poblacion estudiada, es decir,
individuos evaluados en sitios de atencién prima-
ria en areas rurales o pacientes atendidos en cen-
tros de referencia de alta complejidad (12,13).

Un ECG normal suele relacionarse a una baja
probabilidad de compromiso cardiaco significati-
vo. La presencia de alteraciones en el ECG obliga
a la realizacion de pruebas cardiovasculares com-
plementarias mas especificas para evaluar la seve-
ridad del compromiso (14).

Electrocardiograma en la fase aguda
de la enfermedad de Chagas

No existen alteraciones electrocardiograficas es-
pecificas de la afectacion miocardica en la fase agu-
da de la enfermedad. Algunos autores han descrito
que el ECG puede ser normal hasta en el 63% de los
casos agudos, mientras otros refieren presencia de
anormalidades hasta en el 51.1% (15,16). Pueden
observarse alteraciones electrocardiograficas transi-
torias, siendo los hallazgos mas frecuentes, inespeci-
ficos y comunes a cualquier tipo de miocarditis, ta-
les como taquicardia sinusal, bloqueo AV de primer
grado secundario a la inflamacion del tejido de con-
duccion auriculo-ventricular, bajos voltajes del QRS,
signos de sobrecarga ventricular izquierda y altera-
ciones primarias de la repolarizacion ventricular.

En los pacientes con miocarditis severa pueden
observarse también bloqueos auriculoventriculares y
grados variables de bloqueo de las ramas del haz de
His. El desarrollo de alteraciones de la conduccion
intraventricular es un signo de mal pronostico en la
fase aguda de la enfermedad de Chagas. El bloqueo de

rama derecha se ha descrito durante la fase aguda de la
enfermedad s6lo en casos fatales. La presencia de sig-
nos de necrosis, cambios en el segmento ST, arritmias
ventriculares complejas y fibrilacion auricular también
se relacionan con un peor pronéstico. De esta forma,
los cambios en el ECG en la fase aguda podrian ser
indicativos del pronoéstico tardio de la enfermedad.
Varios autores proponen que entre los pacien-
tes con un ECG normal en la fase aguda de la en-
fermedad solo el 30% tendra un ECG alterado en
las fases cronicas, siendo este el promedio de indi-
viduos infectados que desarrollaran cardiopatia.
Por otro lado, de los pacientes que presentan al-
guna anormalidad electrocardiografica en esta fase, el
60.9% tendran un ECG alterado en las fases crénicas
de la enfermedad. Una vez los sintomas clinicos desa-
parecen en esta fase, también lo hacen las alteraciones
electrocardiograficas presentadas (Ver Figura 1) (17).

Electrocardiograma en la fase cronica
de la enfermedad de Chagas

En la etapa indeterminada de la fase cronica,
por definiciéon no existen alteraciones electrocar-
diograficas. La mayoria de los autores concuerdan
en que la ausencia de alteraciones electrocardio-
graficas se asocia a un pronostico favorable rela-
cionado con una menor disfuncion miocardica
comparativamente con aquellos pacientes con al-
teraciones aisladas del ECG (18).

Es importante resaltar que después de un largo
periodo asintomatico, en ocasiones de 20 o mas
anos, aparecen las primeras manifestaciones elec-
trocardiograficas o clinicas de la fase cronica, ex-
presion de una CCC.

Las anormalidades electrocardiograficas mas
frecuentes de la CCC incluyen el bloqueo de rama
derecha, el bloqueo divisional anterior de la rama
izquierda del haz de His, las extrasistoles ventricu-
lares y las alteraciones de la onda T. El bloqueo de
rama derecha es la alteracion mds caracteristica
de la CCC, esaltamente prevalente, bastante espe-
cifica y de gran valorpredictivo positivo (19).

La afectacion preferencial de la rama derecha
y el fasciculo anterior de la rama izquierda, puede
explicarse por la inflamacion y los cambios fibro-
ticos intensos a esos niveles.

Los eventos celulares de apoptosis y la hiper-
trofia celular también han sido descritos como
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Figura 1.Paciente de 58 - e
afios con diagndstico de f
EC aguda, quien sufrié i
accidente de riesgo
biolégico con muestra de L avE
sangre de paciente con
EC conocida, mientras i
realizaba estudio de |
microbiologia. En el |
primer ECG se observa ‘
taquicardia sinusal y bajo R
voltaje del QRS en las I
derivaciones del plano
frontal. EI ECG de control,
posterior a una semana de
tratamiento antiparasitario
con Nifurtimox se
observa disminucién de la
taquicardia e incremento en
el voltaje del QRS.

1 1 L L

hallazgos frecuentes en individuos con CCC. Las
manifestaciones electrocardiograficas de estas al-
teraciones se relacionan con patrones de necrosis
miocardicaytrastornos de la conducciénintraven-
tricular, yconstituyenel sustratoanatéomico para el
desarrollo de arritmias auriculares y ventriculares.
En algunos pacientes la CCC se expresa principal-
mente enel sistema de conduccionsin afectarel
miocardio. En tales circunstancias,la dilatacién
cardiacaes minimao ausente y las principales ca-
racteristicas en el ECG son las alteraciones de la
conduccion intraventriculary el bloqueo AV, aun-
que también se ha descrito la afectaciéon del no-
dosinusal. (20).

Disfuncion sinusal

La expresion clinica de la disfuncion sinusal
es variable y depende del grado de afectacion de
las células especializadas del nodo sinusal y de los
miocitos auriculares por infiltracion inflamatoria
cronica y reemplazo del tejido normal por fibrosis
y cicatrizacion. Para que la disfuncion sinusal sea

evidente en la EC se requiere que la destruccion
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de este tejido sea muy extensa (21,22).

Clinicamente pueden manifestarse como bra-
dicardia sinusal extrema, ritmo de la unién, pau-
sas sinusales, bloqueo sinoauricular o asociarse a
fibrilacion auricular (9).

En estudios se ha reportado disfuncion sinusal
entre el 6.9 y el 30% de los casos de pacientes con
CCC, asi como también incompetencia cronotro-
pica, definida como la incapacidad para alcanzar
el 80% de la frecuencia cardiaca maxima espera-
da (220 menos la edad), hasta en 20% de todos
los pacientes evaluados (Ver Figura 2) (23).

Arritmias auriculares

Las manifestaciones electrocardiograficas in-
cluyen la presencia de complejos auriculares pre-
maturos, el sindrome de bradicardia-taquicardiay
la fibrilacion o el flutter auricular. Las extrasisto-
les auriculares aisladas son frecuentes, pero pocas
veces se observan taquicardias auriculares.

La fibrilacién auricular (FA) es una arritmia
prevalente en la independientemente CCC de la
severidad del compromiso cardiaco, exhibiendo



Capitulo V / Diagnéstico de laboratorio de la enfermedad de Chagas

Figura 2.Paciente de 70
afos con CCC y funcion
ventricular izquierda
conservada. En el ECG se
observa bradicardia sinusal
severa de 28lpm.

una incidencia anual comparable a la observada
en la poblacion general anciana.

La FA por lo general se comporta como en
otras cardiopatias, excepto por una mayor ten-
dencia a presentarse con una respuesta ventricu-
lar lenta (24, 25).

Alteraciones de la conduccion
auriculo-ventricular

Tanto las alteraciones de la conduccion auriculo-
ventriculares como intraventriculares se han descrito
en la CCC. El bloqueo auriculo-ventricular completo

con ritmo de escape estrecho no es tipico de la EC,

de modo que el bloqueo completo es una consecuen-
cia del bloqueo de la conduccién intraventricular de
la rama derechay de los fasciculos de la rama izquier-
da. La primera rama en afectarse es la derecha (40-
47%), seguida en orden de frecuencia por el fascicu-
lo antero-superior de la rama izquierda (23,5%). El
compromiso combinado de la RDHH y el fasciculo
anterior de la rama izquierda se ha descrito entre el
4-11%. La afectacion del fasciculo posterior es infre-
cuente, pero es un marcador de gravedad de la en-
fermedad. El bloqueo completo de la rama izquierda
es infrecuente (0-3%) (Ver Figuras 3y 4) (18,26,27) .
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Arritmias ventriculares

Las arritmias ventriculares en pacientes con
CCC se clasifican en aisladas y repetitivas, de
acuerdo al Consenso del Comité de Electrofisio-
logia de la Uni6én de Sociedades de Cardiologia
de América del Sur. Se definen como repetitivas
a las extrasistoles ventriculares que suceden dos
0 mas veces consecutivas y se consideran aisladas
a las extrasistoles ventriculares que no satisfacen
dicha definicién (28).

En las diferentes formas de la EC, el Holter de
24 horas muestra una prevalencia de extrasisto-
les ventriculares aisladas entre el 74% al 88% de
los casos. Las arritmias sostenidas se observan mas
frecuentemente en los pacientes con las formas
mas avanzadas de la enfermedad (29).

La taquicardia ventricular no sostenida se pre-
senta en el 40% de los pacientes con trastornos
leves de la contractilidad y en el 90% de pacientes
con falla cardiaca y se asocia con reduccion en la
expectativa de vida en los pacientes con CCC.

La presencia de taquicardia ventricular soste-
nida es el mejor predictor de mortalidad, ya que
se relaciona hasta con una mortalidad del 100% a
ocho anos, cuando no se consideran alternativas
terapéuticas como el implante de cardiodesfibri-
lador, el manejo 6ptimo actual de la falla cardia-
ca y la ablaciéon con energia de radiofrecuencia.
El mecanismo electrofisiolégico mas comun para

el desarrollo de las arritmias ventriculares soste-

nidas es la reentrada, lo que se correlaciona con
las alteraciones anatomopatologicas propias de la
enfermedad. Su sitio de origen mas comun es la
pared inferior (11-18% de los casos), seguido de
las regiones septal y apical.

La CCC con compromiso predominante del
ventriculo derecho puede imitar la miocardiopa-
tia arritmogénica del ventriculo derecho, ya que
comparten caracteristicas morfologicas y clinicas
similares. Los individuos con cualquiera de estas
condiciones pueden presentarse con anormali-
dades electrocardiograficas tales como alteracio-
nes de la repolarizaciéon ventricular (onda T ne-
gativa en las derivaciones V1 a V3), bloqueo de
rama derecha, y CCC, y presencia de una onda
épsilon. Esta onda se observa al final del QRS y
al comienzo del segmento ST y corresponde a la
presencia de potenciales eléctricos retrasados y
de baja amplitud. Debido a que algunos pacientes
con CCC cumplen criterios clinicos de miocardio-
patia arritmogénica del ventriculo derecho para
su diagnostico se requiere de un alto indice de
sospecha (Ver Figura 5) (30, 31).

Alteraciones de la repolarizacion ventricular

Diferentes autores han encontrado que pa-
rametros como la dispersion del intervalo QT
(QTd), definida como la diferencia entre el QT
maximo y minimo en un ECG estandar de 12 de-
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rivaciones mayor a 60 ms, podria usarse para pre- 67% y especificidad del 80% en el subgrupo de
decir disfuncién ventricular izquierda asintoma- pacientes con ECG anormales y sin evidencia de
tica en pacientes con CCC, con sensibilidad del falla cardiaca (Ver Figura 6) (32,33).

Figura 5.Mujer

de 70 anos con
CCC. ECG muestra
extrasistoles
ventriculares
monomorficas
frecuentes,
bigeminismo,
dupletasy TV no
sostenida.

Figura 6. Mujer de
30 afos de edad
con diagndstico de
CCC quien ingresa
por sincope y
documentacion de
TV monomorfica
sostenida con
morfologia de
BRDHH y eje
superior.
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Prueba Ergométrica Graduada

Dr. Federico Nuiez Burgos - Dra. Aida Nuiez Burgos - Dr. Jorge Franchella
Dr. Ahmad Sabra - Dra. Luisa Giménez (Argentina) - Dra. Ninoska Maldonado (Bolivia)

La Prueba Ergométrica Graduada es un estudio
evaluativo comun en cardiologia que aporta im-
portantes datos diagnosticos y pronosticos de los
pacientes.

En la Enfermedad de Chagas este estudio no
se limita a los cambios electrocardiograficos, las
alteraciones isquémicas, o las variaciones hemo-
dinamicas, sino ademads valora el cronotropismo
y la apariciéon, comportamiento y sintomas que
pueden producir en el paciente.

Puede realizarse en cinta ergométrica (banda
deslizante) o cicloergémetro (bicicleta).

Ventajas:
Este estudio tiene las siguientes ventajas.
1) El esfuerzo es controlado y graduado.
2) Es mensurable, comprobable y reproducible.

3) Tiene gran utilidad para el diagnostico, con-

trol y seguimiento del paciente chagasico.

Objetivos:

La primera consideracion al realizar esta prue-
ba en el paciente chagasico es interpretar que su
importancia y resultado son muy diferentes a los
obtenidos en la cardiopatia isquémica.

Por la tanto el objetivo es confirmar o descar-
tar alteraciones cardiacas durante el esfuerzo me-
diante:

1) Deteccion de trastornos de conduccién du-
rante el esfuerzo (auriculoventriculares, in-
traventriculares o ambos) o en la recupera-
cion.

2) Deteccion de arritmias.

3) Determinacion de la capacidad funcional.

4) Analisis del cronotropismo.

5) Valoracion del comportamiento de la pre-
sion arterial.

La capacidad de ejercicio se ha descrito como
el mejor marcador de expectativa de vida. Se
acepta que el sistema nervioso autonomo desem-
pena una funcién en las arritmias cardiacas y la
sobrevida luego de un episodio cardiovascular.

La extrasistolia ventricular durante el ejercicio
o en la recuperacion se ha senalado como marca-
dor de mal pronéstico.

Indicaciones:

En el caso de los pacientes considerados en el
presente consenso, podemos establecer tres eta-
pas. Dentro de las cuales los objetivos se modifi-
caran y ello llevara a ciertos cambios en el tipo y
metodologia de la ergometria a realizar.

Podemos entonces separar nuestra descrip-
cién en tres etapas. (2)

1.- Paciente con presencia de Tripanosoma en
sangre. En etapa inicial no mayor a 10 anos
de la presunta inoculacién.

Cualquier ergometria realizada en este perio-
do tendra como objetivo determinar capaci-
dad funcional. Es decir, el valor en METS del

consumo de oxigeno del individuo. (2)
2.- Periodo cronico sin patologia demostrada

3.- Periodo cronico con enfermedad cardiaca
presente.

Clase 1, nivel de evidencia B (clasificacion
del ACy de la AHA): se realiza una prueba
ergometrica graduada a los pacientes que
presenten serologia positiva para Enferme-
dad de Chagas (periodo crénico sin pato-
logia demostrada). Se utilizaran protocolos
convencionales.

Clase Ila: en paciente en periodo crénico
con patologia demostrada. Evaluando capa-
cidad funcional, arritmias, cronotropismo y
asi poder documentar evolucion.
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Sala de ergometria:

1) Debe ser amplia, bien ventilada y seca.

2) Ubicada en un lugar de facil acceso y rapida

evacuacion.
3) Temperatura aproximada de 21°C.

4) Puede estar equipada con bicicleta ergomé-
trica o banda deslizante

La bicicleta ergométrica presenta
las siguientes ventajas:

1) Es mas silenciosa.

2) Ocupa menos espacio.

3) Es menos costosa.

4) Es de facil traslado.

5) El doble producto y la presion arterial sisto-

lica alcanzada suelen ser mas altos.

6) El registro de ECG suele tener menos arte-
factos.

Desventajas:

1) Mayor colaboracion de parte del paciente.

2) Es dificil para pacientes no habituados al ci-

clismo.

3) Dificultades para alcanzar frecuencia cardia-

ca submaxima.

La banda deslizante presenta las siguientes ventajas:

1) Menor colaboracion del paciente,

2) Alcanza con mas facilidad la frecuencia car-

diaca submaxima.

Desventajas:

1) Es mas ruidosa.

2) Ocupa mas espacio.

3) Es mas costosa.

4) Obtiene peor registro ECG.

5) El doble producto y la presion arterial sisto-

lica son mas bajos.

Otros dispositivos en la sala de Ergometria:

1) Monitor multiparametricos

2) Electrodos adhesivos descartables.

3) Estetoscopio.

4) Tensiometro.

5) Carro para reanimacion cardiopulmonar.
6) Desfibrilador.

7) Materiales para intubacion. Mascarilla para

ventilacion asistida.
8) Equipo para venoclisis.

9) Medicamentos especificos.

Preparacion del paciente:

1) No realizar actividad fisica inhabitual 12 hs

antes de la prueba.

2) No ingerir alimentos, bebidas alcohélicas o
estimulantes 3 hs. antes del estudio.

3) Vestir ropas apropiadas para actividad fisica

y calzado comodo.

4) Controlar medicacién del paciente, suspen-
diendo los farmacos los tiempos indicados,
para no alterar frecuencia cardiaca, presion

arterial o arritmias.

Protocolos:
Estos pueden ser:

a) Discontinuos: alternan periodos de esfuerzo
con periodos de reposo de duracion similar.

Se emplean en escasas circunstancias.

b) Continuos: no se interrumpe el esfuerzo has-
ta finalizar la prueba. Permiten mejor adap-
tacion fisica y psicologica.

c) Maximos: se suspenden por la aparicion de
sintomas en el paciente, signos registrados,
o al alcanzar valores maximos de la frecuen-

cia cardiaca.

d) Submaiaximos: se interrumpe el esfuerzo al
alcanzar determinada frecuencia cardiaca,
por lo general el 85% de la frecuencia maxi-

ma teorica.
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Se utiliza el protocolo de Bruce como fue tra-
dicionalmente descripto.

Se considerara causa de interrupcion y por lo
tanto prueba suficiente cuando la frecuencia car-
diaca del paciente llegue a la maxima prevista por
tablas. O por haber sido detenida por la presencia
de arritmias. En especial TS Sostenida.

Se realiza una prueba de intensidad constante

hasta el agotamiento.

Etapa Duracion (min)  Velocidad (mph) Inclinacion (%)
1 8 1.7 10
2 3 2.5 12
3 3 34 14
4 3 4.2 16
5 B 5.0 18
6 3 5.5 20
7 3 6.0 22

Protocolo de Bruce en tapiz rodante (G2 Manso y col., 1996).

El consumo de oxigeno se puede determinar
mediante las siguientes ecuaciones:

Ecuacion

Poblacion

Hombres activos V02 méax=3.778 (tiempo) + 0.19
Hombres sedentarios V02 max=3.298 (tiempo) + 4.07
Adultos sanos V02 max=6.70 — 2.82 (sexo) + 0.056

Formulas de determinacion del VO2 max. Propuestas por Bruce y col. (1973).
Sexo: hombres: 1, mujeres: 2.

En la actualidad, en especial en la segunda fase
o de latencia se suele también emplear el proto-
colo incremental. Es decir, comenzando con car-
gas bajas, realizar en tiempos iguales incrementos
iguales. Por ejemplo, en ciclo ergométrico incre-
menta 150 kg cada 1 minuto. Ello deberia llevar a
una respuesta lineal con un coeficiente de corre-
lacion de 1.

Pero permite también comparar la pendiente
de cada paciente en la evolucion de su enferme-
dad ya que se ha verificado que la misma se apla-
na antes como respuesta que nos sirve de senal
antes de la aparicion de arritmias. (3)

Contraindicaciones absolutas y relativas:

No se realizara la prueba de esfuerzo graduada si
el paciente presenta algunas anomalias causadas por
la enfermedad de Chagas o trastornos intercurrentes.

Contraindicaciones absolutas:

a) Infarto agudo de miocardio.

b) Angina inestable.

c) Estenosis aortica severa sintomatica.

d) Arritmias con repercusion hemodindmica.
e) Pericarditis aguda.

f) Insuficiencia cardiaca descompensada.

g) Incapacidad fisica o psiquica.

h) Diseccion aortica.

Contraindicaciones relativas:

a) Hipertension arterial severa.

b) Estenosis aortica severa.

c) Miocardiopatia obstructiva grave,

d) Enfermedades intercurrentes.

e) Bloqueo AV de 2° 0 3°G.

f) Bradicardia inducida por el desfuerzo.

g) Limitaciones neurolégicas u ortopédicas.

Interpretacion

a) Incompetencia cronotrépica.

Refleja una modulacion del tono autonémico
que pone en evidencia perturbaciones cardiovas-
culares importantes, como ocurre en la insufi-
ciencia cardiaca moderada a grave.

Existe una respuesta inapropiada del corazon a la
demanda metabdlica del organismo. Es la incapacidad
de alcanzar el 80 a 85% de la FC prevista para la edad.

La FC Mx se determina durante el esfuerzo Mx
en la ergometria. Depende sobre todo de la edad,
sexo, nivel de entrenamiento y también del siste-
ma empleado para producir el esfuerzo. La for-
mula clasica de 220 menos la edad se establecio
con el ciclo ergéometro.

En individuos normales hay una relacion lineal
entre respuesta de FC y trabajo durante el ejerci-
cio. De manera ideal el indice cronotrépico es de
1. Un indice menor es signo de incompetencia

cronotropica
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En pacientes portadores de serologia positiva
para Chagas se puede observar la disfuncion au-
tonomica atenuada durante el ejercicio como ma-
nifestacion precoz de la enfermedad.

Se acepta que la incompetencia cronotropica
indica un mal pronéstico para episodios y morta-
lidad cardiaca.

Crudo u col. En 74 pacientes chagasicos ob-
servaron que tuvieron frecuencia basal menor en
comparacion con un grupo control, y que alcanza-
ron FC Mx <80% de la prevista, con apariciéon de
arritmias ventriculares en ejercicio y recuperacion.

Concluyeron en su trabajo que los pacientes.
En periodo crénico sin patologia demostrada y
asintomatica, presentaron, durante la ergometria,
una alta prevalencia de signos de disautonomia
como incompetencia cronotrépica y la prolonga-
cion del intervalo QTc durante esfuerzo.

Recuperacion post esfuerzo:

La recuperacion de la frecuencia cardiaca du-
rante el primer minuto esta mediada principalmen-
te por la inervacion vagal, siendo independiente de
accion simpatica y de la intensidad del ejercicio. De
forma indirecta la FC es también un predictor de

disfuncion endotelial en la recuperacion.

Arritmias

Las extrasistoles ventriculares aisladas, duplas,
bigeminadas, y episodios de TV no sostenidas son

frecuentes en estos pacientes durante el esfuerzo
y en el periodo de recuperacion.

En el estudio de Gallo y col. se comunica que
las arritmias ventriculares complejas detectadas
en ergometria tienen valor pronostico para la
progresion de estas modalidades incipientes del
trastorno chagasico.

Conclusiones

El ECG en el ejercicio proporciona informa-
cion que no se puede obtener por otros proce-
dimientos diagnosticos ya que la prueba de so-
brecarga fisiologica suele inducir o aumentar la
arritmia ventricular, y esta indicada especialmen-
te en pacientes con infeccion o formas incipien-
tes de enfermedad de Chagas.

La prueba ergométrica graduada es un méto-
do de diagnéstico incruento, confiable, con bajo
costo, reproducible, que permite encontrar alte-
raciones autonomicas, arritmias, alteraciones de
la repolarizacion ventricular en etapas tempranas
e identificar un mayor riesgo de muerte subita
arritmogénicas.

Asimismo, permite: a) estudiar la relacion en-
tre disautonomia y muerte subita.

b) Analizar los efectos del SN autonomo.

c) Elaborar un diagnéstico temprano de mio-

cardiopatia chagasica.

d) Provocar o aumentar la arritmia ventricular.

e) Diagnosticar la incompetencia cronotropica.
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Ecocardiografia
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La ecocardiografia es el método de imagen por ex-
celencia para evaluar al paciente con enfermedad de
Chagas. La informacion que brinda permite estable-
cer el estadio de la enfermedad (en especial en pa-
cientes asintomaticos sin evidencia objetiva de enfer-
medad), diagnosticos diferenciales y pronéstico.1,2,3

Por su bajo costo, portabilidad, facilidad de
uso y seguridad biologica es un método que con-
sideramos deberia realizarse sistematicamente en
pacientes con serologia positiva para Chagas y re-
petirse periédicamente en caso que cambie el es-
tado clinico y/o el paciente presente evidencia de
enfermedad establecida. Dado que en ausencia de
signos clinicos y electrocardiograficos la presencia
de alteraciones ecocardiograficas es poco frecuen-
te4, en este contexto particular y de no disponer
de ecocardiografia en la region socio-sanitaria, po-
dria diferirse temporalmente su realizaciéon, pero
se recomienda hacerlo en cuanto sea factible.

La ecocardiografia Doppler convencional permi-
te valorar los diametros cavitarios, funcion sistolica
de ambos ventriculos, alteraciones globales o seg-
mentarias de la motilidad parietal, funcion diastoli-
ca, presencia de afecciones valvulares y realizar una
valoracion hemodinamica no invasiva (presiones de
llenado, presiones pulmonares, gasto cardiaco), asi
como descartar complicaciones y otras cardiopatias
asociadas. Los valores normales de ecocardiografia
y las mediciones sugeridas para pacientes con enfer-
medad de Chagas se detallan en las tablas 1-4.

En pacientes con Chagas agudo, algunos re-
portes revelan frecuentes alteraciones ecocardio-
graficas (hasta en un 50% de los pacientes) como
derrame pericardico (42%) el cual

puede ser severo y llegar al taponamiento (has-
ta 10% casos), dilatacion ventricular izquierda
(6%), disfuncion ventricular (37%).5

En pacientes en estadio indeterminado con
frecuencia las dimensiones y funcioén sistolica
son normales. Sin embargo, algunas publicacio-

nes sugieren hasta un 15.8% de alteraciones seg-
mentarias de la motilidad6 y en 26% de los casos
una reduccion de la velocidad de onda sistolica
tisular (s’) del ventriculo derecho, sugestivo de
disfuncion sistélica incipiente.7 En otra cohorte,
pacientes chagasicos con ecocardiograma normal
tuvieron diferencias significativas comparadas con
controles sanos en la contraccion isovolumétrica
septal y de la pared libre del ventriculo derecho
y en los indices de funcion diastdlica de la pared
libre, reforzando el valor diagnéstico del Doppler
tisular en la valoracién del dano inicial, superior
a la evaluacion ecocardiografica convencional.8

El tiempo al pico sistolico de la onda S’ medi-
da con Doppler tisular en las diferentes paredes
basales del ventriculo izquierdo también demos-
tré6 ser un parametro que permitié diferenciar
pacientes con serologia positiva para Chagas sin
alteraciones electrocardiograficas de controles
sanos, mientras que los didmetros cavitarios y
fraccion de eyeccion no mostraron diferencias.
El mismo estudio demostré que la velocidad de
onda S’ permite diferenciar pacientes con elec-
trocardiograma normal y anormal.9

La funcion diastolica también es un parametro
de afectacion precoz que puede verse alterado en
pacientes en fase indeterminada, atiin con electrocar-
diograma, radiografia de térax y funcion sistolica nor-
males.10,11. Por lo tanto, atin en ausencia de clinica
o hallazgos electrocardiograficos el ecocardiograma
puede revelar alteraciones incipientes, que son facto-
res pronosticos importantes para predecir aparicion
de disfuncion ventricular en el seguimiento.12

La funcion diastolica es un continuo que se ve
afectada en todas las fases de la entidad, incluso
como se mencion6 en estadio indeterminado. A
medida que avanza la afeccion cardiaca se profun-
dizan las alteraciones diastolicas con impacto en
el tamano y funcién auricular. Un estudio con 69
pacientes en fase indeterminada, 32 con electrocar-
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diograma alterado, 25 con disfuncion sistolica sin
insuficiencia cardiaca y 26 con insuficiencia cardia-
ca comparados con 32 controles sanos, demostro
que el Doppler tisular (onda E’) seria uno de los pa-
rametros mas precoces para identificar el dano in-
cipiente en la funcion diastolica. Otros parametros
como el volumen auricular minimo y el volumen
auricular pre-contracciéon también se afectan en es-
tadios precoces, al igual que la funciéon de conduc-
cion de la auricula izquierda. El volumen auricular
maximo se alter6 tardiamente, so6lo en pacientes
con insuficiencia cardiaca. En este estudio, la onda
E’ y el strain global de la auricula izquierda mos-
traron predictores de eventos clinicos.13El Doppler
tisular es entonces mas sensible para evaluar el dano
incipiente de la funcién diast6lica, como también
lo demuestra un estudio de 49 pacientes con dife-
rentes grados de disfuncion diastolica: atun en pa-
cientes con funcion diastolica estimada normal por
llenado mitral y flujo de venas pulmonares, la valo-
racion con Doppler tisular permitié diferenciar los
pacientes chagasicos de controles normales.14
Como se ha demostrado en otras miocardio-
patias cronicas, los indices de funcién auricular
izquierda se ven afectados, particularmente en
fases avanzadas de la enfermedad.15Un estudio
compar6 30 pacientes con cardiopatia chagasica,
30 con cardiopatia dilatada idiopatica y 20 contro-
les y demostr6 que el tamano auricular izquierdo
(76.9421.9 mL vs. 59.1+ 26.0mL; p<0.01), el va-
ciado auricular total y activo y la funciéon diasto-
lica evaluada por la relacion E/e’ fueron signifi-
cativamente peores en cardiopatia chagasica que
en idiopaticos.16 Por otro lado, en pacientes con
cardiopatia chagdsica avanzada (fraccion de eyec-
cion ventricular izquierda promedio 36.3+7.8%),
la relacion E/e ‘y el volumen auricular fueron los
unicos parametros ecocardiograficos que correla-
cionaron con la capacidad de ejercicio medida por
consumo de oxigeno, mostrando la importancia de
la funcién diastélica en la capacidad funcional.17
Otro estudio demostré que la funcién ventricular
derecha evaluada con Doppler tisular también es
un predictor de la capacidad funcional determina-
da por consumo de oxigeno.18 En pacientes con
fraccion de eyeccion < 35%, un volumen auricular

izquierdo >70.71mL/m2 demostr6 ser un predic-
tor independiente de mortalidad.19

Las alteraciones de motilidad parietal son mas
frecuentes en pacientes con enfermedad chagasi-
ca en fase cronica. Pueden encontrarse alteracio-
nes difusas de la motilidad con diferentes grados
de disfuncién ventricular, pero con frecuencia se
constatan alteraciones regionales en forma de aki-
nesia o disquinesia (aneurismas) frecuentemente
de localizacion apical o inferior-inferolateral, cuya
prevalencia puede llegar hasta el 50% de los casos
en fases avanzadas de la enfermedad.20En fase in-
determinada son menos frecuentes pero hasta el
2% de los pacientes con electrocardiograma nor-
mal pueden tener aneurismas ventriculares.21Es-
tas alteraciones regionales pueden ser muy locali-
zadas y dificiles de identificar con ecocardiografia
convencional, en especial en pacientes con venta-
nas ecocardiograficas sub-6ptimas. Con frecuencia
se requieren incidencias modificadas del haz ultra-
sonico. Cuando esta disponible, la ecocardiografia
tridimensional y/o el uso de contraste ecografico
puede ayudar en la identificacion de dichos aneu-
rismas.Dada la alta incidencia de eventos embdli-
cos cerebrales en la cardiopatia chagasica2?2, la de-
teccion de aneurismas y trombos es de particular
importancia no solo en el diagnostico de esta en-
tidad, sino porque son un factor pronéstico inde-
pendiente de eventos embolicos cerebrales.23,24

La funcion sistolica es un importante predictor
de eventos en pacientes con Chagas. Una cohor-
te de 849 pacientes en diferentes estadios (so6lo
serologia positiva, serologia y alteraciones elec-
trocardiograficas y serologia, alteraciones elec-
trocardiograficas y cardiomegalia en radiografia
de toérax) pero sin insuficiencia cardiaca clinica
demostr6é que el diametro de fin de sistole y la
fraccion de eyeccion fueron los tnicos parame-
tros de mortalidad en un seguimiento promedio
de9.9 anos. Este estudio también revel6 que las
alteraciones segmentarias de motilidad son mas
frecuentes en la region apical (52%) y posterior
(21%), siendo menos prevalentes las alteraciones
a nivel septal (12%), inferior (11%), lateral (3%)
y anterior (1%). La afeccion de mads de un territo-
rio se evidencié en 13% de los pacientes.25
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La reserva coronaria ha sido otro parametro
evaluado y ha demostrado identificar a los pacien-
tes con enfermedad de Chagas atn en estadio in-
determinado. En un estudio de 64 pacientes com-
parados con controles sanos, los parametros de
funcion sistolica y diast6lica de ambos ventriculos
fueron similares pero la reserva coronaria medida
con eco-dipiridamol fue significativamente menor
(1.920.4 vs 2.6+0.5; p<0.001), sugiriendo una afec-
tacion precoz de la mismas en la enfermedad.26

Las alteraciones de motilidad parietal en reposo
también se asocian al desarrollo de arritmias duran-
te el apremio farmacolégico. Un estudio retrospec-
tivo de 205 pacientes sometidos a ecostress con do-
butamina demostré que un score mayor a 1.12 en
reposo se asociaba a arritmias no significativas (OR
2.90), mientras que un score mayor a 1.18 predijo
arritmias significativas durante el test (OR 4.23)27.
Si bien se ha reportado una mayor incidencia de
arritmias durante el apremio con dobutamina, los
autores sugieren que el test es seguro en esta pobla-
cioén con una incidencia de taquicardia ventricular
no sostenida de 7.3%, taquicardia ventricular soste-
nida de 1% y 0.5% de fibrilacién auricular.28

Las nuevas técnicas de evaluacion de deforma-
cién miocardica (strain) por speckle tracking tam-
bién son de utilidad en la identificacion de pacien-
tes chagasicos con diferente grado de severidad. Un
estudio compar6 enfermos con diferentes estadios
de la enfermedad chagasica (fase indeterminada,
electrocardiograma anormal con ecocardiograma
normal y ecocardiograma alterado) y demostré que
los patrones strain longitudinal y radial evidencian
alteraciones progresivas en los tres grupos. La fun-
cion diastolica demostré ser normal s6lo en 50% de
los pacientes de los dos primeros grupos y en ningu-
no de los pacientes con ecocardiograma alterado, y
correlaciono6 con valores de BNP elevados.29

En una cohorte de pacientes con motilidad nor-
mal por ecocardiografia (125 pacientes y 43 contro-
les), las técnicas de speckle tracking demostraron
menor strain longitudinal, circunferencial y radial
en aquellos pacientes con fibrosis demostrada por
resonancia que en pacientes sin fibrosis, compro-
bando el valor diagnoéstico adicional del speckle
tracking para detectar cambios incipientes en la

afeccion miocardica que la ecocardiografia conven-
cional no puede objetivar.30 Por otro lado, en fase
indeterminada y estadios iniciales de la enferme-
dad, la evaluacion de torsion miocardica no logré
demostrar diferencias con controles sanos.31 Otros
autores confirman el valor de strain en los diferen-
tes estadios de la enfermedad (incluso fase indeter-
minada), y han reportado una mayor afeccion de
los segmentos inferior e inferolateral con aumento
aparentemente compensador del desplazamiento
y strain radial en paredes anterior y septal.320tros
autores confirman que el strain radial estaria dis-
minuido en forma global y regional (segmentos
inferiores medios) ain en pacientes en fase inde-
terminada de la enfermedad, comparado con con-
troles.33 Estas alteraciones segmentarias del strain
longitudinal pueden ser el tnico parametro ecocar-
diografico que diferencia pacientes chagasicos en
fase indeterminada de controles sanos.34

En lo que respecta a la evaluacion de la funcion
ventricular derecha por speckle tracking, ha demos-
trado correlacionarse con la fraccion de eyeccion
por resonancia mejor que otros parametros. Un
punto de corte de strain > -22.5% para hombres y
>23.3% para mujeres mostré un 67% de sensibili-
dady 83% de especificidad para detectar disfuncion
ventricular derecha en una cohorte de 63 enfermos
chagasicos. Importante, el indice de Tei derecho y
el TAPSE (excursion sistolica del plano del anillo
tricuspideo) no mostraron asociacion.35

Las técnicas de strain también han demostrado
valor pronéstico en la determinacion de sujetos
en riesgo de arritmias ventriculares. En una po-
blacién de 62 pacientes los valores de strain longi-
tudinal global y el indice de dispersion mecanica
se asociaron en forma independiente a la presen-
cia de arritmias ventriculares malignas, mientras
que los diametros cavitarios, funcion sistolica y
diast6lica no mostraron diferencias36

El valor pronéstico de la ecocardiografia es indis-
cutible. Una revision sistematica demostré el valor
pronoéstico independiente de diversos parametros
ecocardiograficos para predecir mortalidad y progre-
sion de la enfermedad, incluyendo fraccion de eyec-
cion, funcion diast6lica determinada con Doppler
tisular, disincronia ventricular, strain y strain rate 37.
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Tablas: Evaluacion ecocardiografica en pacientes
con serologia positiva para la enfermedad de Chagas

Tabla 1. Evaluacion morfoldgica y funcional del ventriculo y de la auricula izquierda®%636

Parametro

Unidad

Rango normal

Evaluacion morfolégica

Diametro de fin de diastole

Diametro de fin de sistole

Volumen de fin de diastole
Volumen de fin de sistole

Grosor septal o de la pared posterior en diastole
Grosor parietal relativo
Masa

Masa indexada por la superficie corporal

Geometria

mm
mm
ml
ml

mm

g/m?

Normal/Remodelacion

concéntrica/Hipertrofia

concéntrica/Hipertrofia
excéntrica

Hombres: 42.0 - 58.4
Mujeres: 25.0 - 39.8

Hombres: 25.0 - 39.8
Mujeres:21.6 - 34.8

Hombres: 62 - 150
Mujeres: 46 - 106

Hombres: 21 - 61
Mujeres: 14 - 42

Hombres: 6 - 10
Mujeres: 6 - 9
Hombres: 0.24 - 0.42
Mujeres: 0.22 - 0.42

Hombres: 88 - 224
Mujeres: 67 - 162

Hombres: 49 - 115
Mujeres: 43 - 95

Normal (Masa indexada
por la superficie corporal y
grosor relativo normales)

Evaluacion funcional global

Volumen sistdlico

Volumen sistélico indexado por la superficie corporal
Fraccion de acortamiento (endocardica)

Fraccion de acortamiento (mesoparietal)

Fraccion de eyeccion (endocardica)

Fraccion de eyeccion (mesoparietal)

Primera fase de la fraccion de eyeccion

Excursidn sistdlica del plano del anillo mitral
Deformacion (“strain”) global longitudinal

Deformacién (“strain”) parietal diastdlica

ml

ml/m?

69-114

35 -58

30.9-449

13.1-19.1

Hombres: 52 - 72
Mujeres: 54 - 74

39.9 - 56.3

>25

>12

Hombres < -16.7%
Mujeres <-17.8%

26 - 54

Evaluacion funcional regional

Escore de motilidad regional

Deformacion (“strain”)

1

Variable
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Tabla 2. Evaluacion de la funcion diastolica del ventriculo izquierdo®®

Parametro Rango normal

Velocidad pico de la onda de llenado precoz mitral (E) cm/sec Eggg N gg 22825 % ) g?
Velocidad pico de la onda de llenado tardio (auricular) mitral (A) cm/sec Eggg N gg 22325 ;g ) gg
Duracién de la onda A msec 90 - 157
Relacion E/A Edad < 50 afos: 1.2 - 2.8

ST T Edad = 50 afios: 0.34 - 2.34
Tiempo de desaceleracion de la onda E msec Eg:g ; gg ggg:i }‘51‘21 B %2‘21
Velocidad diastélica precoz del anillo mitral (') lateral mediante cm/sec > 10
Doppler tisular pulsado
Velocidad diastolica precoz del anillo mitral (e') septal mediante 7
Doppler tisular pulsado cm/sec g
Velocidad diastélica precoz del anillo mitral (e') promedio mediante
Doppler tisular pulsado iy >8.5
Relacion E/e' lateral - <13
Relacion E/e" medial © o a <15
Relacion E/e' promedio - - - <14
Volumen maximo de la auricula izquierda indexado por la superficie ml/m?2 16 - 34
corporal
Velocidad de la onda sistdlica de las venas pulmonares (S) cm/sec Eggg ; gg 22822 %g ) gg
Velocidad de la onda diastoélica de las venas pulmonares (D) cm/sec 12 - 32
Velocidad de la onda A reversa de las venas pulmonares (Ar) cm/sec Eggg : gg 22835 g _ 128
Duracion de la onda A reversa de las venas pulmonares (Ar) ms 81 - 158
Relacion S/D - - - 21
Duracion Ar — duracion A msec <30
Velocidad maxima (sistole) del “jet" de insuficiencia tricuspidea m/sec <28
(Doppler continuo) :
Presion sistdlica de la arteria pulmonar mm Hg <36
Velocidad final (fin de diastole) del “jet" de insuficiencia pulmonar cm/sec <3.16
(Doppler continuo) :
Cambios en el flujo transmitral con la maniobra de Valsalva - - - Normal: E/A >1 - E/A > 1

Anormal: E/A>1 > E/A<1

Mediciones secundarias |

Velocidad de propagacion del flujo transmitral precoz
(Modo M color) Eis= >55
Velocidad E (Doppler pulsado) / Velocidad de propagacion del flujo - <25

transmitral precoz (Doppler en modo M color)

Tiempo de relajacion isovolumétrico mitral ms Edad < 50 afios: 54 - 98
Edad = 50 afios: 56 - 124

Tiempo desde el comienzo de e' - comienzo de E Ms >0

Velocidad del fujo mesodiastolico (velocidad L) cm/sec <20
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Tabla 3. Evaluacion ecocardiografica del ventriculo y de la auricula derecha y, de la
funcion diastolica del ventriculo derecho®®¢

Parametro

Evaluacion morfolégica

Diametro basal del ventriculo derecho

Grosor parietal subcostal del ventriculo derecho

Diametro distal del tracto de salida del ventriculo derecho en eje corto paraesternal

Diametro proximal del tracto de salida del ventriculo derecho en eje corto paraesternal

Dimension mayor de la auricula derecha

Dimension menor de la auricula derecha

Area de fin de sistole de la auricula derecha

Evaluacion funcional global

Excusion sistdlica del plano anular tricuspideo

Velocidad pico del anillo tricuspideo (Doppler tisular)

Indice de performance miocardica (Doppler pulsado)

Indice de performance miocardica (Doppler tisular)

Cambio fraccional del area

Unidad Rango normal
mm <42
mm <
mm <27
mm <33
mm <53
mm <

Relacion E/A (tricuspidea)
Relacion E/e’ (tricuspidea)
Tiempo de desaceleracion

mm 216
cm/sec <10
- - - <0.40
- - <0.55
% >35
== = 08-20
==« <6
msec 2120

Tabla 4. Recomendacion para la evaluacion ecocardiografica basica en pacientes

Ventriculo y auricula

Funcion diastolica del

con serologia positiva para la enfermedad de Chagas

Ventriculo y auricula

Funcion diastolica del

izquierda

Diametro de fin de diastole

Didametro de fin de sistole

Grosor septal y de la pared
posterior en diastole

Fraccion de eyeccion
(endocardica)

Excursion sistoélica del plano
del anillo mitral

Deformacion (“strain”) global
longitudinal

Escore de motilidad regional

ventriculo izquierdo

Velocidad pico de la onda de
llenado precoz mitral (E)

Velocidad pico de la onda
de llenado tardio (auricular)
mitral (A)

Relacion E/A

Velocidad diastélica precoz
del anillo mitral (') lateral
mediante Doppler tisular
pulsado

Relacion E/e’ lateral

Volumen maximo de la
auricula izquierda indexado
por la superficie corporal

Presion sistolica de la arteria
pulmonar

derecha

Diametro basal del ventriculo
derecho

Grosor parietal subcostal del
ventriculo derecho

Excusiodn sistélica del plano
anular tricuspideo

Cambio fraccional del area

ventriculo derecho

Velocidad pico de la onda de
llenado precoz tircuspidea (E)

Velocidad pico de la onda
de llenado tardio (auricular)
tricuspidea (A)

Relacion E/A (tricuspidea)

Velocidad diastolica precoz
del anillo tricuspideo (e')
lateral mediante Doppler
tisular pulsado

Relacion E/e’ lateral
(tricuspidea)

Volumen maximo de la
auricula derecha
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Estudio de lesion endotelial por Eco-Doppler braquial

Clase I nivel de evidencia C)

Dra. Luisa Gimenez - Dr. Jorge Mitelman

Diversos estudios sugieren la existencia de un
compromiso microvascular endotelial en el Cha-
gas con cambios en las celulas miocardicas que
favorecen la progresion de la enfermedad.

Se puede evaluar la disfuncién endotelial pre-
cozmente utilizando un ecocardiografo con un
transductor de 7,5 MHz que muestra el diametro
y el flujo de la arteria humeral basal y postisque-
mia por compresion (con el mango del tensiome-
tro insuflado hasta 200 mm Hg en el antebrazo a
2 cm del pliegue del codo) durante cinco minu-
tos. Luego de desinsuflar el mango se mide a los
15 y a los 30 segundos y al minuto, tanto el dia-
metro como el flujo (respuesta endotelio depen-
diente). Luego de 15 minutos de reposo se admi-
ninistra nitrito sublingual y se miden el diametro
y elflujo prenitritos y posnitritos como indicador
de la vasodilatacion independiente del endotelio
(metodo de Celermajer y otros autores) (1,2,3).
Se consideran anormales respuestas del diame-
Los
estudios se realizan por la manana, previo desayu-

tro de la arteria inferior al 10% del basal.

no liviano (sin grasas, sin reemplazo vitaminico,
sin infusiones) y con supresion de farmacos que
pudiesen influir la respuesta vasodilatadora o la
frecuencia cardiaca (aspirina, antiinflamatorios,
antioxidantes, sedantes, vasodilatadores y otras)y

reposo de 20 minutos antes de iniciar el estudio.
Diversos trabajos demostrarian que los pacientes
con miocardiopatia chagdsica crénica presentan
anormalidades en la vasomocion coronaria mi-
crovascular y epicardica por disfuncion del endo-
telio vascular. (4)

Esta alteracion fue descrita entre otros con
perfusion miocardica por el grupo de Pérez Bali-
no de Argentina;(5) Acquatella de Venezuela (6)y
Marin Neto de Brasil,(7) mediante la realizacién

del test de acetilcolina a pacientes chagasicos en

diferentes estadios.

Ultrasonografia Doppler-Estudio Endotelial

-ttt of ' 2 HiH Po~d o1
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Resonancia cardiaca

Dr. Mariano L. Falcioni (Argentina)

La resonancia cardiaca es un test muy util en miocar-
diopatias en general y consecuentemente en cardiopa-
tia chagasica. Si bien entre sus limitaciones se encuen-
tra su limitado acceso, elevados costos, limitaciones o
contraindicaciones en pacientes portadores de dispo-
sitivos de estimulacion cardiaca y contraindicacion al
uso de gadolinio en pacientes con insuficiencia renal;
cuando esta disponible y es factible realizarla, aporta
sustancial informacion adicional en casos selecciona-
dos, siendo un excelente complemento a la ecocar-
diografia cuando esta no alcanza para el diagnoéstico o
pronostico especifico en esta enfermedad.38

Es el método mas exacto para medir volimenes y
fraccion de eyeccion de ambos ventriculos, aspectos
de alto valor pronéstico que ayudan en la toma de de-
cisiones en esta y otras miocardiopatias. Ademas, por
su excelente calidad de imagen y ausencia de limita-
ciones de incidencias y ventanas, permite explorar las
cavidades en cualquier orientacion de corte, siendo
mas sensible y especifico para la deteccion de tras-
tornos contractiles y aneurismas regionales propios
del Chagas y trombos intracavitario. Es el método de
eleccion para la evaluacion del ventriculo derecho39,
cuya afectacion aislada en Chagas es poco frecuente
(4.4%) pero dificil de detectar por otras técnicas.40

La utilizacion de secuencias de T2 permite de-
tectar edema miocardico, hallazgo mas frecuente
en Chagas agudo4l. Sin embargo, en diferentes
estadios cronicos de la enfermedad también se ha
demostrado edema miocdrdico: en pacientes en
fase indeterminada 31.3% tuvieron aumento de
la senial de T2 y 25% hiperemia en secuencias de
realce precoz con gadolinio; en casos con afec-
cion cardiaca establecida sin disfuncién ventricu-
lar hubo una prevalencia del 94.1% de aumento
senal de T2 y 92.3% de hiperemia, mientras que
en casos con disfuncién ventricular el 100% tuvo
aumento de senal de T2 y 94.1% hiperemia.42

El uso de gadolinio contribuye al diagnostico
dado que permite evaluar las areas de fibrosis
propias de esta entidad. En Chagas se ha descri-

to fibrosis difusa y regional (mayormente apical e
inferolateral) tanto subendocardica o transmural
(similar al infarto), intramiocardica y/osubepi-
cardicas. La presencia de fibrosis miocardica (de
prevalencia variable en funcion del estadio de la
enfermedad: hasta el 64% en pacientes en fase
indeterminada43 al 76.1% en estadios mads avan-
zados44) ha demostrado tener valor pronéstico.

En una cohorte de 81 pacientes, aquellos con
electrocardiograma y ecocardiograma normales (50
casos) mostraron una prevalencia de fibrosis del 8%
(la mitad de ellos con trastorno de motilidad por
resonancia); el subgrupo con electrocardiograma
anormal y ecocardiograma normal (10 casos) pre-
sent6 un 30% de prevalencia de fibrosis (el 67% de
ellos con alteracion contractil asociada); y el subgru-
po con ecocardiograma anormal (21 casos) tuvo una
prevalencia de fibrosis del 67% (todos con motilidad
alterada), evidenciando el valor adicional de la reso-
nancia no solo en la deteccion de fibrosis sino tam-
bién en alteraciones de la motilidad no detectadas
por ecocardiografia (los primeros dos grupos).45

En otra cohorte de 54 pacientes, se demostro
realce tardio en 12.5% de los casos en fase inde-
terminada, 94.1% de los casos con cardiopatia es-
tablecida sin disfuncién ventricular y 100% de los
casos con disfuncion ventricular.45

La presencia de fibrosis miocardica en sus di-
ferentes patrones se asocia a mayores voliumenes
ventriculares y menor fraccién de eyeccion46,47,
como expresion de un mayor dano ventricular en
esta entidad. Algunos reportes sugieren que el
sexo masculino se asocia a mayor grado de fibro-
sis y peor funcién ventricular.48

Mas alla del valor diagnostico, la presencia de fi-
brosis tiene valor pronoéstico adverso. En un estudio
retrospectivo de 130 pacientes se report6 el doble
de eventos (mortalidad total, necesidad de trasplan-
te, marcapaso anti taquicardia, choque apropiado
del desfibrilador y muerte subita abortada) en pa-
cientes con monto de fibrosis > 12.3 gramos, inde-
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pendientemente del score de Rassi. La presencia
de fibrosis miocardica también fue un predictor de
mortalidad total.47 Incluso en pacientes con fun-
cion ventricular normal o minimamente afectada
(>45% fraccion de eyeccion) la presencia de fibrosis
fue un predictor independiente de arritmias ventri-

culares con un punto de corte >11.78% de fibrosis

en relacion a la masa total. 49

La presencia de trombos ventriculares, fre-
cuentemente asociados a eventos embolicas, es
otro desafio diagnostico en esta enfermedad. Con
frecuencia son dificiles de detectar con ecocar-
diografia convencional, siendo sustancial el apor-
te de la resonancia cardiaca en su deteccion.4

Holter de 24 hs. en la enfermedad de Chagas

(Clase I. Nivel de evidencia C)

Constituye una importante herramienta diagnoéstica
para la estratificacion de riesgo temprano en el pe-
riodo crénico sin patologia demostrada/indetermi-
nado como en el periodo crénico con patologia, ante
la presencia de alteraciones del ritmo o trastornos de
conduccion auriculoventriculares intermitentes asi
como taquicardias ventriculares no sostenida no vi-
sualizados en el electrocardiograma convencional.
La presencia de arritmias mas severas permitirian
estudiar compromiso miocardico mas importante. la
cardiopatia chagasica crénica por la fibrosis impor-
tante produce las lesiones necesarias para el desarro-
llo de diversos trastornos electrocardiograficos, prin-
cipalmente arritmias cardiacas, ya sean persistentes o
transitorias de mayor relevancia tratadas en el capitu-
lo respectivo. El estudio Holter se asocia muchas ve-
ces con el estudio de la Variabilidad de la frecuencia
cardiaca: Las mediciones se efectian en el dominio
de tiempo y en dominiode frecuencia de acuerdo
con las recomendaciones de la Fuerza de Tareas del
Comité de Electrocardiografia y Electrofisiologia y
permite valorar su disminucion alteraciones del siste-
ma nervioso autonémico (1,2,3)

Variabilidad de la frecuencia en dominio de tiempo
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Asimismo el estudio de los potenciales ventri-
culares tardios (4)mediante electrocardiografia
de alta resolucion ( PVT), método no invasivo,
son sensibles para detectar sustrato arritmogénico
en la enfermedad en distintos periodos al detec-
tar senales de baja amplitud, (areas enlentecidas)
Los valores aceptados como normales son los cri-
terios del Expertus Consensus Document (QRS <
114mseg, RMS(promedio de la raiz cuadrada del
voltaje de 40 mseg terminales de la magnitud del
vector ) valores entre 40 > 20 uV, LAS (duraciéon de
la senal de baja amplitud) 40 < 38 mseg),) conside-
rando positivos la anormalidad de los tres. El anali-
sis se realiza en dominio de tiempo y de frecuencia

Clase IIb. Nivel de Evidencia B).

También se ha utilizado el registro Holter (uti-
lizando los mismos electrodos de superficie). Este
método permite estratificar pacientes de alto riesgo.
y constituiria un marcador de substrato anatémico.

Los Potenciales Ventriculares Tardios corres-
ponden a senales eléctricas, generadas en zonas
del miocardio ventricular, cuya activacion esta de-
morada y fragmentada

PVT en dominio de tiempo
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Dispersion del QT

La duracion de la repolarizacion varia si un na-
mero importante de fibras la realiza lentamente
se prolonga el intervalo qt .La dispersion de la
repolarizaciéon puede ser homogénea u hetero-
génea, con importantes diferencias en los tejidos

constituyendo fenomenos funcionales activos (5)

La onda T alternante (TWA) ha sido reporta-
dasu presencia como alto riesgo de muerte subita,
y se visualiza con un software especial para detec-
tar y analizar el TWA,la variabilidad de latido en
latido (segmento ST y onda T).Algunos autores
han identificado este estudio como marcador de
arritmias ventriculares maligna y muerte subita
,pero que no ha sido utilizado en la enfermedad
de Chagas con frecuencia .
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Tomografia computada

Dr. Mariano L. Falcioni (Argentina)

La tomografia computada cardiaca es una técni-
ca con gran resolucién espacial y por tanto apor-
ta informacion sustancial en lo que respecta a la
estructura cardiovascular, anatomia coronaria y
funcion ventricular (esta ultima cuando se utili-
zan técnicas de gatillado retrospectivo). Técnicas
de perfusion miocdrdica se han desarrollado tam-
bién en los ultimos anos y permiten valorar en
cierta medida la fisiologia del flujo coronario. Sus
principales limitaciones son el costo, la disponibi-
lidad, la necesidad de uso de contraste, artificios
de movimiento en casos de alteraciones del ritmo
cardiaco y radiacion ionizante.50 Sin embargo, la
convierten en una técnica atractiva en casos que se
desee evaluar la anatomia coronaria y la funcion

ventricular en pacientes con ecocardiograma no

Medicina Nuclear

Dr. Mariano L. Falcioni (Argentina)

diagnostico que tengan dispositivos implantados
con contraindicacién para resonancia.51

La coexistencia de cardiopatia chagasica con
enfermedad coronaria es variable (1.6-71.4%) de-
pendiendo de la poblacion y el método utilizado
para evaluarla, pero se ha reportado particular-
mente mayor prevalencia en fumadores.52,53En
este sentido, en enfermedad de Chagas, de estar
accesible y no presentar contraindicaciones, pue-
de ser de utilidad para descartar enfermedad co-
ronaria aterosclerotica asociada (por su elevado
valor predictivo negativo) y también para valorar
la funcién ventricular global y segmentaria (vo-
lamenes, fraccion de eyeccion, presencia de di-
sinergias y aneurismas) y deteccion de trombos

intracavitarios.4

El ventriculograma radioisotopico es una técnica
probada para la valoracién de la funcion sistoli-
ca de ambos ventriculos. Cuando no se dispone
de otra técnica como resonancia cardiaca, es muy
util para valorar la funcién sistélica ventricular
derecha, la cual no es sencilla de evaluar con téc-
nicas de ecocardiografia convencional. En este
sentido se ha demostrado que ventriculograma
radioisotépico del ventriculo derecho se afecta
con frecuencia en pacientes chagdsicos aun asin-
tomaticos.54

Dada la prevalencia de enfermedad coronaria,
existe la necesidad ocasional de valorar funcional-
mente la presencia de isquemia y/o necrosis de
origen ateroscleré6tico en pacientes con enferme-
dad de Chagas. Mas alla de esta situacion, en pa-

cientes chagasicos pueden existir alteraciones de
perfusion por isquemia por enfermedad micro-
vascular propia del Chagas o necrosis relacionada
a zonas de fibrosis y/o aneurismas.

Las alteraciones de perfusion han sido demos-
tradas incluso en pacientes en fase indeterminada
de la enfermedad.55Los pacientes con alteracio-
nes de perfusion tienen peor pronostico. En un
estudio con 36 pacientes, un 75% presento defec-
tos perfusivos fijos (a predominio inferior, infero-
lateral y apical), los que se asociaron a caida de la
fraccion de eyeccion en el seguimiento. Por otro
lado, los defectos de perfusion reversibles atin en
pacientes sin coronariopatia (56% de los casos),
progresaron en el tiempo a defectos fijos en un
porcentaje significativo de casos (68%) sugirien-
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do que el mecanismo isquémico sin coronariopa-
tia subyacente esta fisiopatolégicamente presente
en esta entidad, evolucionando a necrosis, fibro-
sis, disinergia regional y empeoramiento de la
fraccion de eyeccion.56 La presencia de defectos
perfusivos y trastornos de motilidad, particular-
mente en segmentos inferolaterales (82% casos vs
6% apical y 12% ventriculo derecho), se ha aso-
ciado con taquicardia ventricular sostenida.57

La evaluacion del sistema auténomo cardiovas-
cular evaluado con 123I-metaiodobenzilguanidi-
na (MIBG) en pacientes con electrocardiograma
normal o minimamente alterado y ecocardiogra-
ma normal demostré identificar correctamente a
los pacientes chagdsicos incipientes (n=40) com-
parados con controles (n=19) con un punto de
corte de la relacion captacion corazén/mediasti-
no a las 3 horas menor a 2.19, sugiriendo que la
modulacion de la actividad simpatica autonoma es
precoz en el Chagas.b8 Esta denervacion simpati-
ca evaluada conMIBG ha demostrado ser un fuer-

te predictor de arritmias ventriculares, con valor

adicional e independiente a la valoracion de per-
fusion miocardica con una sensibilidad de 93%
y especificidad de 82% para identificar pacientes
con taquicardia ventricular sostenida.59Algunos
trabajos sugieren que la denervacion simpatica
medida MIBG y no la fibrosis definida miocardica
99mTc-SestaMIBI es predictor independiente de
arritmias ventriculares sostenidas.60

La captacion aumentada de 18F-FDG determi-
nada con PET en sospecha de Chagas también
puede ser de utilidad, dado que se asocia a hiper-
metabolismo y actividad inflamatoria en esta en-
tidad.61
En las siguientes talas se resume la evaluacion
morfologica y funcional de ventriculos y auricu-
las. Por su importancia y complejidad se dedica
un cuadro a la evaluacion de la funcion diastolica
del ventriculo izquierdo. Se presenta un cuadro
con las recomendaciones para una evaluacion
ecocardiografica basica pero completa de los pa-
cientes con serologia positiva para le enfermedad
de Chagas.
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Capitulo VI

Chagas Cronico Sin Patologia Demostrada/
Indeterminado(”.Segmentos de alto riesgo
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En el ano 2010 en una reunion de expertos rea-
lizada en Buenos Aires se coincidié en llamar a la
forma indeterminada, periodo crénico sin patologia
demostrada. Atento a que en algunos paises se sigue
manteniendo el término indeterminado se han man-

tenido las dos expresiones como correctas. (1,2)

Definicion:

Es la etapa preclinica, subclinica o inaparente,
donde los pacientes tienen serologia positiva para
Chagas, no presentan sintomas clinicos, al examen
fisico cardiovascular y del aparato digestivo no pre-
sentan signos patologico manifiestos, asi como los
estudios complementarios realizados (electrocar-
diograma (buena especificidad), telerradiografia
de torax, prueba de esfuerzo; Holter ecocardiogra-
ma, etc.) son normales segiin lo establecido para
cada practica. En resumen solo existirian signos de
infeccion chagasica sin cardiopatia demostrable
mediante los procedimientos comunes. (3)

Antecedentes

Residir en zona endémica o haber migrado de

las mismas

Haber tenido contacto con el vector

Haber recibido transfusiones.

Madre portadora de la enfermedad.

Las lesiones producidas por el parasito oca-
sionan inflamacion y fibrosis que de acuerdo a la
magnitud de las mismas, marcaran el destino del
portador de esta nosologia.(4)

El uso de otras herramientas diagnosticas revela-
ria hallazgos anormales en aproximadamente 20 a 30
% de los pacientes asintomaticos con ECG normal:

Esta tasa de anormalidades de magnitud simi-
lar a la de los pacientes que desarrollarian enfer-

medad clinica representaria un desafio al valor de
la clasificacién convencional. (5)

Asi surgiria un nuevo concepto del que exis-
tirian dos formas de presentacion una estable,
inocua, inactiva, consolidada sin cambios en el
tiempo y otra dinamica con lesiones subclinicas
con dano miocardico progresivo que constituyen
segmentos de alto riesgo (descartadas otras conco-
mitancias cardiovasculares(6) Estas alteraciones
subclinicas anticiparian la enfermedad o podrian
ya considerarse la enfermedad. De ahi surge la
importancia de realizar medicina preventiva an-
tes que una medicina intervencionista, paliativa
y de alto costo sanitario. Para prevenir la enfer-
medad seria importante identificar los individuos
con alto riesgo de desarrollarla e implementar
métodos de pesquisa estandarizados que puedan
aplicarse en diferentes segmentos poblacionales
y en todas las dreas geograficas. La pesquisa no
tendria como Unico objetivo descubrir la enfer-
medad (prevenciéon secundaria), sino también
identificar a las personas de alto riesgo. Esta in-
tervencion realizada en estos individuos, seria
importante para reducir la morbilidad y la mor-
talidad. La identificaciéon de personas de estas ca-
racteristicas, contribuiria a la verdadera preven-
ci6n primaria con programas de seguimiento que
permitirian la atencion y control de los afectados.
La pesquisa activa es una herramienta fundamen-
tal de la atencién primaria de la salud.(7)

Los individuos con riesgo en la poblacién gene-
ral si no se identifican precozmente ocasionan un
diagnostico tardio de la enfermedad cuando ya es-
tan instauradas las complicaciones discapacitantes.

Eventos fisiopatologicos concurrentes, simulta-
neos activarian de forma aguda el desencadena-

miento de la miocardiopatia. No seria un hecho
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aislado ni epifenémenos ni comorbilidades sino
prodromos provocados por la confluencia de pro-
cesos dinamicos que ocasionarian la llamada tor-
menta perfecta de Sebastidn Junger (8)

El control depende en gran medida de un diag-
nostico precoz y adecuado, asi como de la identifica-
cion y vigilancia de los factores de riesgo asociados.

La serologia es una herramienta importante
de diagnostico y vigilancia epidemiologica.

La distinciéon entre infectados y enfermos es
para algunos autores un eufemismo (9)

El hallazgo de alteraciones endoteliales o disauto-
nomicas permitiria identificar pacientes vulnerables,
de presentar miocardiopatia en un lapso variable en
anos y que deberian ser incluidos en prevencion se-
cundaria a pesar de no presentar manifestaciones cli-
nicas objetivables con la metodologia actual. Por eso
este consenso con la finalidad de retrasar o impedir
la enfermedad, propone flujogramas para la detec-
cion de alteraciones precoces. La deteccion de estas
alteraciones fisiopatologicas permitiria, en el futuro,
crear algoritmos no solo de diagnostico sino también
de tratamiento.(10,11,12,13,14,15)

Modalidad evolutiva

® Lenta:+de 20 anos

® Acelerada:-de 10 anos

* Habitual: de 10 a 20 anos

Ambos grupos (inactivos y activos) pueden ser po-
tenciales propagadores por diferentes vias de Transmi-
sion (Transfusional- congénito- oral-trasplante, etc.)

Se consideran a los activos, como Segmentos
de alto riesgo de desarrollar complicaciones car-
diologicas.

La muerte subita esta presente en un porcenta-
je no menor al 0.98 % (16)

Este periodo no representa indemnidad organica.
Es parte del proceso progresivo de la enfermedad. El
25 al 30% desarrollarian la miocardiopatia. Por ese
motivo el control se reitera debe ser periodico.

Metodologia de Estudio
Examen clinico completo:

* Serologia para Chagas. (Clase I Nivel de evi-
dencia A).

¢ [Estudios de laboratorio basicos: Hemogra-
ma, glucemia, urea, creatinina, colesterol,
hepatograma completo y orina.

¢ Electrocardiograma de 12 derivaciones
(Clase I Nivel de evidencia A).

¢ Telerradiografia de torax (Clase I Nivel de
evidencia A).

* Pruebade esfuerzo graduada. Se realizard una
prueba ergométrica graduada con esfuerzo
en todos los pacientes con serologia positiva
para Chagas (Clase I nivel de evidencia B).
Usar Protocolos convencionales. (17,18)

e Ecocardiograma bidimensional (Clase I Ni-
vel de evidencia C). (19)

* Ecocardiograma-Doppler (Clase I Nivel de
evidencia C). (20,21, 22)
e Strain speckle tracking. (23)

¢ Electrocardiografia dinamica sistema Holter de
24 hs. Analisis de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca (Clase I Nivel de evidencia C).

® Analisis de la Dispersion del intervalo QT.
(Clase II b Nivel de evidencia C). (24,25)

e Analisis de la Turbulencia de la frecuencia
cardiaca.

e Analisis de Alternancia onda T

Exploracion del sistema nervioso autonomo
(Clase I Nivel de evidencia C).

¢ Maniobra Postural activa.

* Prueba de la hiperventilacion.
e Maniobra de Valsalva.

e Tilt Test.

* Anticuerpos anti receptores muscarinicos. (26)

Exploracion del endotelio:
( CLASE I Nivel de Evidencia C) (27,28,29)

e Trombomodulina.

* Eco Doppler braquial:

En centros de mayor complejidad segtin criterio
médico (CLASE Ilb Nivel de Evidencia C).

e [Estudios con radiotrazadores Perfusion
miocardica Gated SPECT con Tc. 99 ses-
timibi en reposos y esfuerzo, para evaluar
en forma simultanea la perfusion y funcion
ventricular. (28)
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® Resonancia Cardiaca Magnética con Gado-
linio para la evaluacion de la presencia o no
de miocarditis y fibrosis. (30)

e Péptido natriurético del Tipo B (BNP).

Evaluacion del sustrato anatomico miocardico

¢ Electrocardiograma de senal promediada
(CLASE II b Nivel de Evidencia B). (!3)

e Kstudio de la fibrosis (CLASE II b Nivel de
evidencia C) (30)

En caso de patologia cardiaca de otro origen o
comorbilidades estudios pertinentes

e FKstudios invasivos (Clase III Nivel de evi-
dencia B).

¢ Estudio electrofisiolégico (Clase III Nivel
de Evidencia B).

¢ Estudio hemodinamico y cinecoronariogra-
fia (Clase III Nivel de Evidencia B).

* Biopsia endomiocardica (Clase III Nivel de
Evidencia B).

Estudio del aparato digestivo segtin criterio
gastroenteroldgico (Transito esofagico, SGD,
ecografia de vesicula y vias biliares)

Tratamiento etiologico con drogas
parasiticidas(31)

Su utilidad esta comprobada (negativizacion
serologica) hasta los 18 anos de vida. (Clase I nivel
de evidencia B) Ante la falta de evidencia en eda-
des mayores la indicaciéon debe ser consensuada
con el paciente informandole de los resultados
terapéuticos aun no totalmente confirmados y

efectos adversos. (Clase IIb nivel de evidencia C)
A) Nifurtimox 8 a 10 mg./kg./dia durante 60 dias.

B) Beznidazol 5 mg/kg./dia durante 30 dias a
60 dias
Actualmente en las mujeres en edad fértil con
enfermedad de Chagas (infeccion cronica) hay
distintas recomendaciones para administrar trata-
miento tripanocida, para evitar la posibilidad de
la trasmision congénita.

Control y seguimiento
CLASE I Nivel de evidencia C

Sin alteracion comprobada

Cada 12 meses: examen clinico cardiovascular,
electrocardiograma convencional, telerradiogra-
fia de torax, ergometria, estudio Holter de 24 hsy

ecocardiograma modo M y bidimensional.

Es importante senalar

1) En Chagas no ha habido suficientes estudios
multicéntricos que produjesen evidencias por lo
cual muchas de las acciones se han hecho a través
de la extrapolacion con otras patologias lo cual
no invalida efectuar medidas preventivas.

2) Todo paciente con serologia positiva debe
ingresar a un plan de prevencion secunda-
ria.

3) Los pacientes cronicos sin patologia demos-

trable pueden trabajar normalmente.

5) Pueden realizar deportes normalmente de
acuerdo a su capacidad funcional.

6) No pueden donar sangre

7) Los recién nacidos de madres positivas en
este periodo deben ser estudiados parasi-
tolégicamente. LLa madre debera ingresar a

prevencion secundaria.

8) El periodo cronico sin patologia demostra-
da/indeterminado es sumamente prolonga-
do. La enfermedad se manifiesta sélo entre
el 20/30% de los pacientes lo cual obliga
a profundizar las medidas de promocion y
prevencion de la salud.

9) La aplicacion de la CUS (cobertura universal
de Salud ) tendria como objetivo que todas las
personas tengan acceso gratuito a servicios
integrales, adecuados, oportunosy de calidad
cercanos a su domicilio, independientemen-
te de donde vivan o su condicion socioecono-
mica. Su aplicacion como herramienta vital
de APS tenderia a la atencién y asistencia del
paciente, su familia y la comunidad toda.

Si bien en el ambito rural las condiciones cul-
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turales y socioeconémicas no son ideales para el
tratamiento de una enfermedad cronica de evo-
lucién a tan largo plazo serd prudente que el mé-
dico rural derive el paciente a realizar controles
periodicos en centros de mayor complejidad ga-
rantizando el acceso a un diagnostico precoz.

Las nuevas tecnologias diagnosticas permiten
detectar poblaciones criticas, que deberan originar

estrategias diferentes en salud publica, con médi-
cos entrenados en atencion primaria, cardiologia
y prevencion, educando a la comunidad sobre la
naturaleza de esta enfermedad. Conjuntamente el
Estado debe establecer politicas de desarrollo eco-
noémico e inclusion social en forma sostenida.

Los Estados estan preparados para hacer fren-
te la enfermedad declarada no para prevenirla
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Arritmias en la enfermedad de Chagas

En esta seccién se tratan los trastornos electrocar-
diograficos relacionados con la enfermedad de
Chagas fuera del periodo agudo.

Metodologia de estudio

Detectado un paciente con serologia positiva
se debera establecer cual es el grado de enferme-
dad cardiaca. Para ello se realizara:

Historia clinica completa que incluird antece-
dentes familiares directos o cercanos con riesgo
de haber adquirido la enfermedad o portadores
conocidos.

Estimular la realizaciéon de examenes serolo-
gicos diagnosticos para familiares o contactos no
estudiados.

Establecer modo de adquisicion de la enferme-
dad y exposicion a reinfeccion

Antecedentes de haber recibido terapia tripa-
nocida parcial o completa y eventuales efectos co-
laterales del tratamiento

Consignar factores de riesgo Cardiovascular,
optimizar su control y tratamiento médico.

Consignar habitos de vida y terapias farmaco-
logicas actuales.

¢ Examen clinico completo (indicacion clase I).
e ECGde 12 derivaciones (indicacion clase I).

® Rx Tele térax (Indicacion clase I). (Se pue-
de obviar la realizaciéon de Rx de torax en
ambientes en donde existe la posibilidad de
acceso directo a ecocardiografia doppler).,

® Ecocardiograma 2 D Doppler, con evalua-
cion de parametros de deformacién miocar-
dica (Indicacion clase I)

El valor de la ecocardiografia en la enferme-
dad de Chagas radica en:

1. Deteccion precoz de alteraciones de los dia-
metros ventriculares y su posterior seguimien-
to en la etapa subclinica de la enfermedad.

2. Determinacion de la funcion sistolica y dias-
tolica.

3. Establecer alteraciones de motilidad parietal con
zonas de hipocinesia, aquinesia y/o disquinesia.

4. Deteccion de aneurismas ventriculares y trom-
bos intracavitarios.

5. Presencia de derrame pericardico.

* Ecocardiograma Doppler (Indicacion
clase I) (la funcion diastélica requiere de
uso de tecnologia Doppler convencional
y tisular.

* Ergometria (Indicacion clase I)

Se analiza:

1.- Existencia de trastornos de conduccién in-
traesfuerzo o en el periodo de recuperacion

(auriculoventriculares y/o intraventriculares).

2.- deteccion de arritmias auriculares y ventri-

culares.
3.- determinacion de la capacidad funcional.
4.- evaluacion del cronotropismo
5.- comportamiento de la presion arterial.

e ECG dinamico sistema Holter 24 hs (in-

dicacion clase I)
¢ ECG de senal promediada (potenciales
ventriculares tardios) (Indicacion clase II)
¢ Estudios con radiotrazadores (indica-
cion clase II)



¢ Estudios invasivos (Indicacion clase III)
(los estudios invasivos quedan supedita-
dos en su indicacion a la existencia de
sospecha de enfermedad arterial obs-
tructiva coronaria, ante la eventualidad
de necesidad de cirugia de reemplazo
valvular o cirugia de aorta en el paciente
portador de enfermedad de Chagas ).

Estudio electrofisiologico

Su indicacién es fundamental cuando se re-
quiere estudiar el mecanismo de arritmias auricu-
lares o ventriculares, la existencia de eventos sin-
copales de etiologia no establecida especialmente
en pacientes con alteraciones en la conduccion
auriculo-ventricular o intraventricular,

El estudio del substrato arritmogénico en tér-
minos de riesgo de muerte subita y , cuando se
plantean procedimientos de ablaciéon o implante
de una cardiodispositivo automatico.

Permite investigar:

1.- Funcién del nodulo sinusal.
2.- Conduccioén intrauricular.

3.- Conduccioén auriculo ventricular e intraven-
tricular.

4.- Arritmias y su mecanismo.

Estudio hemodinamico y cinecoronariografico
Biopsia endomiocardica

* En pacientes con enfermedad de Chagas
Agudo que evolucionan con disfuncion sis-
tolica significativa atribuible a Miocarditis
por el parasito.

® Reactivacion de la enfermedad versus re-
chazo en paciente chagasico que ha recibi-
do transplante cardiaco.

e Exploracion del sistema nervioso autéono-
mo (Indicacién clase I)

®* Maniobra postural activa
* Prueba de hiperventilacion (Indicacion clase I)
e Maniobra de Valsalva (Indicacion clase I)

e Tilt Test (Indicacion clase II)

En general, de uso restringido a pacientes con
Enfermedad de Chagas con sintomas que pudie-

ran ser atribuibles a compromiso diasutonémico.

Control y seguimiento

Sin alteraciones comprobadas en la evaluacion
inicial.

Cada 6 meses Examen Cardiovascular y ECG
(el primer ano).

Cada 12 meses Examen Cardiovascular, ergo-
metria, Holter, ecocardiograma Doppler y estu-
dios para detectar alteraciones del sistema nervio-
so autonomo. (Indicaciones clase I).

Periodo cronico con trastornos
electrocardiograficos

Estudios comunes a todos los trastornos
del ritmo cardiaco

Clase |

1.- Interrogatorio. Con especial atencion en
la sintomatologia, hora del dia en que se
produjeron los sintomas, posicion (de pie,
supina, etc), situacion en que estos ocurrie-
ron, (reposo, esfuerzo, relacion sexual, etc),
situaciones psicologicas, etc. Evaluacion de
la accion medicamentosa y posibles efectos
adversos.

2.- Examen semiol6gico completo. Frecuencia
cardiaca. Variacion inspiratoria y espirato-

ria. Posicion acostado y de pie.

3.- Laboratorio de rutina incluyendo perfil lipi-
dico y tiroideo.

4.- ECG convencional de 12 derivaciones. Ma-
niobras bradi y taquicardizantes (compre-
sion seno carotideo, maniobra de Valsalva,
estrés arritmético, ejercicio isométrico)

5.- Registro electrocardiografico continuo sis-
tema Holter. Variabilidad de la frecuencia
cardiaca

6.- Ecocardiograma M y bidimensional. Do-

ppler.
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Clase Il

1.- Estudios radioisotopicos

2.- ECG de senal promediada. Tiene baja utili-
dad clinica.

3.- Sistemas de monitoreo implantable. Ante
sincope recurrente y/o con traumatismos,
con causa no demostrada con los estudio
previos.

Clase lll

1.- Ecocardiograma transesofagico
2.- Biopsia endomiocardica

3.- Cinecoronariografia

Disfuncion del nédulo sinusal (estudios
especificos)

Se agregan a los estudios generales
Clase
1.- Pruebas farmacologicas (atropina, isoprote-
renol). De baja utilidad clinica.

2.- Estudio electrofisiolégico. Indicado cuando
existe discordancia entre sintomas y resulta-
dos de los estudios previos.

Trastornos de conduccion auriculo-ventricular
e intraventricular

Clase |

1.- Estudio electrofisiolégico. Indicado cuando
existe discordancia entre sintomas y resulta-
dos de los estudios previos.

Taquicardia ventricular

Se agregan a los estudios generales
Clase

1.- Ecodoppler cardiaco
2.- Estudios radioisot6picos
3.- Cardioresonancia

4.- Cinecoronariografia. (s6lo ante la sospecha

clinica de enfermedad coronaria)

5.- Estudio electrofisiolégico con induccion de
la arritmia si se plantea la duda con respecto
a la arritmia padecida o se piensa en indicar
ablacion transcatéter

Clase Il

1.- ECG de alta resolucion, senal promediada,
variabilidad de la frecuencia cardiaca (indi-
cacion tratada anteriormente)

2.- Biopsia endomiocdrdica (indicacion tratada
anteriormente)
3.- Resonancia magnética nuclear

Tratamiento

Las arritmias y la insuficiencia cardiaca son
dos aspectos que gobiernan la evolucion de los
pacientes afectados con enfermedad de Chagas
en la etapa cronica.

Sobre esa base se discuten 3 puntos:

1) Tratamiento de las arritmias supraventriculares

2) Indicacion de implante de marcapasos definiti-
vo en pacientes con trastornos de conduccion

severos y/o enfermedad del nédulo sinusal.

3) Tratamiento farmacol6gico o no farmacolégico
de las arritmias ventriculares (TVSy/o TVNS).

4) Tratamiento eléctrico de la insuficiencia car-
diaca

Tratamiento de las arritmias supraventriculares

Las arritmias supraventriculares rapidas no
constituyen una circunstancia especial en la en-
fermedad de Chagas. Tanto cuando se presentan
como un sindrome braditaquicardico o como fibri-
lacion auricular, taquicardia auricular, taquicardia
supraventricular en el contexto de la miocardiopa-
tia no difieren ni tienen ninguna particularidad.

Su tratamiento, ya sea medicamentoso o invasi-
vo, es el mismo que el senalado en el Consenso de
Arritmias por el Consejo de Electrofisiologia. La
fibrilacion auricular es un marcador de mal pro-
noéstico por su potencial relaciéon con disfuncion
sistolica ventricular avanzada, riesgo embolico y

mayor mortalidad cardiovascular.
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Esta arritmias en la enfermedad de Chagas
puede co existir con otras condiciones morbidas
como puede ser cardiopatia hipertensiva o enfer-
medad valvular mitral.

Por su risgo embodlico debe considerarse ruti-
nariamente el tratamiento anticoagulante.

Disfuncion del nodulo sinusal

La indicacion principal para esta condicion es
el implante de marcapasos definitivo.

Indicacion de marcapasos

Clase |

1.- Disfuncién del nédulo sinusal irreversible,
espontanea o inducida por farmacos nece-
sarios e insustituibles, con sincopes, presin-
copes o mareos y/o insuficiencia cardiaca
relacionados a la bradicardia. (B)

2.- Sindrome bradi-taqui sintomatico. (B)
3.- Bradi-taquiarritmia asintomatica que requie-
re tratamiento antiarritmico agregado. (B)

4.-. Intolerancia A los esfuerzos claramente rela-
cionada con incompetencia cronotrépica. (B)

5.- Sindrome bradi-taqui con arritmias auricu-
lares paroxisticas y alta respuesta ventricular
no controlables con tratamiento medica-
mentoso se indica ablacion del nédulo AV
previo al implante de marcapasos.

Clase Il

¢ Disfuncion del nédulo sinusal asintomatica
con incompetencia cronotropica con fre-
cuencia menor a 40 latidos por minuto en
vigilia. (B)

® DBradiarritmia sinusal que desencadena o
agrava una insuficiencia cardiaca, angina
de pecho o taquiarritmia (B)

Clase Il
¢ Disfuncion del noédulo sinusal en pacientes
asintomaticos. (B)

e Disfunciéon del nédulo sinusal con sintomas
independientes de la bradicardia. (B)

Recomendaciones para la indicacion del modo
de estimulacion

Clase |

1.- DDD/R si existe bloqueo AV avanzado (A)

2.- AAI/R con reversion automatica a DDD /R si
existe bloqueo AV avanzado intermitente (B)

Clase lI B

1.- VVI/R en ancianos en ausencia de conduc-
cion ventriculo atrial (B)

2.- AAI/R en presencia de conducciéon auricu-
loventricular e intraventricular normales. (A)

Clase lll

1.- VVI/R, VDD /R en presencia de conduccion
retrograda ventriculo atrial (C)

2.- AAI/R en presencia de bloqueo AV avanza-
do (C)

Recomendaciones para activar la respuesta
en frecuencia

De acuerdo a la cardiopatia, enfermedades
asociadas y estilo de vida

Bloqueos auriculo ventriculares

Ante la indicacion de marcapasos y para esta-
blecer la modalidad de estimulacion, debe tener-
se en cuenta la existencia de arritmias asociadas,
la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo,
la calidad de vida, la condicion fisica del paciente

y la necesidad de mantener la sincronia AV.

Bloqueo AV de primer grado

Clase |

1.- Bloqueo AV de primer grado irreversible
con mareos, presincope o sincope cuyo es-
tudio electrofisiolégico muestra una locali-
zacion intra o infrahisiano y agravamiento
del mismo por estimulacién auricular o test
farmacologico. (B)
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Bloqueo AV de segundo grado

Clase |

1.- Bloqueo AV de 2do grado sintomadtico per-
manente o intermitente, irreversible o pro-
vocado por drogas necesarias o insustitui-
bles independiente del tipo de localizacion
con sintomas definidos de bajo flujo cere-
bral o insuficiencia cardiaca a consecuencia
de bradicardia (B)

2.- Bloqueo AV de 2do grado tipo Mobitz II sin-
tomatico con QRS angosto (B)

3.- Bloqueo AV de 2do grado irreversible, asin-
tomatico, asociado a arritmias ventriculares
que necesitan tratamiento con farmacos de-
presores de la conduccion (B)

Clase ll

1.- Bloqueo AV de 2do grado asintomatico, per-

manente o intermitente (B)

2.- Bloqueo AV de 2do grado tipo Mobitz II con
QRS angosto, asintomatico, permanente o
intermitente (B)

Clase lll

1.- Bloqueo AV de 2do grado tipo I asintomati-
co con aumento de la frecuencia cardiacay
mejoria de la conduccion AV con el ejercicio
fisico y/o atropina endovenosa (B)

Bloqueo AV de tercer grado

Clase |

1.- Bloqueo AV completo sintomdtico, perma-

nente o intermitente e irreversible (B)

2.- Bloqueo AV completo asintomatico, irrever-
sible, de localizacion intra o infrahisiana y
con ritmo de escape intraventricular critica-
mente lento (B)

3.- Bloqueo AV completo asintomatico, irrever-
sible con QRS angosto, con arritmias ventri-
culares que necesitan antiarritmicos depre-

sores del automatismo (B)

4.- Bloqueo AV completo adquirido, irreversi-
ble, asintomatico con frecuencia cardiaca
inferior a 40 latidos por minuto durante pe-
riodos de vigilia, sin incremento durante la
actividad diaria (B)

5.- Bloqueo AV completo irreversible, asintoma-
tico con periodos documentados de asistolia
mayores a 3 segundos en periodo de vigilia (B)

6.- Bloqueo AV completo irreversible, asintoma-
tico con cardiomegalia progresiva (B)

7.- Bloqueo AV completo irreversible, perma-

nente o intermitente como consecuencia de
una ablacion del nédulo AV (B)

Clase lll

1.- Bloqueo AV completo transitorio por accion
medicamentosa o quimica o cualquier otra

causa reversible

Recomendaciones para la indicacion del modo de
estimulacion

Clase |

1.- DDD/R con disfuncion del nédulo sinusal y

auricula estable (A)
2.-DDD/R con conduccién ventriculo atrial re-
trograda (B)
3.- VVI/R con fibrilacién auricular permanente
Clase Il

VDD con funcién sinusal normal (B)

Clase lll

AAI/R o VVI/R con conduccion retrégrada
ventriculo atrial (B)
VDD con disfuncion del nédulo sinusal (B)

Bloqueo intraventricular

El bloqueo completo de rama derecha (BCRD)
s6lo o asociado a hemibloqueo anterior izquier-
do (HBAI), son los trastornos de conduccién mas
comunes de la cardiopatia chagasica, aunque de
escaso valor pronostico. El bloqueo completo de
rama izquierda (BCRI) y el hemibloqueo posterior
izquierdo (HBPI) son poco frecuentes, pero su
presencia se asocia a un pronostico desfavorable.
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La aparicion en la evolucion de trastornos de
conduccion definen la presencia de dano miocar-
dico y obligan a un seguimiento estrecho y posi-
cionan al paciente en otro nivel o categoria de
riesgo. Podra pensarse en el posible requerimien-
to de implante de un marcapasos.

Implante de marcapasos definitivo

Clase |

1.- Bloqueo de rama bilateral alternante docu-
mentado asintomatico o con sincope, pre-

sincope o mareos recurrentes (C)

Clase lla

1.- Intervalo HV mayor de 70 ms espontaneo o
con bloqueo intra o infrahisiano inducido por
estimulacion auricular o test farmacologico en
pacientes con sincope, presincope o mareos
recurrentes sin causa predeterminada (C)

2.- Paciente asintomatico con intervalo HV ma-
yor de 100 ms espontaneo (C)

Clase llb

1.- Bloqueo de rama o bifascicular asociado o no
a bloqueo AV de primer grado sin documenta-
cion de bloqueo AV completo paroxistico (C)

Recomendaciones para la indicacion del modo
de estimulacion

Clase |

1.- VVI/R con fibrilacién auricular permanente
(B)

2.- DDD/R con disfuncion sinusal

3.-DDD/R con conduccion VA retrégrada

Clase Il

1.-DDD/R con funcién sinusal normal sin con-

duccion ventriculo atrial (C)

2.- VVI/R sin conduccion ventriculo atrial re-

trograda (C)
3.- VDD con auricula estable y funcion sinusal
normal (C)

Clase lll
1.- AAI/R (B)

2.- VVI/R con conduccion ventriculo atrial re-
trograda (B)

3.- VDD con auricula inestable o disfuncion si-
nusal (B)

Arritmias ventriculares

La muerte subita puede manifestarse en to-
dos los estadios evolutivos de la Cardiopatia Cha-
gdsica, puesto que la taquicardia y/o fibrilacion
ventricular se presentan incluso en pacientes con
fraccion de eyeccion casi normal. Evidentemen-
te el riesgo aumenta con el mayor compromiso
ventricular. Con la progresion del deterioro de la
funcion ventricular se hace mandatario pensar en
la posible utilidad de agregar al CDI un sistema
de resincronizacion biventricular.

Los estudios de implante de CDI en preven-
cion secundaria de Muerte Cardiaca subita re-
velan que, cuando se compara a pacientes con y
sin Cardiopatia Chagasica, son precisamente los
primeros los que presentan mayor numero de
descargas, con mayor precocidad y con mayor nu-
mero de eventos, tormentas eléctricas o requeri-
mientos de terapias adicionales como ablacion de
focos arritmogénicos miocardicos.

Las drogas antiarritmicas como la amiodarona
pueden enlentecer la frecuencia de la arritmia,
disminuir el ndmero de las mismas prolongando
la vida util del equipo y mejorando la calidad de
vida del paciente.

Prevencion primaria

Recomendaciones para el implante de CDl en la
prevencion primaria de muerte stbita en pacientes
con cardiopatia chagasica

Clase |

Se indica implante de CDI en pacientes con
disfuncién ventricular o disquinesias parietales
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asociadas a sincope no aclarado con TV/FV indu-
cible en el EEF, con independencia de la toleran-
cia hemodinamica. (Nivel de evidencia B)

Clase lla

El implante de un CDI es razonable en pacien-
tes con sincope de causa no aclarada y con disfun-
cion o disquinesia ventricular significativa. Sera
necesario descartar la presencia de trastornos de
conduccion como causal del sincope. (Nivel de
evidencia C)

La presencia de TV no sostenida es muy fre-
cuente en el periodo crénico. Si bien constituye
un signo de alarma en la evolucion de la enferme-
dad su hallazgo en un registro Holter es frecuen-
te. En muchas oportunidades es asintomatico y
con buena fraccion de eyeccion. Tal vez en este
caso podria emplearse amiodarona junto a un be-
tabloqueante y no tendria indicacion de implante
de CDI.

Diferente problematica se suscita cuando a la
arritmia se asocia una disfuncion sistolica del VI
con fraccion de eyeccion menor al 35-40%.

Si bien existen guias que ayudan a tomar la
decision en estas circunstancias habra que tener
en cuenta los costos sanitarios por supuesto nada
despreciables.

En la evaluacion del paciente con cardiopatia
chagdsica cronica y TV autolimitada se evaluaran
3 variables: sincope de causa no aclarada, funcion
ventricular e induccién de arritmias ventriculares
(TV/FV) en el estudio electrofisiologico.

Si el paciente padece sincope de causa no acla-
rada debe realizarse estudio electrofisiologico.
Si se induce arritmia ventricular sostenida o FV
debe implantarse un CDI. Clase Ila.

Si se presenta con sincope y disfuncion o dis-
quinesia ventricular significativa con fraccion de
ejeccion <35% debe implantarse un CDI. Clase IIa.

Si esta asintomatico, presenta TV no sostenida
en presencia de mala funcion ventricular (frac-
cion de ejeccion <35%) debe indicarse un estudio
electrofisiologico, de ser positivo se indicard un
CDI, si es negativo tratamiento con drogas antia-
rritmicas. Clase Ila.

Prevencion secundaria

Los sobrevivientes de paro cardiaco por taqui-
cardia ventricular o fibrilacion ventricular tienen
un alto grado de recurrencia dentro del ano si-
guiente al evento. Durante muchos anos se em-
plearon distintos tipos de drogas antiarritmicas
con el empeno de prevenir un nuevo episodio.
La amiodarona demostré ser, probablemente la
unica, especialmente 1util en pacientes con frac-
cion de eyeccion mayor al 35-40%. Sin embargo la
introduccion del CDI es considerado hoy el mas
importante avance en el tratamiento de la recu-
rrencia de estos episodios.

Recomendaciones para el implante de CD en
la prevencion secundaria de muerte subita en
pacientes con cardiopatia chagasica

Clase |

1.- Paro cardiaco por TV/FV de causa no rever-
sible independientemente de la fraccion de
eyeccion y expectativa de vida de al menos 1
ano. (nivel de evidencia A)

2.- Se indica implante de CDI en los pacientes
que presentaron TV espontinea sostenida
con disfuncién ventricular (o disquinesias pa-
rietales asociadas) independientemente de la
tolerancia hemodinamica. (Nivel de eviden-
cia B) 3.- Sobrevivientes de paro cardiaco por
TV/FV de causa no reversible con fraccion de
eyeccion >35% y expectativa de vida de al me-
nos 1 ano. (nivel de evidencia B)

Clase lla

1.- Pacientes con TV sostenida espontanea de
causa no reversible sin compromiso hemo-
dinamico y con funcién ventricular normal
(fraccion de eyeccion >35%) refractaria a
otras terapéuticas y expectativa de vida de
por lo menos 1 ano.

2.- Pacientes con sincope de causa indetermina-
da con induccién de TV sostenida hemodi-
namicamente inestable y expectativa de vida
de por lo menos un ano.
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Clase lll

1.- TV incesante. No hay indicacion de implan-
te de CDI mientras persista la tormenta eléc-
trica pues agotaria rapidamente el equipo e
induciria gran disconfort al paciente.

Insuficiencia cardiaca. Tratamiento eléctrico

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca en
la miocardiopatia chagasica esta dirigido a actuar
sobre los mecanismos neuro-hormonales que la
perpetian o agravan. Las terapéuticas se deben
orientar a mejorar los hdbitos de vida, establecer
una dieta adecuada y la administraciéon de medi-
camentos que cambian el curso natural de la en-
fermedad como las drogas inhibidoras de la enzi-
ma conversora de la angiotensina, los bloqueantes
de los receptores de la angiotensina, los bloquea-
dores de la aldosterona y los betabloqueantes.
Se han propuesto otras alternativas terapéuticas
como la cardiomioplastia, ventriculotomia, aneu-
rismectomia, pldstica de la valvula mitral llegando
incluso al transplante cardiaco con muy buenos
resultados.

La estimulacion biventricular es decir la resin-
cronizacién, ha mostrado buenos resultados en
casos aislados cuando el paciente a tratar presen-
ta insuficiencia cardiaca refractaria a pesar del
tratamiento farmacologico 6ptimo, en clase fun-
cional III/IV con bloqueo completo de rama iz-
quierda e importante incremento de la duracion
del complejo QRS( > 150 ms) y discinesia y disin-
cronia intra e interventricular. Todos los estudios
en gran escala fueron realizados en pacientes con
miocardiopatia dilatada idiopatica o isquémica.

Aunque en el paciente chagasico el bloqueo de
rama izquierda es raro y existe un franco predomi-
nio de bloqueo completo de rama derecha con he-
mibloqueo anterior se han publicado casos con cla-
ro beneficio mediante la estimulacion biventricular.

Tanto como el bloqueo de rama izquierda el de
rama derecha se identific6 ultimamente como un
predictor independiente de mortalidad en pacientes
con insuficiencia cardiaca congestiva. Los estudios
ecocardiograficos en su conjunto pueden ayudar a
determinar la mejor indicacién de esta terapia.

Quizas lo mas relevante seria el precisar que, las
actuales recomendaciones de CRT son una extra-
polacion basada en los estudios realizados mayori-
tariamente en pacientes portadores de insuficien-
cia cardiaca avanzada no de etiologia chagasica.

Con frecuencia serd necesario realizar CRT
asociada a Implante de CDI porque estos pacien-
tes presentan un alto riesgo de muerte cardiaca
subita asociado o porque el uso del defibrilador
permite, al prolongar la sobrevida por causa arrit-
mica, que se exprese con mayor fuerza en el tiem-
po , la insuficiencia cardiaca avanzada como cau-
sa de mortalidad cardiovascular global

Una distinciéon en cuanto a la indicacion de
CRT en pacientes con esta etiologia seria

1.-La indicacion frente a parametros no clasicos
como el BCRD en el ECG de superficie

2.-La necesidad de evaluacion no solo de la frac-
cion de eyeccion VIsino también, de la existen-
cia de alteraciones asociadas de la motilidad
segmentaria VI (zonas de acinesia o aneuris-
mas ventriculares) que pueden condicionar la
posicion del electrodo en esas zonas. .

Recomendaciones para el implante de
Resincronizador Cardiaco

Clase |

1.- Pacientes con FrEy < 35% ritmo sinusal, I C
Clase funcional III/IV, a pesar del tratamien-
to farmacologico optimizado y con QRS > de
150 ms (A).

2.-Pacientes con FrEy < 35% ritmo sinusal, I C
Clase funcional III/IV, a pesar del tratamien-
to farmacologico optimizado con QRS entre
120y 150 ms y comprobacion de disincronia
por método de imagen (A)

Clasell a

1.- Pacientes con IC en Clase funcional III/IV, con
tratamiento medicamentoso optimizado y FrEy
<35%, dependientes de marcapaso convencio-
nal con duracion de QRS >150ms o disincronia
documentada por métodos de imagen (B)
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2.- Pacientes con FrEy <35% con fibrilacién au-
ricular permanente insuficiencia cardiaca
en clase III/IV tratamiento farmacolégico

optimizado y QRS >150ms (C)

3.- Pacientes con FrEy <35% con fibrilacién au-
ricular permanente insuficiencia cardiaca en
clase III/IV tratamiento farmacolégico opti-
mizado y QRS de 120 a 150ms con disincronia
documentada por métodos de imagen (C)

Clasell b

1.- Pacientes con FrEy < 35% ritmo sinusal, I
C Clase funcional III/IV, a pesar del trata-
miento farmacolégico optimizado y con
QRS < 120 ms, con comprobacién de disin-
cronia con métodos de imagen (C)

2.- Pacientes con IC en Clase funcional III/1IV,
con tratamiento medicamentoso optimiza-
do y FrEy <35%, con indicacién de marca-
pasos cuando la estimulacién ventricular es
imprescindible (C)

Clase lll

1.- Pacientes con miocardiopatia crénica chagasi-
ca dilatada e insuficiencia cardiaca con trata-
miento farmacolégico no optimizado o buena
respuesta terapéutica independientemente de
la presencia de trastorno de conduccion.

CUADRO I. Conducta en pacientes con
Taquicardia ventricular no sostenida (TVNS)
(Nivel de evidencia C).

Intervienen cuatro variables:

funcién ventricular

sincope no aclarado

TVNS

induccion en estudio electrofisiologico (EEF)
Sincope no aclarado +TVNS + induccién TV/FV:
Indicacion CDI (clase I1a).
Sincope no aclarado +TVNS + Fr Eyeccion <35%:
Indicacién CDI (Clase I1a)
TVNS + Fr Eyeccion <35% + EEF positivo: Indica-
cion CDI (Clase 1Ia)
TVNS + Fr Eyeccion <35% + EEF negativo: Indica-
cion drogas antiarritmicas (Clase IIb)
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Chagas cronico con patologias: Arritmias

Dr. Roberto Lavandez Morales. (Bolivia)

La cardiopatia chagasica crénica (CChCr), es la
cardiopatia mas arritmogena del medio y presenta
las mas variadas arritmias y trastornos de conduc-
cion. Comprenden: las arritmias supraventricula-
res, arritmias ventriculares, los bloqueos auriculo-
ventriculares y la enfermedad del nodo sinusal.

De las arritmias supraventriculares, la mas im-
portante es la fibrilacion auricular, que cuando
se presenta, tiene un significado de cardiopatia
avanzada (7) y es de mal pronéstico (8).

Se presenta entre 4 a 5% del total de casos con
fibrilacion auricular (9) (10). Puede presentarse
en sus inicios con respuesta ventricular rapida,
para luego disminuir , hasta llegar al bloqueo au-
riculoventricular completo concomitante. Otros
pacientes presentan de inicio respuestas ventricu-
lares lentas, de evolucion crénica y muchas veces
asintomadtica, hasta que se detectan por sincopes
o embolismos periféricos.

Otra arritmia supraventricular es el aleteo auri-
cular, que se presenta bajo las mismas caracteristicas
de la fibrilacién auricular. En general éstas dos arrit-
mias se presentan con una frecuencia de 25%. (11)

Las arritmias ventriculares, son las mas impor-
tantes y mas frecuentes, de entre ellas predomina
la extrasistolia ventricular (88%) (11). Sus formas
polifocal y bigeminada, pueden desencadenar ta-
quicardia ventricular y fibrilacién ventricular, con
el consiguiente peligro de muerte subita.

La taquicardia ventricular, se presenta en un
7%, (11) es una arritmia mas grave atn, pues pue-
de desencadenar fibrilacién ventricular; se pre-
senta en forma de paroxismos o sostenida, es de
caracter repetitivo y de dificil tratamiento.

En la evaluacion de las arritmias, es util la clasifi-
cacion de las mismas del Consenso de USCAS sobre
el tratamiento de las arritmias ventriculares (12);
dicha clasificacion comprende: arritmias aisladas,
cuando no ocurren en salvas; repetitivas, cuando se
presentan en salvas de dos o mas latidos, las mismas
que a su vez se clasifican en repetitivas no sosteni-

das, si la duracion es menor a 30 segundos y sosteni-
das, si la duracion es mayor a 30 segundos.
Bloqueo auriculoventricular.- Se presentan en
un 31% (11) El bloqueo A-V de ler. Grado, se
presenta en las fases tempranas de la enfermedad
y acompana a otros trastornos del ritmo y luego
evoluciona a grados mas avanzados de bloqueo.
El Bloqueo A.V de 2do grado, tampoco es fre-
cuente y evoluciona a grados completos. En cam-
bio el bloqueo completo o de 3er, grado, es el
trastorno de conduccién mas importante con una
frecuencia de 20% (11); se encuentra en un 71%
del total de casos con bloqueo A-V completo (13);
en las zonas endémicas la presencia de un blo-
queo completo en personas jovenes, debe hacer
pensar en la etiologia chagasica (8). Se manifies-
ta por sincopes y crisis de Stokes Adams, aunque
en algunos casos permanece asintomatico; casi
siempre se presentan con el QRS ancho, son pre-
cedidos por bloqueo trifascicular, expresado por
bloqueo alternante de rama derecha e izquierda,
lo que se ha venido a llamar mutabilidad electro-
cardiografica, que es propia del chagasico (14).
El tratamiento para los bloqueos A-V de alto gra-
do, consiste en el implante de marcapasos.
Enfermedad del nodo sinusal.- Caracterizado por
alteraciones del automatismo sinusal y de la conduc-
cion sinoauricular. Se presenta con una frecuencia
de 10% (11). Los sintomas que ocasionan son las li-
potimias y el sincope, pueden ser causa de muerte
subita. Las alteraciones electrocardiograficas, que se
produce son: bradicardia sinusal severa, paros sinusa-
les, bloqueo sinoauricular; también se presenta la for-
ma bradicardia- taquicardia, alternando ritmos rapi-
dos como la taquicardia supraventricular, fibrilacion
auricular y aleteo auricular, con ritmos lentos, espe-
cialmente los paros sinusales (15); ésta forma plantea
problemas terapeuticos, ya que es dificil tratar ritmos
lentos y rapidos al mismo tiempo. También en ésta
entidad, el implante de marcapasos, esta indicado.
Examenes complementarios en el estudio de las



70 Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiologia Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas

arritmias.- El electrocardiograma de 12 derivaciones
es el principal examen que se realizard; ademas del
cual se deben efectuar trazos largos y anadiendo
otras derivaciones, como las tordcicas bipolares por
ejemplo, para identificar principalmente la onda
Py de éste modo hacer el diagnéstico correcto del
tipo de arritmia. Los trazos del electrocardiograma
deben repetirse cuantas veces sea necesario, tanto
para el diagnéstico, como para el tratamiento, se-
gun el estado clinico del paciente.

Electrocardiograma ambulatorio o Holter de 24
horas.- Examen importante, que se debe efectuar
en todo paciente con CChCR, ain que no tenga
sintomas que hagan sospechar la presencia de arrit-
mias. Este examen es 1til, sobre todo para la corre-
lacion del sintoma con el trastorno electrocardio-
grafico y para evaluar la eficacia del tratamiento
antiarritmico. Con la realizacion de éste examen ,
se ha visto que la frecuencia de arritmias aumenta
(16), hasta un 97% y que las formas repetitivas son
mas frecuentes que las aisladas (17); asi mismo la
taquicardia ventricular aumenta a 12% (18) apa-
reciendo la forma denominada torsion de puntas
registrada en 5 casos (19). En la enfermedad del
nodo sinusal, también la frecuencia aumenta hasta
un 30% y tratandose de la forma bradicardia-taqui-
cardia, la misma se presenta en un 30% del total de
pacientes con enfermedad del nodo sinusal (20).

Cuando los sintomas no sean cotidianos, se de-
beran usar los registradores externos de eventos
(Loop), que tienen mas sensibilidad que el Hol-
ter de 24 horas (21).

Prueba de esfuerzo.- Esta indicada, para: evaluar
la respuesta cronotropica, deteccion y comporta-
miento de las arritmias y trastornos de conduccion
durante el esfuerzo, evaluacion de la capacidad fun-
cional, deteccion de coronariopatias asociadas a la
enfermedad de Chagasy evaluacion del tratamiento
(22). Solo hay un reporte de un caso, en la expe-
riencia personal, en el que se produjo una taquicar-
dia ventricular en la prueba de esfuerzo (23).

Estudio electrofisiologico.- Esta indicado para
evaluar el sincope y la muerte subita recuperada, in-
duccion de arritmias ventriculares para su ablacion,
ademas del estudio de la funcion del nodo sinusal;
cuando haya discrepancias entre los sintomas y los

hallazgos no invasivos (24). Al respecto en una eva-
luacion de la funcién del nodo sinusal, con determi-
nacion del tiempo de recuperacion del nodo sinusal
y del tiempo de conduccion sinoauricular, anorma-
lidades de éstos estudios se detect6 en la mayoria de
los casos estudiados (39 casos) y también se encon-
tr6 anormalidad en la conduccion A-V (25).

Tratamiento de las arritmias.- En primer lugar,
se debe determinar, si las arritmias ventriculares
son aisladas, repetitivas sostenidas o no sosteni-
das, o si las mismas producen sintomas; se debe
evaluar la funcion miocardica, se deben eliminar
factores arritmogénicos. El farmaco de eleccion
es la amiodarona (26), por su efecto excelente
y por la amplia experiencia, que se tiene en su
manejo; cuando estd comprometida la funcion
miocardica, se asocia el tratamiento con Beta blo-
queadores (Carvedilol, Metoprolol) (27).

En las taquicardias ventriculares, no sosteni-
das, también la amiodarona es eficaz (28); en
las formas sostenidas, la cardioversion medica-
mentosa con amiodarona por via endovenosa o
la cardioversion eléctrica, seran utilizadas. Para la
prevencion de éstas arritmias, los desfibriladores
automaticos implantables, pueden ser indicados,
mas detalles de ésté tratamiento, se expondra en
el apartado de muerte subita.

Si se trata de arritmias supraventriculares, espe-
cialmente la fibrilacién o aleteo auricular, la digo-
xina es el farmaco que puede usarse (27), teniendo
en cuenta que debido al compromiso miocardico,
los efectos adversos, seran mayores, por lo cual la
vigilancia debera ser mas cuidadosa y mas conti-
nua. Otros farmacos a emplearse, seran los beta-
bloqueadores (atenolol). En caso de reversion, la
amiodarona es el medicamento de eleccion, para
evitar las recidivas. Como la fibrilaciéon auricular
es frecuentemente emboligena, se debera anadir
anticogulantes orales al tratamiento y asi se hard
prevencion de accidentes vasculares (22).En todos
los casos, debido a que simultineamente, existen
trastornos de conduccion, los antiarritmicos y la di-
goxina, pueden agravar €stos trastornos; entonces
serd necesario el implante de un marcapaso (22).

MUERTE SUBITA - Se entiende por tal, a aque-
lla muerte natural, inesperada en el tiempo y en
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su forma de presentacion, que ocurre en el trans-
curso de una hora, luego del inicio de los sinto-
mas (29). En la casuistica personal, la frecuencia
de muerte subita por cardiopatia chagasica, fue
alta, ya que de 84 pacientes, 16 fallecieron (19%),
de los cuales 16 tuvieron muerte subita (81% del
total de muertes) y 3 fallecieron por insuficiencia
cardiaca y tromboembolia pulmonar (30). En los
pacientes fallecidos por muerte subita, se presento
taquicardia ventricular en 2 casos, bloqueo auricu-
loventricular completo en 2, fibrilacion y aleteo au-
riculares en 8 casos, fibrilacion ventricular observa-
da en el monitor en un caso; pero la arritmia mas
frecuente fue la extrasistolia ventricular polifocal
en 12 pacientes, lo cual hace pensar que ésta ulti-
ma arritmia pudo desencadenar otras mas graves.

Desde luego la fibrilacion ventricular es la
arritmia que desencadena la muerte subita (31),
asi fué comprobado por un estudio, donde se
efectio holter en pacientes que falleciéron en
forma subita (32); las arritmias que precediéron
a la fibrilacién ventricular fueron en forma mas
frecuente, la torsion de puntas, siguiendo la ta-
quicardia ventricular y bradiarritmias. Esto coin-
cide con la descripcion de la torsion de puntas
en el Holter (19), donde de 5 pacientes con ésta
arritmia dos fallecieron por muerte subita.

Como en otras cardiopatias, es necesario efec-
tuar estratificacion del riesgo de muerte subita,
con los examenes complementarios disponibles,
como el electrocardiograma de reposo, el electro-
cardiograma ambulatorio, el ecocardiograma y el
estudio electrofisiologico.

En la prevencion de muerte subita, la amioda-
rona ha demostrado ser el antiarritmico mas efi-
caz (33); sin embargo en casos refractarios y con
gran riesgo de arritmias severas, se procedera a la
ablacion de los focos arritmogénicos (34), pero
el procedimiento mas eficaz, serd el implante del
desfibrilador automatico implantable (35), que ha
demostrado ser superior a los antiarritmicos, como
se ha demostrado en metaanalisis bien llevados en
otras cardiopatias (36); del mismo modo frente a
la amiodarona los desfibriladores automaticos, se
han mostrado mas eficaces en chagasicos (37). Las
indicaciones del implante de desfibriladores auto-

maticos, las tomamos del Consenso Argentino (38):
que en forma resumida y en indicaciones de Clase
I, senalan que se implantara un cardiodesfibrila-
dor automatico en situaciones de: Sobrevivientes
de un paro cardiaco por Taquicardia o fibrilaciéon
ventriculares, con fraccion de eyeccion disminuida
o independientemente de ésta; o cuando se pre-
sente una taquicardia ventricular espontanea con
alteracion de la funcion ventricular, independien-
temente de la tolerancia hemodindmica.
Indicaciones del implante de marcapaso de-
finitivo, nos referiremos a la I Directriz Latinoa-
mericana (22), que indica en Clase I: Disfuncion
Sinusal, con sintomas correlacionados o con in-
competencia cronotrépica. Bloqueo A-V de 2do
grado Mobitz II, asintomatico o con sintomas de
Insuficiencia cardiaca o de bajo flujo cerebral, o
que necesiten farmacos antiarritmicos. Bloqueo
A-V de 3er. Grado permanente o intermitente
ainque sea asijntomadtico. Fibrilacion o aleteo
auriculares, con respuesta ventricular lenta y con
sintomas de bajo flujo cerebral. Bloqueo de ramas
bilateral alternante y con presincope o sincope.
ESTRATIFICACION DEL RIESGO.- LLa CChCr, es
una cardiopatia suigeneris, ya que no sigue los pa-
trones de evolutividad de otras cardiopatias; asi
como tiene estadios de leve repercusion y cuya so-
brevida es igual al de las personas normales, como
sucede con la Fase Indeterminada; otros grupos
con cardiopatia severa, tienen un pronostico malo
a corto o mediano plazo. Por lo tanto es necesario
conocer el grado de compromiso de los grupos de
pacientesy el riesgo de mortalidad o de incapacidad
por la grave forma de presentacion de la cardiopatia
Al respecto (39) Rassi, tomdando en cuenta datos
clinicos y examenes complementarios, ha establecido
una escala que estratifica el riesgo: asi la capacidad
funcional III o IV, recibe un puntaje de 5; cardiome-
galia en la radiografia de torax, 5 puntos; en el eco-
cardiograma, la presencia de disfuncion miocardica,
3 puntos; Taquicardia ventricular no sostenida en el
Holter, 3 puntos, En el electrocardiograma, si hay bajo
voltaje del QRS, son 2 puntos; si el pacientes es del
sexo masculino, 2 puntos. Con esos puntajes, se califi-
€6 a pacientes de bajo riesgo si tienen de 0 a 6 puntos,
la mortalidad es del 10 %; riesgo intermedio 7-11 pun-
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tos, con una mortalidad del 44% y de alto riesgo, con
puntajes de 12 a 20 puntos, con mortalidad del 84%,
todo esto con un seguimiento de 10 anos.

(Ver cuadro)

En otro estudio, igualmente Rassi y col.(40);
tomdando en cuenta, la serologia positiva, el elec-
trocardiograma, la capacidad funcional, la radio-
grafia de torax, el ecocardiograma y el Holter, es
posible efectuar una estratificacion del riesgo; de
éste modo, cuando todos los examenes comple-
mentarios son normales, el riesgo es bajo; por el
contrario, si todos los examenes son anormales, el
riesgo es alto; el riesgo intermedio, dependera de
los resultados normales o anormales del ecocar-
diograma o del holter. De acuerdo con ése estu-
dio, los autores elaboraron el siguiente algoritmo:

En los pacientes de bajo riesgo, se hara segui-
miento y evaluaciones periodicas, pudiéndo reci-
bir tratamiento antiparasitario. En el riesgo inter-
medio, el tratamiento antiparasitario, puede ser
considerado, otros tratamientos serian beta blo-
queadores, inhibidores de la enzima de conver-
sion de la angiotensina, diuréticos y amiodarona.
Ya en el riesgo alto, los medicamentos a usarse se-
rian: ademas de los mencionados, la digoxina, es-
pironolactonay se deberia considerar el implante
de resincronizadores, desfibriladores automaticos
y finalmente indicar el transplante cardiaco.

Esta estraficacion del riesgo, requiere que en
todo paciente con serologia positiva, para la en-
fermedad de Chagas, deberia efectuarse: electro-
cardiograma, radiografia de térax, ecocardiogra-
ma y Holter de 24 horas.

Paciente con test serologico positivo

v

Normal

Electrocardiograma

CFul
(NYHA)

|Rx - Area cardiaca normal | -+

'

I Eco - FEVE Normal IA-

AR

e

—>

CF v
(NYHA)

I Eco - FEVE reducida I

' '

Holter Holter Holter Holter

s/ TVNS c/ TVNS s/ TVNS c/ TVNS
Yovy vy v vV
Riesgo bajo Riesgo intermedio Riesgo alto

Reevaluacién
anual o bianual

Antiparacitarios Diureticos y
Beta Bloqueantes
Inhibidor de la IECA

Amiodorona, Diureticos
y Beta Bloqueantes
Inhibidor de la IECA
Implante de Cardiodesfibriladores

Digital,
Espirolocnatones
Transplante cardiaco
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Marcapasos cardiaco

Dr. Federico Nuiiez Burgos (Argentina) - Aida Nufez (Argentina) - Javier Nuiiez Burgos (Argentina)

Introduccion:

La respuesta inflamatoria recurrente, con pe-
riodos de exacerbacion, al parecer es la principal
causa del dano neurolégico progresivo, las alte-
raciones microcirculatorias, la deformaciéon de la
matriz cardiaca y la insuficiencia del 6rgano sub-
siguiente a la enfermedad de Chagas.

Los focos inflamatorios y las dreas de fibrosis
localizadas, en especial en las regiones apical, pos-
terolateral e inferobasal del ventriculo izquierdo
son sustrato de alteraciones electrofisiolégicas
que favorecen la aparicion de reentrada, princi-
pal mecanismo electrofisiologico de las taquiarrit-
mias ventriculares malignas que producen como

consecuencia muerte subita, incluso en pacientes
sin insuficiencia cardiaca o grave disfuncion sisto-
lica del ventriculo izquierdo.

Algunas de estas alteraciones pueden tratarse
con dispositivos eléctricos, pero el diagnoéstico
preciso de la lesion y su localizacion determinan
la indicacién de implante de estos dispositivos y el
modo de estimulacion.

Se sabe que la enfermedad de Chagas produce
el 60% de las muertes subitas, por lo general en
adultos jovenes ( entre 30 y 50 anos de edad )
portadores de cardiopatia y arritmia ventricular
compleja, las cuales pueden ser la primera mani-
festacion de la enfermedad.
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Manifestaciones clinicas

Sintomas mads frecuentes: mareos, perdidas
posturales, disnea, confusion mental, insuficien-
cia cardiaca, intolerancia al ejercicio y sincope.

Algunos autores encontraron el sindrome de
Stokes Adams en el 62,7% de los pacientes, insu-
ficiencia cardiaca en el 34,3% , las palpitaciones
fueron mas frecuentes en el sexo femenino y el
dolor precordial en el sexo masculino.

Todos los sintomas estan relacionados con la
incapacidad del corazon para satisfacer la deman-

da metabolica del organismo.

Edad de implante de marcapasos

Para Romero y Michelson la edad promedio de
los pacientes sin enfermedad de Chagas fue de
71,2 anos, mientras que el promedio de edad de
los pacientes con enfermedad de Chagas fue de
56,5 anos. Con una diferencia promedio entre los
grupos de 14,7 anos.

Cuando se analiza la edad para implante de
marcapasos en 293 pacientes de la seria de los
autores, se observa que en quienes presentaron
serologia negativa para Chagas el promedio fue
de 72,2 anos y en aquellos con serologia positiva
para Chagas fue de 59,6 anos.

Por lo que se observa que a los individuos con
serologia positiva para Chagas se les implanta
marcapaso cardiaco definitivo a edades mas tem-
pranas que a los con serologia negativa. También
se observo que estos grupos no presentaron dife-
rencias significativas en umbrales de estimulacion
o en la presencia de cardiomegalia.

Estudios para la indicacion de marcapasos

Es fundamental para la indicacién de la esti-
mulacion cardiaca definitiva que exista correla-
cion entre los sintomas que refiere el paciente y
las alteraciones electrocardiograficas.

Es necesario estudiar al paciente con:

1) Electrocardiograma de 12 derivaciones a fin
de demostrar las alteraciones del ritmo car-
diaco o de la frecuencia, la existencia o no
de bloqueos en diferentes niveles del siste-

2)

3)

4)

5)

ma de conduccién, como los bloqueos del
nodulo sinusal, auriculo ventricular, o de las
ramas del haz de His, arritmias ventriculares
o supraventriculares que por su naturaleza
signifiquen de alto riesgo para el paciente.

Estudio Holter de 24 hrs: muy ttil cuando es-
tos episodios son intermitentes, pero que pue-
den relacionarse con los sintomas, registrando
trastornos en el automatismo sinusal, como
episodios de baja frecuencia sintomaticos,
pausas significativas, bloqueos intermitentes,
bradicardia sinusal persistente, respuesta cro-
notropica insuficiente o episodios de TV sinto-
matica que pone en riesgo la vida del paciente.

Ergometria: nos permite estudiar el crono-
tropismo. Tenemos por ejemplo que en la
enfermedad del nédulo sinusal el aumento
de la frecuencia cardiaca es marcadamente
inferior a la respuesta en un individuo sano
al mismo esfuerzo, con aparicion de sinto-
mas relacionados con bajo flujo. La apari-
cion de arritmias o de bloqueos, como asi
también modificaciones de los ya existentes,
son de gran importancia parque indican el

riesgo en la vida diaria.

Ecocardiograma Bidimensional o Doppler:
permiten conocer las dimensiones de las
cavidades cardiacas, zonas de hipocinesia,
disincronismo intraventricular e interventri-
cular. Permite conocer la fraccion de eyec-
cién, anomalias sistolicas y distolicas, lesio-
nes segmentarias como el aneurisma apical,
por ejemplo. Detectar afecciéon endotelial
coronaria y respuesta miocardica atenuada
cronotropica e inotropica al estimulo adre-
nérgico por Dobutamida y a la administra-
cion de enalaprilo en el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca chagasica.

Estudio Electrofisiolégico: brinda informa-
cion detallada del estado del automatismo
y el sistema de conduccién, permitiendo
el analisis de los tiempos de conduccion si-
nuauricular, intranodal, intrahisianos e in-
traventricular. Tiempo de recuperacion del
nodulo sinusal. Induccién de arritmias.



Capitulo VII / Chagas crénico con patologias 75

Causas mas frecuentes de implante
de marcapasos

Cuando analizamos causas mas frecuentes de
implantes encontramos que para Adrian Baran-
chuk ( Ontario- Canada ) el 70% fueron implan-
tados en pacientes con enfermedad del N6dulo
Sinusal y el 30% en portadores de BAV.

Para Mauricio Arce ( Mendoza-Argentina ) El
61% en enfermedad del Nédulo Sinusal y el 39%
en BAV. Coincidiendo con Diego Ignacio Vanegas. (
Colombia ) quien refiere que la causa mas frecuen-
te es la enfermedad del Nodulo Sinusal, seguida del
BAVC, el bloqueo trifascicular y la FA bloqueada.

Cesar Arowne Carrasco (Tegucigalpa- Honduras
) encuentra que en su serie se presenta el BAVC en
un 73%, y el Nédulo Sinusal en el 10%. Relaciona-
do con Romero y Michelson quienes compararon
distintas series encontrando que el BAVC persis-
tente y el BAV 2° G tipo Mobitz II fueron las causas
mas comunes de implante de marcapasos defini-
tivos en pacientes con enfermedad de Chagas. La
enfermedad del Nodulo Sinusal se present6 en el
18,1% y con predominio en mujeres.

Nunez Burgos F. y Nunez Burgos J. (Salta- Ar-
gentina ) en un total de 293 implantes en pacientes
con serologia positiva para Chagas, encontraron
el BAVC permanente en el 67,3% , la enfermedad
del N6dulo Sinusal en el 16,7% , BAV 2°G en el
5,8%, bloqueo trifascicular en el 4,8% y el BAVC

intermitente en el 4,8%.

Principios generales para la seleccion
de marcapasos

1) El ventriculo debe estimularse y censarse en
presencia o riesgo de BAV.

2) La auricula debe estimularse y sensarse , a
menos que existan contraindicaciones.

3) La respuesta de frecuencia es esencial si el
paciente presenta incompetencia cronotro-
pica.

4) El sincronismo AV debe preservarse siempre
que sea posible.

5) Mantener una frecuencia cardiaca adecuada

a la demanda metabdlica del paciente.

Indicaciones
Bloqueo AV adquirido del adulto

Clase I:

BAV de tercer grado a cualquier nivel anatémico
asociado con algunas de las siguientes anomalias:

a) Bradicardia sintomatica cuya causa se presu-
me sea BAV. (nivel de evidencia C).

b) Arritmias y otros trastornos médicos que re-
quieran farmacos que puedan producir bra-

dicardia sintomatica. (nivel de evidencia C).

¢) Periodos de asistolia registrada = o > 3 seg.
o cualquier ritmo de escape <40 lpm en pa-
cientes asintomaticos. ( niveles de evidencia
ByC).

d) BAV de 2°G indistintamente del tipo o sitio
de bloqueo, con bradicardia sintomatica. (
nivel de evidencia C ).

Clase lla:

Bloqueo de tercer grado asintomatico en cualquier
region anatoémica, con frecuencia ventricular pro-
medio = o >40 Ipm. ( niveles de evidencia By C).

a) Bloqueo AV de 2°G tipo II asintomatico ( ni-
vel de evidencia B ).

b) Bloqueo AV de 2°G tipo I asintomatico, lo-
calizado a niveles intrahisianos o infrahisia-
no encontrados de manera incidental en el
electrocardiograma por otras indicaciones.
(nivel de evidencia B)

Clase llb:

Bloqueo AV de 1°G marcado ( >0,30 seg. ) en
pacientes con disfunciéon ventricular izquierda
y sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva,
en quienes un intervalo AV mas corto resulta en
mejoria hemodinamica, presumiblemente por
disminucion de la presion de llenado ventricular
izquierdo. ( nivel de evidencia C ).

Clase Ill:

a) BAV de 1°G asintomatico. ( nivel de eviden-
ciaB).

b) BAV de 2°G tipo I asintomatico a nivel supra-
hisiano ( nédulo AV ) o cuando se descono-
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ce si es suprahisiano o infrahisiano. ( niveles
de evidencia By C ).

c¢) BAV transitorio, como en la intoxicacion
con farmacos. (nivel de evidencia B).

Enfermedad del nodulo sinusal

Clase I:

Bradicardia sintomatica registrada, incluidas pau-
sas sinusales frecuentes que producen sintomas.
En algunos pacientes puede estar producida la
bradicardia por la utilizaciéon de farmacos en for-
ma cronica o durante plazos largos, con caracte-
risticas y dosis determinadas para las que no hay
alternativas aceptables. (nivel de evidencia C ).

Clase lla:

Con sintomas minimos y una frecuencia cardiaca

cromica < 30 Ipm. ( nivel de evidencia C ).

Clase lll:

a) sin sintomas, incluso cuando una bradicar-
dia <40 Ipm es consecuencia a un tratamien-
to farmacologico a largo plazo.

¢) Con sintomas no asociados con frecuencia
cardiaca disminuida.

d) Con bradicardia sintomatica debida a la ad-
ministracion innecesaria de farmacos

Seleccion del modo de estimulacion

Luego de decidir implantar el marcapaso, es
necesario definir el modo de estimulacion, el cual
se selecciona segun el trastorno del ritmo, sus
causas y las caracteristicas generales del paciente
(edad, actividad fisica, estado general). También
se deben analizar:

1) Auricula: sin es apta o no para la estimula-
cion.
2) Nodulo AV: con conducciéon normal o blo-

queada.

3) Presencia o ausencia de conduccion retro-

grada.

Modos de Estimulacion

a) AAI: el marcapaso sensa y estimula auricula.
Estan indicados en bradiarritmias sinusales
sin BAV, como en el sindrome del Nodulo
Sinusal Enfermo.

b) AAIR: sensa y estimula auricula con respues-
ta de frecuencia. La estimulaciéon auricular
no es la seleccionada en pacientes portado-
res de serologia positiva para Chagas, dado
que es progresiva con deterioro del sistema
de conduccion.

c) VVI: sensa y estimula ventriculo. Se utiliza
en el BAV y si presenta contraindicacion la
estimulacion auricular, como es el caso de
la Fibrilacion Auricular, pacientes con enfer-

medades incapacitantes o mal prondstico.

d) VVIR: sensa y estimula ventriculo, con re-
puesta de frecuencia.

e) DDD: modo de estimulacién bicameral. Esti-
mula y sensa auricula y ventriculo, con ritmo
cardiaco mas fisiologico.

f) DDDR: es igual al anterior y agrega repuesta
de frecuencia.

Costas, Rassi y Leao publicaron que el modo
de estimulaciéon mas utilizado en pacientes con
Enfermedad de Chagas es el VVI o VVIR, en se-
gundo lugar el modo DDD o DDDR. Muy pocos
pacientes fueron estimulados con modo AAI

Cuando la funcion del nédulo sinusal y la con-
duccion AV son normales no se requiere estimu-
lacién con marcapasos.

Cuando el nédulo sinusal presenta bradicardia
sintomadtica con incompetencia cronotropica, y la
conduccion AVA es normal, debemos seleccionar
el modo DDD o DDDR.

Cuando el nédulo sinusal tiene buena fun-
cion, pero existe un nédulo AV bloqueado, se se-
leccionara el modo de estimulacién DDD, VDD,
VVIR. Cuando el nédulo sinusal presente bradi-
cardia sintomatica o incompetencia cronotropica
los modos de estimulaciéon seran DDDR o VVIR.

En fibrilacion auricula con baja respuesta ven-
tricular se utilizaran los modos VVI o VVIR.
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Sobrevida

Oserof y Posse comunicaron una sobrevida de los
pacientes con serologia positiva para Chagas con mar-
capasos de 75% alos 5 anos y de 40% a los 10 anos.

En Brasil, Lorga y col. refieren una sobrevida
de 63% a los 50 meses, en comparacion con el

88% de la poblacion normal en el mismo periodo.

Conclusiones

El marcapaso cambia la evolucién natural de
la enfermedad al reducir la muerte subita por

arritmias, tanto en pacientes con miocardiopatia
dilatada o sin ella. Modifica la calidad de vida y
los sintomas. Puede prolongar la supervivencia en
paciente sin insuficiencia cardiaca.

En la puntuaciéon de riesgo de muerte subita
en la enfermedad de Chagas la bradiarritmia gra-
ve por BAV o la disfuncion del nédulo sinusal, o
ambas, se encuentran dentro de los predictores
mayores, junto a la disfuncion ventricular izquier-
da, la taquicardia ventricular no sostenida o sos-
tenida, el sincope y la reanimacién debida a paro
cardiaco.

Indicacion de Implante De Marcapasos, Terapia de
Resincronizacion Cardiaca y Cardiodesfibriladores
en la Cardiomiopatia Chagasica Cronica

Fernando Rosas A.MD, Maria Fernanda Buitrago R, Leonor Marifo M, Diego Ospina B.MD,
Sebastian Roncanclo M, Gabriel Londoio Z, Monica Marin O, David Santacruz P. MD,
Juan Manuel Camargo B.MD, Juan Felipe Betancourt.MD, Victor Manuel Velasco, MD.

Fundacion Clinica Shaio Bogota Colombia

Introduccion

El compromiso cardiaco en la enfermedad de
Chagas (EC) es la mas frecuente y seria manifes-
tacion cronica de la entidad, observado hasta en
el 30% de los casos, evidente generalmente anos
o décadas después de la infeccion inicial. Epide-
miolégicamente esta establecido que la cardio-
miopatia chagasica cronica (CCC) es la principal
causa de cardiomiopatia en areas endémicas en
América Latina, y es una de las razones de muerte
cardiovascular en individuos entre los 30-50 anos.
La historia natural del compromiso cardiovascu-
lar de la enfermedad, indica que la muerte subita
usualmente debida a fibrilacion ventricular es la
causa mas comun de muerte (55-65%), seguida
por la insuficiencia cardiaca (25-30%) y de la em-
bolia cerebral y pulmonar (10-15%)

Fisiopatologia
Para comprender las indicaciones potenciales

del implante de dispositivos tipo marcapasos, te-
rapia de resincronizacion cardiaca y de cardiodes-

fibriladores en pacientes con CCC, es importante
conocer la fisiopatologia de la enfermedad. En la
EC el dano cardiaco (mediado por el parasito, o por
mecanismos relacionados con la respuesta inmune
u otros), suele ser resultado de la inflamacién, ne-
crosis y fibrosis usualmente localizadas en el tejido
especializado de conduccion, en el miocardio con-
tractil y en el sistema nervioso auténomo cardiaco.
El frecuente compromiso del nodo sinusal,
del nodo auriculoventricular y del sistema His
Purkinje por las alteraciones descritas, puede des-
encadenar disfuncion sinusal, bloqueos auriculo-
ventriculares e intraventriculares. Por ser estruc-
turas mas individualizadas y superficiales, la rama
derecha y el fasciculo anterosuperior izquierdo
son mas vulnerables y frecuentemente afectados
por el compromiso patolégico (8). Los focos in-
flamatorios y las areas de fibrosis localizadas espe-
cialmente en las regiones apical, posterolateral e
inferobasal del ventriculo izquierdo, son sustrato
de alteraciones electrofisiologicas que favorecen
la apariciéon de reentrada, principal mecanismo

electrofisiologico de las taquiarritmias ventricula-
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res malignas que favorecen la muerte subita, in-
cluso en pacientes sin insuficiencia cardiaca o gra-
ve disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo.
Otra consecuencia de las lesiones miocardicas
en la CCC es la disfuncion biventricular. En es-
tos casos inicialmente, el compromiso suele ser
regional y similar al observado en la enfermedad
coronaria. Posteriormente puede evolucionar
paulatinamente a una dilatacion e hipocinesia
generalizada, otorgandole el estandar hemodina-
mico de cardiopatia dilatada. Desde las fases mas
precoces, las discinesias o aneurismas ventricula-
res predisponen a las complicaciones tromboem-
bolicas. En los estadios avanzados, la dilatacion
global, la estasis venosa y la fibrilacion auricular
son factores adicionales que propician la forma-
cion de trombos y la consecuente embolizacion
pulmonar y sistémica. Este aspecto confiere a la
CCC un riesgo adicional evolutivo embolizante.
Indicacién de Implante De Marcapasos, Tera-
pia de Resincronizacion Cardiaca y Cardiodesfi-
briladores en Cardiomiopatia Chagasica Crénica
Documentos recientemente publicados en la
literatura internacional evalian y actualizan las
indicaciones de implante de marcapasos en pa-
cientes con bradiarritmias sintomaticas, implante
de cardiodesfibrilador como estrategia de pre-
vencion primaria y secundaria de muerte subita y
define las indicaciones de implante de la terapia

de resincronizacion cardiaca Lamentablemente
en estas indicaciones usualmente no tienen en
cuenta a la CCC, salvo contadas y puntuales ex-
cepciones.

Por esta razon este manuscrito toma en cuenta
las recomendaciones de la “Directriz Latinoame-
ricana para el Diagnostico y Tratamiento de la en-
fermedad de Chagas” publicadas por la Sociedad
Brasilera de Cardiologia, y en las “ Guias, Reco-
mendaciones y Niveles de Evidencia Relacionados
con la Estimulacion Cardiaca y Electrofisiologia
Cardiovascular de la Sociedad Latinoamericana
de Estimulacion Cardiaca y Electrofisiologia 7.

Es de resaltar que la informacién disponible
en la CCC generalmente se basa en publicaciones
de series de casos, cohortes retrospectivas o regis-
tros clinicos.

Bradiarritmias e indicacion de marcapasos

Las bradiarritmias en la CCC pueden ser se-
cundarias a disfuncién sinusal o a bloqueo auricu-
loventricular. Estudios observacionales favorecen
el beneficio del implante de marcapasos en casos
adecuadamente seleccionados. Debe destacarse
que en algunas regiones de América Latina, don-
de la enfermedad es endémica, la entidad es la
principal indicacion de implante de estos disposi-
tivos. Las indicaciones de implante de marcapasos
son resumidas en la Tabla 1.

Tabla No. 1
Recomendaciones y niveles de evidencia para el implante de marcapasos definitivo en pacientes con Cardiomiopatia Chagasica Cronica
IC: Insuficiencia cardiaca. BAV: Bloqueo auriculoventricular. FA: Fibrilacion auricular. FC: Frecuencia cardiaca. BAVT: Bloqueo auriculoventricular transitorio.

Clase de

Recomendacion

Indicaciones

Nivel de
evidencia

Disfuncion sinusal espontanea irreversible o inducida por farmacos necesarios
e irremplazables, con manifestaciones documentadas de sincope, pre sincope o C
mareos, o de IC relacionados con la bradicardia

Disfuncion sinusal con intolerancia a los esfuerzos claramente relacionada con la

incompetencia cronotrépica ¢
BAV del 20 grado permanente o intermitente, irreversible o causado por farmacos
necesarios e irremplazables, independientemente del tipo y de la localizacion, con C

| sintomas definidos de bajo flujo cerebral o IC relacionados con la bradicardia.

BAV del 20 Mobitz tipo II, con QRS ancho o infra-Hisiano, aunque sea asintoma-
tico, permanente o intermitente e irreversible.

Flutter o FA con periodos de respuesta ventricular baja, en pacientes con sinto-
mas definidos de bajo flujo cerebral o IC relacionados con la bradicardia.

BAV del 3° grado permanente o intermitente incluso cuando es asintomatico. ©

Bloqueo de rama bilateral alternante documentado, con sincopes, pre sincopes
0 con mareos recurrentes. c
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Clase de

Indicaciones

Nivel de
evidencia

Recomendacion

Disfuncion sinusal espontanea, irreversible o inducida por farmacos necesarios e
irremplazables, con manifestaciones de sincope, pre sincope, mareos o empeo-
ramiento de la insuficiencia cardiaca, probablemente relacionadas con la bradi- C
cardia (no documentada)

BAV del 20 grado Mobitz tipo Il irreversible incluso cuando es asintomatico.
Flutter o FA con FC promedio por debajo de 40 Ipm en estado de vigilia, irreversible I

lla o por el uso de farmacos necesarios o irremplazables, aunque sea asintomatico.

Bloqueo intraventricular con intervalo HV = 70 ms espontaneo, o BAV intra o in-
fra-Hisiano inducido por estimulacién atrial o test farmacoldgico, en pacientes @
con sincopes, pre sincopes o mareos sin causa determinada.

Bloqueo intraventricular con HV = 100 ms espontaneo. ©

Bloqueo de rama bifascicular/alternante, asociado o no al BAV del 10 grado, con
episodios de sincope sin documentacion del BAVT paroxistico, en que se descar- ©
taron otras causas

Clase de Indicaciones Nivel de
Recomendacion evidencia
Disfuncion sinusal en pacientes oligosintomaticos con FC cronica = 40 Ipm du- I
rante el estado de vigilia
BAV avanzado, permanente o intermitente e irreversible, incluso cuando es asin- c
b tomatico.

BAV del 20 grado tipo 2:1 asintomatico permanente o intermitente e irreversible
asociado a arritmias ventriculares que necesitan tratamiento medicamentoso C
con farmacos irremplazables depresores de la conduccion de AV

Bloqueo de rama bilateral alternante asintomatico. C

Nivel de
evidencia

Clase de ..
Indicaciones

Recomendacion

Disfuncion sinusal asintomatica o con sintomas comprobadamente no relacio- c
nados a la bradicardia.

] ’ . . . L .
Bloqueo de rama o bifascicular en pacientes asintomaticos, con o sin BAV de 1°

grado. Y

Indicaciones de Implante de Cardiodesfibriladores toma de la decision.
. . . . R La indicacion de implante de cardiodesfibrila-
Las evidencias cientificas respecto a las indica- d tratesia d B ) .
. . . . or como estrategia de prevencion primaria en
ciones de implante de cardiodesfibrilador (CDI) . 5 . P ) 'p
. L . pacientes con CCC ain no esta definida.
en la CCC se restringen a publicaciones de series ) ] . .
. . La Sociedad Americana de Cardiologia y aso-
de casos, cohortes retrospectivas o registros en . . e
L . ciadas, en su reciente publicacion indica que
los que solamente la prevencion secundaria de la . .
. B . . la CCC debe ser considerada para implante de
muerte subita cardiaca ha sido considerada. Has- ) ) L ) )
. L . . . cardiodesfibrilador como prevencion primaria
ta hoy no existe ningun estudio clinico aleatoriza- o . ) ) .
. cuando la funcion ventricular izquierda es igual o
do a gran escala, comparando la eficacia del car- | ) . )
. . . . inferior a 35% en pacientes en tratamiento farma-
diodesfibrilador con un farmaco activo o placebo o )
.. . . cologico optimo para falla cardiaca.
en la prevenciéon primaria en la CCC.

Las indicaciones pueden ser consultadas en la

Tabla 2.

Estas indicaciones consideran que, en pacien-
tes en prevencion primaria, un manejo farmaco-
légico 6ptimo debe ser administrado previo a la

Terapia de Resincronizacion Cardiaca

En pacientes con insuficiencia cardiaca por
cardiomiopatia isquémica o dilatada idiopatica, la
progresion de la disfuncion sistolica ventricular
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Tabla No. 2
Recomendaciones y niveles de evidencia para el uso de CDI, en pacientes con Cardiomiopatia Chagasica Cronica

Hbeach g Indicaciones balle s
Recomendacion evidencia
Recuperados de muerte subita, descartando otras causas para el evento C
I Pg%igntes con taquicardia ventricular documentada asociada a sincope y FEVI C
<0.
Recuperados de paro cardiorespiratorio con FEVI = 0.35 C
lla Pacientes con taquicardia ventricular sincopal y FEVI = 0.35 ©
Pacientes con sincope sin explicacion por otras causas y TVS inestable inducida c
por EEF
Il Taquicardia ventricular incesante C

izquierda a la insuficiencia cardiaca clinica es fre-
cuentemente asociada a una alteracion del aco-
plamiento electromecanico, el cual puede dismi-
nuir adicionalmente la contractilidad ventricular
efectiva. Las alteraciones eléctricas mas comun-
mente observadas en este contexto son: retardo
de la conduccion auriculoventricular (bloqueo
AV de primer grado) y de la conduccién intraven-
tricular, especialmente bloqueo de rama izquier-
da. Retardos de la conduccion interventricular e
intraventricular causan retraso mecanico regional
en el ventriculo izquierdo que puede resultar en
una reduccién de la funcion sistolica, en altera-
cion del metabolismo miocardico, en insuficien-
cia mitral funcional y en remodelamiento adverso
con dilatacion ventricular.

Esta descrito que una prolongaciéon anormal
de la duracion del complejo QRS ocurre aproxi-
madamente en un tercio de los pacientes con fa-
lla cardiaca avanzada y se asocia con retardo elec-
tromecanico ventricular (disincronia) que puede
ser identificado por multiples y sofisticados para-
metros ecocardiograficos, por otras técnicas de
imagenes y por la duracién del complejo QRS en
el electrocardiograma de rutina. La evidencia de
disincronia se asocia a empeoramiento de la falla
cardiaca, a muerte subita cardiaca y a un aumento
de la mortalidad.

La modificacion del retraso electromecanico
ventricular con estimulacién biventricular o te-
rapia de resincronizacion cardiaca (TRC) puede
mejorar la funcion sistolica ventricular, reducir el
gasto metabolico, mejorar la insuficiencia mitral

funcional y en algunos pacientes inducir a un re-
modelamiento favorable con reduccion de las di-
mensiones de las cavidades cardiacas.

Teniendo en cuenta estas consideraciones, la
TRC se constituye en una alternativa terapéutica
para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
avanzada en pacientes con evidencia de asincro-
nia de la activacion auriculoventricular, interven-
tricular e intraventricular.

Los meta-analisis de varios estudios multicén-
tricos aleatorizados en pacientes seleccionados
con cardiopatia isquémica y dilatada idiopatica
han demostrado una reduccion en la mortalidad,
frecuencia de hospitalizaciéon por insuficiencia
cardiacay mejoria en la calidad de vida. Sin em-
bargo, en ninguno de estos estudios se incluy6 a
pacientes con CCC. Pocas series de reportes de
casos o andlisis retrospectivos han sido publicados
en pacientes con esta patologia(15). Debe resal-
tarse que el bloqueo de la rama izquierda, prin-
cipal indicacion electrocardiografica que justifica
el implante de esta terapia, es poco comun en la
CCC, descrito tan solo entre un 0% al 5% de los
casos.

En la practica clinica y a pesar de la falta de
evidencias cientificas consistentes, la indicacion
de la TRC en la CCC, se deriva de los conceptos
extrapolados de los utilizados para la enfermedad
coronaria y la cardiopatia dilatada. Vale la pena
recordar que en estos estudios se ha reconocido
que hasta un 30% de los pacientes tratados con la
TRC no parecen obtener un beneficio. Entre los

factores adversos a la respuesta se destacan: no
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adecuada programacion del dispositivo, presen-
cia de bloqueo de la rama derecha, cardiopatia is-
quémica en especial con compromiso de la pared
lateral e inferoposterior del ventriculo izquierdo
y disfuncion ventricular derecha.

En este sentido, debe tenerse en cuenta que
en la CCC existe un proceso inflamatorio difuso
y asociado a multiples areas de fibrosis especial-
mente localizadas en la pared inferoposterior y
apical del ventriculo izquierdo. Este porcentaje

de fibrosis ventricular pueden ser cuantificado y
localizado por resonancia nuclear magnética que
se correlaciona con la clase funcional del paciente
y por lo tanto con la severidad de la enfermedad.
La frecuente evidencia del bloqueo completo de
la rama derecha hasta en 40% en la CCC, aso-
ciado a los factores previamente mencionados su-
gieren que posiblemente estos enfermos podrian
no ser los 6ptimos respondedores a este tipo de
terapia.

Tabla No. 3
Recomendaciones y niveles de evidencia para el uso de Terapia de Resincronizacion cardiaca
en pacientes con Cardiomiopatia Chagasica Crénica.

FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo. CF. Clase funcional. MP. Marcapasos. FA: Fibrilacion auricular. IC: Insuficiencia cardiaca.

Clase de

Recomendacion

Indicaciones

Nivel de
evidencia

Pacientes con FEVI <35%, complejo QRS = 150 ms, en presencia de bloqueo de C
rama izquierda, con CF IlI-1V en tratamiento farmacoldgico 6ptimo

Pacientes con FEVI <35%, ritmo sinusal, en CF IlI-1V, refractario a tratamiento far- C

macoldgico 6ptimo y con QRS =150 ms.

Paciente dependiente de MP ventricular, con QRS =150 ms y FEVI <35%, IC en CF c
b II-1V, refractario a tratamiento farmacoldgico 6ptimo

Paciente con FEVI <35%, FA permanente, CF Ill refractario al tratamiento farmaco-
I6gico 6ptimo y con QRS= 150 ms

Paciente con indicacion de MP (estimulacion ventricular imprescindible), FEVI
<35% e IC CF Il ¢

m Pacientes bajo tratamiento farmacoldgico no optimizado de IC, o con una buena

respuesta a esa estrategia terapéutica

Lecturas recomendadas

1. World Health Organization. Chagas disease in Latin America:
an epidemiological update based on 2010 estimates. Wkly Epide-
miol Rec. 2015;90:33-44.

2. WHO Expert Committee. Control of Chagas Disease. 2002:1-109.
http://www.whqlibdoc.who.int/trs/WHO_TRS_905.pdf.Acces-
sed September 9, 2018.

3. Moncayo A, Silveira AC. Current epidemiological trends for
Chagas disease in Latin America and future challenges in epide-
miology, surveillance and health policy. Mem Inst Oswaldo Cruz.
2009;104 (suppl 1):17-30.11.

4. Andrade ZA. The pathology of Chagas disease in man [in Portu-
guese]. Ann Soc Belg Med Trop. 1985;65 (suppl 1):15-30

5. Rossi MA. Patterns of myocardial fibrosis in idiopathic cardiom-
yopathies and chronic chagasic cardiopathy. Can ] Cardiol.
1991;7:287-294.

6. Miranda CH, Gadioli LP, Pintya AO, Figueiredo AB, Maciel BC, Schmi-
dt A.The severity of ventricular arrhythmia correlates with the extent of
myocardial sympathetic denervation, but not with myocardial fibrosis ex-
tent in chronic Chagas cardiomyopathy. ] Nucl Cardiol. 2018;25:75-83.

7. Andrade Z. Histopathology of the conducting tissue of the heart
in Chagas’myocarditis. Am Hear J. 1978;95(3):316-24.

8. Cardinalli-Neto A, Bestetti RB, Cordeiro JA, Rodrigues VC. Pre-
dictors of all cause mortality for patients with chronic Chagas’
heart disease receiving implantable cardioverter defibrillator
therapy. ] Cardiovasc Electrophysiol.2007; 18:1236-1240.

9. Muratore CA, Batista Sa LA, Chiale PA, Eloy R, Tentori MC, Es-
cudero J, Lima AM, Medina LE, Garillo R, Maloney J. Implanta-
ble cardioverter defibrillators and Chagas’ disease: results of the
ICD Registry Latin America.Europace. 2009;11:164-168.

10. Da Silva A, Caetano lopes C, Cavalcante PF, Martins E. Chronic
Chagas Cardiomyopathy patients and resynchronization therapy:
a Surivival Analysis. Braz ] Cardiovasc Surg . 2018; 33 (1) :82-8.

11. Martinelli Filho M, Peixoto GL. Et al. A cohort study of cardiac
resynchronization therapy in patients with chronic Chagas car-
diomyopathy. Europace. 2018; 0 1-6.

12. Bocchi EA, Bestetti RB, Scanavacca MI, Neto EC, Issa VS. Chro-
nic Chagas disease Management: From etiology to cardiomiopa-
thy treatment. ] Am Coll Cardiol.2017; 70 (12): 510-524.




82 Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiologia Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas

Alternativas intervencionistas para el manejo de las Arritmias
Ventriculares en la Cardiomiopatia Chagasica Cronica

Fernando Rosas A.MD, Maria Fernanda Buitrago R, Leonor Mariio M, Diego Ospina B.MD,
Sebastian Roncanclo M, Gabriel Londoino Z, Monica Marin O, David Santacruz P. MD,
Juan Manuel Camargo B.MD, Juan Felipe Betancourt.MD, Victor Manuel Velasco, MD.

Fundacion Clinica Shaio Bogota Colombia

Introduccion

La prevalencia de la taquicardia ventricular
(TV) sostenida y de la fibrilacién ventricular en
(FV) pacientes con cardiopatia Chagdsica cronica
(CCC) no se conoce con exactitud, pero son con-
sideradas la principal causa de muerte subita en
la enfermedad de Chagas. Pueden ocurrir en dife-
rentes fases funcionales de la enfermedad, atin en
pacientes sin disfuncién ventricular (1,2).

El principal sustrato arritmogénico en la CCC
se relacionan con la miocarditis cronica caracteri-
zada por la presencia escasa del parasito y de lesio-
nes necroticas y fibréticas. Estas lesiones también
pueden estar relacionadas con el compromiso del
flujo sanguineo secundario a alteraciones micro-
vasculares o cambios autonémicos que regulan la
perfusion del miocardio lesionado. Las lesiones
causadas por el proceso inflamatorio favorecen el
dano de las uniones intercelulares, formandose
cicatrices densas dentro de las cuales se disponen
algunos miocitos supervivientes. Estos cambios
producen alteraciones en el acoplamiento eléc-
trico que resultan en conducciéon lenta de los es-
timulos eléctricos y en bloqueo unidireccional,
permitiendo el sostenimiento de circuitos re-en-
trantes que causan las arritmias ventriculares. Por
otro lado, se ha descrito la coexistencia de areas
denervadas con areas hiperinervadas en el mio-
cardio comprometido, que podrian resultar en
incremento en la heterogeneidad electrofisiol6gi-
ca durante la activacion simpatica llevando a arrit-
mia ventricular y muerte cardiaca subita. Algunos
pacientes también presentan un area cicatricial
entre la valvula mitral y el tejido sano que puede
comportarse como un istmo de conduccioén para
un circuito macro-reentrante (3-9).

El ventriculo izquierdo es el sitio de origen de
TV sostenida en mas del 90% de los casos, identi-
ficindose durante el mapeo electrofisiologico el
principal sustrato arritmico en la region inferola-
teral y basal en alrededor del 70% de los pacientes
(10,11). Las fibras criticas integrando el circuito
de TV pueden tener localizacion subendocardica,
intramiocardica y hasta en un tercio de los pacien-
tes pueden tener un componente también epicar-
dico. El compromiso epicardico puede explicarse
por alteracion en la microcirculaciéon secundaria
al desarrollo de trombos plaquetarios que favore-
cen la presencia de oclusiones en las pequenas ar-
terias epicardicas e intramurales. Adicionalmente
la formacion de cicatrices puede estar favorecida
por colapso y vasoconstriccién de arteriolas intra-
miocardicas secundaria a la proliferacion intimal

(12).

Terapia de ablacion con catéter de arritmias
ventriculares

En las ultimas décadas, el cardiodesfibrilador
implantable (CDI) se ha convertido en una tera-
pia co-ayudante en pacientes con TV sostenida o
FV como estrategia de prevencion secundaria su-
bita y en pacientes con disfuncién ventricular se-
vera como estrategia de prevencion primaria. Sin
embargo, los choques administrados por el CDI
pueden ser dolorosos, pueden disminuir la cali-
dad de vida de los pacientes de forma sustancial
y alterar desfavorablemente su pronostico, lo que
destaca la importancia de otras terapias indicadas
para prevenir la recurrencia de TV, entrando a
ocupar un papel importante en este contexto la
ablacion con catéter.

Como esta recomendado en otras patologias, la
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ablacion con catéter de la TV se encuentra indica-
da en pacientes con TV monomorfica sintomatica
que recurre a pesar de tratamiento farmacolégico
antiarritmico o en casos en los que no es posible
administrar este tratamiento por intolerancia o
por efectos secundarios. También se encuentra
indicada en pacientes que se presentan con una
tormenta arritmica (definida como 3 o mas epi-
sodios de TV, FV o descargas apropiadas de un
cardiodesfibrilador en 24 horas), en TV mono-
morfica e incesante y no desencadenada por una
causa reversible y en casos de TV polimérfica o
FV que son refractarias al manejo farmacologico
cuando se sospecha un potencial foco susceptible
de ablacion (12).

Como se ha mencionado previamente, el me-
canismo electrofisiolégico de TV en la enferme-
dad de Chagas se relaciona con la presencia de
circuitos re-entrantes. El objetivo principal de la
ablacion es la identificacion de los istmos criticos
y/o de los sustratos potenciales arritmogénicos
que sostienen la TV y modificarlos con energia
de radiofrecuencia, previniendo de este modo
el paso de impulsos eléctricos que perpetien las
arritmias (13,14).

Durante el procedimiento, se requiere la rea-
lizaciéon de un mapeo tridimensional cuidadoso y
detallado por la posibilidad de encontrar multi-

Figura 1. Mapa de sustrato

en paciente con cardiopatia
Chagasica cronica y taquicardia
ventricular inestable realizado
con sistema electroanatomico
CARTO 3, en donde se puede
observar una extensa cicatriz
inferoposterior con extension
desde la region basal a mesial.
Cartografia electroanatémica
para la identificacion de
potenciales tardios.

ples circuitos de reentrada. Aunque no existe una
suficiente evidencia para recomendar un abor-
daje combinado endocardico-epicardico sobre el
abordaje endocardico durante la primera inter-
vencion, algunos autores favorecen este abordaje
desde el primer procedimiento. La hipoétesis que
apoya este abordaje postula que el grosor del te-
jido endocardico no permite la adecuada lesion
con la energia de radiofrecuencia de los circui-
tos de localizacion intramiocardica o subepicar-
dica por lo que en estos casos es recomendable
el abordaje desde el epicardio (15) (Figuras 1-4).
Ademads, aunque la ablacion con catéter suele ser
exitosa a corto plazo, la recurrencia tardia es co-
mun, sugiriendo una modificaciéon del sustrato
arritmogénico incompleta o reversible, asi como
progresion de la enfermedad. El abordaje combi-
nado de mapeo y ablacion endocardica — epicar-
dica puede mejorar los resultados a largo plazo.
La aproximacion epicardica no quirurgica se hizo
posible después de la descipcion inicial por Sosa
y cols. del abordaje percutaneo subxifoideo (16).

A pesar de que en los altimos anos el nime-
ro de publicaciones relacionadas con la ablacion
con catéter en casos de TV con cardiopatia ha
aumentado, se requiere la realizacion de estudios
aleatorizados y prospectivos que evalien la rela-

cion costo/beneficio en pacientes con CCC.
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Figura 2. |dentificacion de extensa
cicatriz inferolateral en ecografia
intracardiaca e integracion con
mapa de sustrato por tecnica

de Sound mediante sistema
electroanatémico CARTO 3.

Figura 3. Mapeo durante
estimulacion ventricular (Pace
Mapping) utilizando el modulo

PaSo® del sistema CARTO.

La estimulacion en la region
inferobasal demostré una
correlacion del 93% en comparacion
con la taquicardia clinica.

Figura 4. Modulacion del sustrato
arritmico ventricular izquierdo,
con posterior realizacion de mapa
ventricular post-ablacion en el que
se observa homogenizacion de la
cicatriz ventricular.
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Terapias alternativas diferentes a la ablacion

Como se ha mencionado previamente, la abla-
cién con energia de radiofrecuencia es una alter-
nativa de manejo en pacientes con CCCy TV re-
fractaria al manejo anti-arritmico. Se ha descrito
que las tasas de éxito estimadas de este tipo de te-
rapia a largo plazo se encuentran entre el 56-77%
en los casos de cardiopatia isquémica y entre el
30-57% en los casos de cardiopatia no isquémica
(17). Los datos disponibles de la respuesta a lar-
go plazo de la terapia con ablacién en pacientes
con CCC son variables. Algunas series de pacien-
tes han reportado en un seguimiento medio de
318 + 95 dias, una tasa de éxito de la ablacion del
78,6%, por no recurrencia de TV. En otra serie
de pacientes con CCC que requirieron ablacion
con catéter por TV entre los anos 2013y 2015, in-
cluyendo los abordajes endocardicos, epicardico
y combinado, se describi6 una tasa de recurrencia
hasta del 40% después de una mediana de segui-
miento de 261 dias. Mientras que el 18.2% de los
pacientes requirié6 mas de un procedimiento de
ablacion, 28.2% permaneci6 libre de recurrencia
de TV al repetir la ablacion (18,19).

Por esa razén, a menudo se requieren otras
estrategias que, combinadas con la ablacion, au-
menten la probabilidad de controlar las arritmias
ventriculares. Algunas de estas estrategias consis-
ten en la modulaciéon neuro axial que implica la
intervencion sobre diferentes elementos del eje
cardiaco neural con miras a disminuir el tono
simpdtico. Por ejemplo, la inyeccion de anesté-
sicos locales en el ganglio estrellado izquierdo
busca bloquear el influjo simpadtico en el tercio
inferior del ganglio y puede ser efectiva hasta en
90% de los pacientes de manera aguda. También
se describe con una finalidad similar la anestesia
toracica epidural que consiste en la administra-
cion de anestésicos locales en el espacio epidural,
buscando un bloqueo a nivel de T1-T5. Este blo-
queo no es selectivo y compromete tanto las sena-
les aferentes como eferentes. Dicha opcion suele

utilizarse como puente a medidas mas definitivas.

Esta alternativa puede ser efectiva hasta en 75-
80% de los casos con rapido inicio de accién y
facil acceso (17). Otra opcion es la denervacion
cardiaca bilateral, procedimiento que consiste en
la remocion quirdrgica de la parte inferior del
ganglio estrellado y de los ganglios de T2-T4. Re-
cientemente se publicaron los resultados de un
grupo de 7 pacientes con CCC. Después del pro-
cedimiento y durante el seguimiento solo uno de
los pacientes recibié una descarga por el cardio-
desfibrilador. En este caso no habia sido posible la
ablacion con radiofrecuencia por via endocardica
por la presencia de un trombo intracavitario (20).
Si bien los resultados reportados con esta terapia
sugieren ser favorables, se requiere de estudios
con una mayor poblacién de pacientes con CCC
que verifiquen su utilidad previa a hacer de esta

una practica estandarizada.

Finalmente, y como otra alternativa se ha des-
crito la denervacion simpatica renal mediante
la ablacion con catéter del plexo neural y alre-
dedor de la adventicia de la arteria. El procedi-
miento resulta en reduccion de la liberacion de
epinefrina e inhibicion del eje renina-angioten-
sina-aldosterona con la consecuente reduccion
del influjo simpatico al corazén (17). En una se-
rie de 12 pacientes con CCC con alta carga arrit-
mica ventricular y tormenta arritmica refractaria
al tratamiento antiarritmico y/o modulacion de
sustrato endo-epicdardico realizaron denervacion
simpatica bilateral de arterias renales con electro-
catéter de ablacion multielectrodo como manejo
coadyuvante para las mismas, documentando una
reduccion del 90% en las terapias del cardiodes-
fibrilador (sobreestimulacion y choques apropia-
dos) durante un periodo de seguimientos de 19,5
meses (rango 8 a 27 meses), sin complicaciones
agudas durante el procedimiento (21). Otros es-
tudios observacionales y con pocos pacientes han
documentado un mejor control arritmico con el
uso de esta terapia, sin embargo, no hay estudios

aleatorizados reportados en pacientes CCC.
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b.- Insuficiencia cardiaca

Sindrome clinico con signos y sintomas que aparecen cuando la
actividad cardiaca contractil es incapaz de mantener un gasto
cardiaco adecuado a los requerimientos tisulares o que mantiene el
gasto cardiaco con una presion de fin de diastole elevada.

Dr. José Luis Barisani (Argentina) - Dr. Juan Uriona (Bolivia)

Dra. Maria da Consolagao V. Moreira (Brasil) - Dr. Fernando Aguirre (Ecuador)

Dr. Jorge Emilio Jalil (Chile) - Dr. Felipe Nery Fernandez-Chamorro (Paraguay)

Dr. Gustavo Escalada (Paraguay) - Dr. Ahmad Sabra (Argentina) - Dr. Jorge E. Mitelman (Argentina)

Lo caracteristico de la miocardiopatia chagasi-
ca es la intensa fibrosis que reemplaza al tejido
contractil lo que conduce obviamente a la IC y
desencadena al igual que en otras etiologias, los
mecanismos adaptativos, activacion del sistema
Neuro-hormonal con hiperactividad simpatica,
activacion del sistema Renina Angiotensina Al-
dosterona (SRAA), lo que lleva al fenémeno de

remodelamiento.

Clasificacion:

Basada en la capacidad del paciente para reali-
zar su actividad fisica.

Clasificacion funcional NYHA

Clase I: Sin limitaciones. La actividad fisica or-
dinaria no ocasiona sintomas.

Clase II: Ligera limitacion de la actividad fisica.
La actividad fisica ordinaria causa sintomas.

Clase III: Marcada limitacion de la actividad fi-
sica. Una actividad fisica menor a la ordina-
ria ocasiona sintomatologia.

Clase IV: Incapacidad para efectuar cualquier
tipo de actividad sin sintomas. Sintomas pre-
sentes incluso en el reposo y exacerbacion
de los mismos con actividad ligera.

Clasificacion de IC de acuerdo a la fraccion de eyeccion:

FE preservada

FE intermedia

FE deteriorada

+=50%

+49-41%

< 40%
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MAYORES
Disnea paroxisticanocturna
Ingurgitacion yugular
Crepitantes
Cardiomegalia
Edema agudo de pulmon
Galope por 3 ruido
Presion venosa aumentada
Reflujo hepatoyugular
Perdida de peso >4.5kg tras tto

MENORES
Disnea de esfuerzo
Edema maleolar
Tos nocturna
Hepatomegalia
Derrame pleural
Taquicardia (>1201pm)

Estadio A (Riesgo alto de presentar IC sin dano

estructural).Trat. modificacion estilo de vida.

Estadio B (dano estructural sin sintomas de 1C).

IECA/ARA B bloqueantes.

Estadio C (IC con dano y sintomas).Trat. Lo ante-

rior + diuréticos, Digital.

Estadio D (Sintomas en reposo IC refractaria-Trat.
especiales, dispositivos de asistencia mecanica/ tras-
plante).

Clasificacion unidireccional no se puede retroce-
der en la escala. Hace hincapié en la prevencion
y brinda gradacion para utilizacion métodos de
estudio y facilita seleccionar tratamientos.

Metodologia de estudio de la miocardiopatia dilatada chagasica

CAPACIDAD INDICADORES DE
LABORATORIO FUNCIONAL FUNCION ARRITMIAS
Funcion sistolica:
FEY:Eco doppler
Analisis completos Cardiaco
Serologia para chagas _ VTG-Perfusién con
PCR Test de la caminata 6 SPECT.Galio 67 Ergometria
. Marcadores biolégicos -. Ergometria  HemodinamiaCCG . Holter
R Eco de esfuerzo Funcion diastoélica: EEF
Eco doppler

(proBNP)

Hemodinamia CCG
RMN
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En estos pacientes es importante considerar
que otros factores de riesgo pueden estar asocia-
dos (HTA, dislipemia, obesidad, diabetes, etc.) y el
control de los mismos es sumamente importante
para evitar progresion de la insuficiencia cardiaca.

Inmuno-adsorciéon Para el retiro de auto anti-

MEDIDAS GENERALES. NO FARMACOLOGICAS, EN EL TRATAMIENTO

DE LA IC CRONICA

Educacion del paciente. Adherencia al tratamiento

Control del peso en pacientes con sobrepeso u obesidad.

Reduccion de peso en pacientes con sobrepeso u obesidad.

cuerpos muscarinicos ha demostrado efecto be-
neficioso a largo plazo, pero limitado en su uso
por alto costo. Una nueva estrategia para la neu-
tralizacion de los auto anticuerpos y remocion de
los mismos es mediante la utilizacion de los apta-
remos como el BC 007. (5,6)

NIVEL DE
CLASE EVIDENCIA

Dieta hiposodica.

Restriccion de ingesta hidrica en IC avanzada

Moderacion de ingesta de alcohol

Abstinencia alcohdlica en miocardiopatia chagasica

Cesacion tabaquica

Vacunacion antineumococcica y antigripal

Actividad fisica aerébica regular en pacientes estables

Rehabilitacion cardiovascular

Frogramas de manejo de IC multidisciplinarios

No se recomienda el uso de servoventilacion adaptativa en pacientes con
IC-FEr y apnea central del suefio

No se recomienda el uso de: tiazolidinas., AINEs, aliskiren, diltiazem,
verapamilo, flecainida, Propafenona, en pacientes con IC-FEr.

Tratamiento farmacologico:

Cuadro I. Clase funcional de la IC segiin el NYHA

Clase funcional

m [T|o > O00D00[0|0a|0

m

Actividad posible sin disnea o fatiga

Actividades habituales sin limitaciones

Actividades habituales con limitaciones

Pequefios esfuerzos

\

Minimo esfuerzo o reposo

Cuadro Il. Fases de insuficiencia cardiaca

Fase Condicion Sintomas
A Factores de riesgo para el desarrollo Ninguno
de cardiopatlia podrian ocasionar IC,
sin alteraciones estructurales
presentes. *
B Presencia de alteraciones Ninguno
estructurales cardiacas con o sin
disfuncion. **
(& Presencia de alteraciones Sintomas de dishea o
estructurales cardiacas y disfuncion edemas leves a
sistolica y/o diastélica moderados ***
D Presencia de alteracicnes Sintomas incapacitantes
estructurales cardiacas y disfuncion ok
sistolica y/o diastolica
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Cuadro lll. Tratamiento farmacoldgico de la IC-FEr

Grupo farmacolégico

Principales
Mecanismos de
accion

Farmacos
probados en
ensayos clinicos

Dosis objetivo

Recomendacion/
Nivel de
evidencia

pre-carga

Inhibidores de Reduce post-carga. enalapril 10-20 mg 2 bid
la enzima Reduce remodelacion captopril 50-100 mg tid
convertidora ventricular lisinopril 20-35mg 1 od
de la angiotensina Reduce FA ramipril 5-10 mg od
(IECA) Previene trandolapril 4 mg od
aterosclerosis
Reduce mortalidad
CVy
hospitalizaciones por
IC
Antagonistas del Reduce post-carga. Candesartan 32 mg od I'B
receptor de Reduce remodelacion Valsartan 160 mg bid Si hay
angiotensina Il (ARA ventricular Losartan 100 mg bid intolerancia a
i) Reduce FA IECA
Previne aterosclerosis
Reduce mortalidad
CVy
hospitalizaciones por
IC
Betabloqueantes Reduce FC bisoprolol 10 mg od IrA
(BB) Reduce PA carvedilol 25-50 mg bid
Reduce remodelacion metoprolol 200 mg od
Reduce mortalidad nebivolol 10 mg od
CVy
hospitalizaciones por
IC
Antagonista de Reduce remodelacion  espironolactona 25-50 mg od 1A
Aldosterona (AA) Reduce hipertrofia y eplerenona 50 mg od en pacientes en
fibrosis CFIl-IVy FEVI<
Reduce martalidad 35%
CVy
hospitalizaciones por
IC
Antagonista de los Reduce post-carga Sacubitrilofvalsart 50-100 mg bid I'B
receptores de Reduce remodelacién an en reemplazo de
angiotensina y de la Reduce mortalidad IECA/ARA Il si
neprilisina (ARNI) CVy persisten
hospitalizaciones por sintomas
IC
Hidralazina/nitratos Vasodilatador hidralazina/nitrato  50-100/10-20 mg lla/B
Reduce post-carga y s tid en afro

descendiente 0
en intolerancia a
IECA, BRA Y
ARNI
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Inhibidores del canal Reduce FC en ritmo ivabradina 5-7,5mg bid lla/B
if sinusal ritmo sinusal y
Reduce FC >70 Ipm con
hospitalizaciones por dosis maximas
IC toleradas de BB
Digoxina Aumento del Digoxina 0,125 a 0,25 l1a/B
inotropismo mg od en resistentes al
Reduce frecuencia tratamiento y en
cardiaca en fibrilacion fibrilacién
auricular auricular con
Reduce elevada
hospitalizaciones frecuencia a
pesar de BB

QOd (once a Day) una vez al dia; bid: dos veces al dia; tid: tres veces al dia

La anticoagulacion en miocardiopatia chagasica
comparte su indicacion comun con otras etiologias,
incluidos episodios permanentes o paroxisticos de
FA, un evento tromboembodlico previo, la presencia
de trombo cardiaca y de aneurisma apicall

En Miocardiopatia Chagasica la presencia de
bradicardia significativa y de trastornos del siste-
ma nervioso autonomo con disautonomia a nivel
central y periférica conduce a tener en estos pa-
cientes mayores precauciones para el uso de ruti-
na de betabloqueadores.1

Hay que destacar que también hay cambios en

el automatismo y en la conducciéon cardiaca re-
lacionados con arritmia ventriculares malignas.
También la disautonomia favorece la aparicion de
bradicardia. Como la digoxina puede agravar estos
trastornos del ritmo y conduccion cardiacos, tiene
un uso restringido en la enfermedad de Chagasl.

Un subanalisis del estudio SHIFT en pacien-
tes con IC-FEr mostré que ivabradina fue efectiva
para reducir la frecuencia cardiaca y en mejorar
la capacidad funcional en pacientes con Miocar-
diopatia Chagasica.2

Fig. 5 Dispositivos Implantables

Recomendaciones en dispositivos implantables

\ 2

CFI/CF I
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Fig. 6. Algoritmo de rehabilitacion cardiovascular (RHCV) en patologia Chagasica.
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La escasa evidencia proveniente de ensayos cli-
nicos randomizados en pacientes portadores de
miocardiopatia chagasica hace que las recomen-
daciones estén basadas en otros tipos de estudios
y en la opinién de expertos en la atencion de es-
tos pacientes.

La rehabilitacion cardiaca es un método tera-
péutico eficaz de gran utilidad en pacientes con
IC chagasica, cuyo costo es mucho menor que
otras intervenciones. Permite mejorar la calidad
de vida de los pacientes asi como su reinsercion
social, familiar y laboral. El ejercicio fisico dismi-
nuye la tension arterial, la agregacion plaquetaria
-alterada en los enfermos chagasicosb-y probable-
mente, mejore la estabilidad eléctrica, disminu-
yendo la generacion de arritmias y el riesgo de

muerte subita, amenaza siempre presente en es-
tos pacientes.

Terapia de Resincronizacion

La terapia de resincronizacion cardiaca es un
recurso terapéutico efectivo para la insuficiencia
cardiaca refractaria asociada a trastornos de la
conduccion, y su principal mecanismo de accion
se vincula al mejoramiento de la asincronia car-
diaca del miocardio, presente en este contexto.
Sus efectos beneficiosos han sido comprobados
tanto en la funcion ventricular, como en la tole-
rancia al esfuerzo, la calidad de vida, la clase fun-
cional y la mortalidad3. Se han propuesto varias
modalidades de estimulaciéon en pacientes con

insuficiencia cardiaca congestiva, especialmente
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Fig. 7. Estadios de desarrollo de la insuficiencia cardiaca y terapia recomendada en la miocardiopatia chagasica
(Adaptado de ACC/AHA 2005 Guideline update for the diagnosis and management of chronic heart failure in the adult).
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Recomendaciones para la prevencion de muerte subita mediante el implante de CDI EN IC FEr

PREVENCION PRIMARIA: CLASE NIVEL DE
EVIDENCIA

Pacientes con IC de etiologia no isquémica, FE < 35, en CF II-Ill bajo tratamiento lla B
médico optimo y expectativa de vida de al menos un afio con aceptable calidad de
vida, cuidadosamente seleccionados.
Deben optimizarse los protocolos de choque para evitar descargas precoces o b B
inapropiadas y mejorar el pronostica.
Un CDI tiene beneficio incierto en mejorar significativamente la sobrevida en b B
pacientes con riesgo elevado de muerte no subita como aquellos con multiples
internaciones, extrema fragilidad o comorbilidades severas.

en clases funcionales III y IV, con mala respues-
ta al tratamiento médico, con fraccion de eyec-
cion del ventriculo izquierdo inferior al 30%,
bloqueo avanzado de rama izquierda del haz de
His y bloqueo auriculo-ventricular de primer gra-
do. La técnica mas aceptada de manera global es
aquella en la que se implanta un electrodo en el
apex del ventriculo derecho, otro en la auricula
derecha y un tercero en la pared lateral del ven-
triculo izquierdo4. La evolucion de estos dispo-
sitivos ha sido muy acelerada, pues inicialmente
el implante del electrodo izquierdo se hacia por
toracotomia. En la actualidad, la estimulacién
del ventriculo izquierdo se hace de manera mas
segura y con menos complicaciones, a través del
seno coronario que se cateteriza desde la auricula
derecha utilizando un introductor preformado.
Luego, a través de éste, se pasa un electrodo que
debe ubicarse en una de las venas de la pared late-
ral (se prefiere la vena posterolateral del seno co-
ronario) ya que esta zona representa el area con
la activacion eléctrica mas tardia en la mayoria
de los pacientes con bloqueo de rama izquierda
y produce mejor respuesta hemodinamica a la te-
rapia de resincronizacion; de esta forma se busca
una estimulacién biventricular e intraventricular
mas fisioloégica, que produzca un complejo QRS
mas estrecho y un intervalo auriculo-ventricular
mas cortob .

La enfermedad de Chagas es una entidad en-
démica y es la primera causa de cardiomiopatia
en América Latina. Dentro de sus manifestacio-
nes a nivel cardiaco, se encuentran las alteracio-
nes de la conduccion auriculo-ventricular, los
aneurismas apicales, las alteraciones de la con-

traccion segmentaria, la cardiomiopatia dilata-

da, las arritmias Esta enfermedad puede llegar
a producir insuficiencia cardiaca refractaria al
tratamiento farmacolégico con grados variables
de asincronia intra e interventricular. Desde este
punto de vista, la resincronizacion cardiaca se
considera como una alternativa para el manejo de
estos pacientes. En 2001, Pachon y colaboradores
propusieron la técnica de dobles electrodos en el
ventriculo derecho: el primero ubicado hacia el
septum interventricular, otro a nivel del dpex y un
tercero en la auricula derecha. En este estudio se
incluyeron 31 pacientes, de los cuales 17 tenian
cardiomiopatia dilatada de origen chagasico que
fueron asignados de manera aleatoria a estimula-
ciéon convencional con dos o con tres electrodos.
Se observo que los pacientes con estimulacion en
los tres electrodos, tenian diferencias estadistica-
mente significativas a su favor en relacion con los
indices de calidad de vida (50,4%), fraccion de
eyeccion (0,124) y disminucién de insuficiencia
mitral (32,3%)6. Una publicacion mas reciente
del grupo de Da Silva Menezes que incluy6 30
pacientes, evalu6 la respuesta a la estimulacion
bifocal del ventriculo derecho (apex y tracto de
salida del ventriculo derecho) en pacientes con
cardiomiopatia chagasica dilatada y fibrilacion
auricular crénica en clase funcional II a IV. A to-
dos los enfermos se les hizo un seguimiento eco-
cardiografico y monitoria Holter a los 3, 6, 12, 18,
24y 36 meses tras el implante. Los resultados de-
mostraron que la fraccién de eyecciéon aumento
en el primer mes de la resincronizacion, el dia-
metro ventricular disminuy6, mejoro la clase fun-
cional en uno o dos grados y bajo6 la incidencia de
arritmias ventriculares. Sin embargo, la mejoria
no pudo mantenerse por mds tiempo y a los seis
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meses se observo un claro empeoramiento de to-
dos los parametros. La tasa de mortalidad fue del
43% durante el primer ano y s6lo el 23% de los
pacientes sobrevivieron a los tres anos. A algunos
de estos pacientes se les realizé un estudio elec-
trofisiologico en el que fue posible inducir facil-
mente arritmias ventriculares que justificaron la
implantaciéon de un cardiodesfibrilador en seis
de siete pacientes7. En el registro latinoamerica-
no de pacientes que se incluyeron en el estudio
CONTAK-CD (161 pacientes), el 21,1% de los
casos correspondian a pacientes con cardiomio-
patia chagdsica cronica. Las caracteristicas princi-
pales fueron: pacientes mas jovenes (edad de 55
+ 15 anos), funcionalmente mas comprometidos
(fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
promedio de 27%) y poseedores de marcapasos
previos en una importante proporcién (26,4%)8.
Otro aspecto importante a tener en cuenta en
los pacientes con cardiomiopatia de Chagas, es
la presencia de arritmias ventriculares comple-
jas y la proarritmia que puede estar agravada por
el grado de disfuncion ventricular. Aunque no
existen series reportadas especificamente para
pacientes con enfermedad de Chagas, estudios
previos en pacientes con cardiomiopatia dilatada
de origen isquémico han demostrado una mejo-
ria significativa en la mortalidad total y de origen
cardiovascular en el nimero de hospitalizaciones,
frecuencia y complejidad de las arritmias al mejo-
rar la funcion ventricular mediante la estimula-
cion biventricular8. Estos datos sugieren que los
pacientes con cardiomiopatia chagasica podrian
tener un doble beneficio de la terapia de resin-
cronizacion cardiaca, similar al de los pacientes
con cardiomiopatia dilatada de origen isquémico,
tanto desde el punto de vista de la funcion ventri-
cular y la capacidad funcional asi como desde el
punto de vista de las arritmias ventriculares. Por
otro lado, cabe tener en cuenta que la terapia de
resincronizacion cardiaca y de desfibrilacion me-
diante dispositivos Implantables, originalmente
fue desarrollada basindose en el modelo de la
cardiopatia isquémica. En el caso de la cardiomio-
patia chagasica, se deben considerar algunas par-
ticularidades que pueden dificultar el implante y

el éxito de la terapia: Alberto Negrete, Adelma S.
Hoyos 131

1. Estos pacientes tienden a presentar umbra-
les de estimulacion mas altos, con lo que aumenta
el consumo de energia y se reduce la duracion
del dispositivo. Por lo tanto, se recomienda usar
electrodos con corticosteroides para minimizar
este efecto. 2. Existe mayor tendencia al despla-
zamiento de los electrodos durante la fase inicial
del post-operatorio. Por esta razon se recomien-
da utilizar electrodos de fijacion activa. 3. El apex
del ventriculo derecho en algunas ocasiones pue-
de tener dilataciones aneurismaticas, lo cual hace
mas dificil e incluso imposible, Ia fijacion del elec-
trodo y puede aumentar el riesgo de perforacion.

Indicaciones:
1. BCRIHH preferentemente con complejo
QRS > 120 ms.
2. Fraccion de eyeccion < 35%.

3. Disincronia cardiaca.

Otra forma de tratamiento de la IC con clase
funcional III-IV (falla tto convencional)

4. Pac con hallazgo ECG: BARIHH (BLO-
QUEO AVANZADO DE RAMA IZQUIERDA
DEL HAS DE HIS)

5. En el pac Ch donde predomina BARDHH
(BLOQUEO AVANZADO DE RAMA DERE-
CHA DEL HAS DE HIS), existe pocos estu-
dios y datos que soporten su uso

Prevencion de muerte subita en ic
Tratamiento farmacolégico
Cardiodesfibrilador

Re sincronizador

Terapia de re sincronizacion:

Indicaciones:
6. Complejo QRS ensanchado > 120 ms.
7. Fraccién de eyeccion < 35%.
8. Test de caminata de 6 minutos.
9

Disincronia cardiaca.
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Otra forma de tratamiento de la IC con clase
funcional ITI-IV (falla tto convencional)

10. Pac con hallazgo ECG: BARIHH

11. En el pac Ch donde predomina BARDHH,
existe pocos estudios y datos que soporten
su uso

El registro CONTAC latinoamericano de tera-

pia de re-sincronizacion (ICC refractaria asociada
a trastornos de conduccion) de 203 procedimien-
tos realizados, el 21 % era de origen chagasico

Prevencion de muerte subita en ic
Tratamiento farmacolégico
Cardiodesfibrilador

Re sincronizador

Trasplante en el paciente chagasico

Diagndstico y tratamiento de la reactivacion

Presentacion clinica

La enfermedad de Chagas constituye la terce-
ra causa de la indicacion del trasplante cardiaco,
correspondiente al 35% de los pacientes someti-
dos al proceso (9). La terapia inmunosupresora
aumenta el riesgo de reactivacion de la infeccién
para el T. Cruzi, cuya incidencia después del tras-
plante cardiaco varia del 21 a 45% (10,11). Con-
siderando la morbi mortalidad potencial, el diag-
nostico y el manejo apropiado de reactivacion
de la enfermedad de Chagas en el contexto del
trasplante de 6rganos es muy importante. Siendo
asi, este proceso debe ser realizado dentro de un
protocolo clinico y laboratorio estructurado para
supervisar la reactivacion de la infeccion y su tra-
tamiento posterior (12, 13,14). El diagnéstico de
la reactivacion se basa en signos y sintomas cli-
nicos y/o la presencia de parasitos en la sangre,
liquido, medula 6sea o tejidos (13,14).

Después del trasplante cardiaco el paciente se
debe acompanar de cerca y con regularidad. El
monitoreo clinico tiene como objetivo identificar
los primeros signos de reactivacion y establecer
el tratamiento anti-T.Cruzi prontamente. La re-

activacion clinica tiene manifestaciones cardiacas

y extra cardiacas incluyendo:miocarditis, disfun-
cion ventricular, arritmias, bloqueo atrioventricu-
lares/intraventriculares nuevo en el ECG, heridas
cutaneas (no6dulos subcutaneos, paniculitis, etc.),
fiebre, compromiso de médula 6sea o demostra-
ciones neurolégicas (13, 14,15). La miocarditis
de reactivacion puede diagnosticarse equivocada-
mente como el rechazo del injerto y ser tratada
con intensificacion del tratamiento inmunosu-
presor, lo que va a agravar la reactivacion (16).
El diagnoéstico diferencial entre miocarditis de
reactivacion y rechazo todavia constituye un gran
desafio clinico (16). La presencia de infiltrado in-
flamatorio, nidos de amastigotes y/o PCR positi-
vo para T. Cruzi en el miocardio, no excluye con
seguridad el rechazo del injerto asociado. A pesar
de esta complejidad, las tasas de sobrevida de los
pacientes chagasicos sometidos al trasplante car-
diaco no difieren de otras etiologias (12-14).

Diagnostico parasitologico de la reactivacion

El objetivo del monitoreo de laboratorio es
identificar cualquier signo de reactivacion subcli-
nico antes de los sintomas cardiacos y extra car-
diacos, asi como la disfuncion del injerto (12-14)

Las pruebas serologicas tienen la utilidad sélo
en donantes potenciales, diagnoéstico de cardio-
miopatia chagasica en receptores potenciales y en
receptores seronegativos que reciben los 6rganos
de los donantes seropositivos (13,14). No tienen
un rol en el diagnoéstico de reactivacion.

Tradicionalmente, el monitoreo de laboratorio
usaba métodos parasitolégicos (pesquisa directa
del T. Cruzi y hemocultivos) y examenes histolo-
gicos seriados de biopsias endomiocardicas, en la
busqueda de amastigotes de T. Cruzi, pruebas con
baja sensibilidad (13,14). En los ultimos anos, va-
rios estudios han demostrado el valor de la prueba
de PCR (reaccion de polimerizacion en cadena)
en la sangre periférica y miocardio en el diagnosti-
co de la reactivacion precoz, antes que aparezcan
sintomas y / o disfuncién del injerto (17-20).

En cuanto a la frecuencia de las visitas clini-
cas y del monitoreo de laboratorio todavia no hay
consenso en la literatura. La Tabla 1 constituye
una proposicion de un protocolo de monitoreo
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clinico (de laboratorio e histologico) y de trata-
miento etioloégico para pacientes chagasicos so-

metidos a trasplante cardiaco.

Tratamiento etiologico de la reactivacion

En presencia de signos / sintomas y/o la identi-
ficacion del parasito en la sangre, liquido o tejido,
se recomienda comenzar el tratamiento etiolégico
inmediatamente. Benzonidazol, un derivado ni-
troimidazolico, es el medicamento recomendado
como tratamiento de primera linea (13, 14,21). Los
comprimidos tienen 100 mg. de la sustancia activa.
Su absorcion es gastrointestinal y la excrecion pre-
dominantemente renal, con una vida media de 12
horas. La dosis recomendada es de 5 mg. / kilogra-
mo / dia, durante 60 dias del tratamiento, siendo la
dosis diaria dividida en dos o tres veces (13, 14,21).
Su efecto secundario mds importante es el derma-
titis del tipo urticariforme lo que ocurre en cerca
del 30% al 60% de los pacientes, ya al final de la

primera semana del tratamiento, en general con
buena respuesta terapéutica a los antihistaminicos
o pequenas dosis del corticosteroides. Pocos son los
casos que son acompanados de fiebre y adenomega-
lia, donde la medicacion debe ser suspendida. Otros
efectos adversos incluyen polineuropatia, anorexia,
leucopenia significativa y agranulocitos son raras y
cuando se presentan determinan la interrupcion
del tratamiento (14). El nifurtimox no esta disponi-
ble. Estas medicaciones tripanosomicidas son poco
aconsejables en mujeres embarazadas y en pacien-
tes con insuficiencia renal o hepatica (14). No hay
pruebas que apoyen la estrategia de tratamiento an-
ti-T. Cruzi preventivo de la reactivacion. Estos farma-
cos anti-T. Cruzi tienen efectos secundarios impor-
tantes y no curan la infeccion cronica. Un paciente
puede tener mas que un episodio de reactivacion
después del tratamiento. Por los tanto, es necesario
mantener un monitoreo de la reactivacion hasta
después del tratamiento anti-T. Cruzi (13,22).

Tabla 1. Monitoreo clinico y de laboratorio de la reactivacion de la infeccion para el T.Cruzi después
del trasplante cardiaco en la enfermedad de Chagas y tratamiento etiologico

Procedimiento

Evidencia

Recomendacion

Antes del trasplante

para el donante

Pruebas serologicas para la enfermedad de Chagas I o4

miocardiopatia chagasica
Después del trasplante

Ecocardiograma

de infeccion

Pruebas Serologicos para el enfermo de Chagas, para I c
el potencial receptor con alguna posibilidad de

Consultas clinicas periédicas con atencion para
signos/sintomas de reactivacion, incluyendo ECG e | C

Pesquisa de T.Cruzi de rutina en sangre (frotis de
sangre, hemocultivo) para diagnostico de reactivacion I
Pesquisa de T.Cruzi de rutina en sangre por PCR |

Biopsias endomiocardicas periddicas de rutina, con |
pesquisa de T. Cruzi (histologia e Imunohistoquimica)

pesquisa de T. Cruzi por PCR

T.Cruzi

Biopsias endomiocardicas periodicas de rutina. con I

Pesquisa de T. Cruzi en tejidos (piel, medula, etc.) en I
cuadro compatible con reactivacion de la infeccion por

0O o o 0o 0
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Frecuencia de los procedimientos despueés del
trasplante lla C
Primer mes : semanal lla c
Segundo mes : cada dos semanas lla c
Tercer o sexto mes: mensualmente lla C
Seéptimo a 12° mes : cada 3 meses lla c
Después de 12 meses: cada seis meses
| C
Tratamiento etiologico de la reactivacion
Benzonidazol Sma/Ka/dia durante 60 dias
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Estudio BENEFIT: Randomized Trial of Benznidazole for Chronic
Chagas’ Cardiomyopathy

Fue un estudio prospectivo, multicéntrico, randomizado que inclu-
y6 2.854 pacientes con miocardiopatia chagasica que recibieron
benznidazol o placebo por 80 dias y fueron seguidos por una
media de 5,4 anos.

El tratamiento con benznidazol en pacientes con miocardiopatia
chagasica establecida redujo significativamente la deteccion sé-
rica del parasito, pero no los eventos clinicos a 5 anos.
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Consideraciones del Trasplante Cardiaco
en la Cardiomiopatia Chagasica Cronica

Fernando Rosas A.MD, Maria Fernanda Buitrago R, Leonor Marifio M, Diego Ospina B.MD,
Sebastian Roncanclo M, Gabriel Londoio Z, Monica Marin O, David Santacruz P. MD,
Juan Manuel Camargo B.MD, Juan Felipe Betancourt.MD, Victor Manuel Velasco, MD.

Fundacion Clinica Shaio Bogota Colombia

La cardiomiopatia chagasica crénica (CCC), es la
m4ds severa € importante manifestacion de la en-
fermedad en el humano, afectando aproximada-
mente un 20 — 30% de los pacientes en la fase cré-
nica. La falla cardiaca es una causa importante de
mortalidad en la entidad (55-65%) y su prondsti-
co es menos favorable con relacién al observado
en casos de cardiomiopatia de otras etiologias(1),
asi en seguimiento a 5 anos es del 32.8% vs 21.8%
respectivamente los marcadores de mal pronos-
tico son: disfuncién sistdlica biventricular obser-
vada en el 40% de los casos, fraccion de eyeccion
menor al 30% (2), clase funcional de la NYHA III
o IV(3), consumo de oxigeno mdximo menor a
10 mL-kg.min y terapias efectivas en pacientes
portadores de un CDI(4).

Inicialmente se consideraba que el trasplan-
te cardiaco constituia una contraindicacion re-
lativa en pacientes con CCC por tratarse de una
cardiomiopatia infecciosa por el riesgo potencial
de recurrencia de la infeccién derivada de la in-
munosupresion requerida posterior al trasplante.
El primer trasplante cardiaco con ésta indicacién
fue realizado en 1985 en Brasil y desde ese mo-
mento se ha convertido en una alternativa de
manejo en la falla cardiaca terminal en pacientes
con CCCy en casos de arritmias ventriculares se-
veras e intratables que no responden a las alterna-
tivas de manejo y que ponen en riesgo la vida del
paciente(5).

Los criterios aplicados en la lista de espera para
trasplante cardiaco en casos de CCC son simila-
res a los de otras etiologias y son consistentes con
las guias actuales(6). Dentro de la evaluacion pre
trasplante siempre debe recordarse la posibilidad
diagnostica de la Enfermedad de Chagas (EC)

en presencia de una cardiomiopatia dilatada de
etiologia desconocida, en un paciente con ante-
cedentes epidemiologicos de la enfermedad, en
cuyo caso se debe realizar la deteccion serologi-
ca(7). En pacientes con CCC que son candidatos
o que fueron llevados a un trasplante cardiaco,
algunas consideraciones son relevantes. El com-
promiso gastrointestinal como el mega-eséfago o
el mega-colon ocurre hasta en un 15 a 20% de los
casos(8). La presencia de una severa dilatacion
esofdagica podria considerarse como una contra-
indicacion relativa al trasplante.

Es posible encontrar una reactivacion de la
infeccién por T. cruzi en un paciente con CCC
que es llevado a trasplante cardiaco y esta puede
estar relacionada a la terapia inmunosupresora
requerida. En estos casos, el cuadro clinico se ma-
nifiesta con fiebre, pancitopenia, nédulos subcu-
taneos, miocarditis y raramente como una menin-
goencefalitis(9,10). A pesar de su alta frecuencia
(19.6-45%) la mortalidad en esta situacion suele
ser baja si se efectiia un diagnostico y tratamiento
etiolégico oportuno. Los métodos diagnosticos in-
cluyen la busqueda de tripomastigotes en sangre
periférica o por la deteccion de amastigotes en
muestras de tejidos como piel, miocardio, médula
6sea o cerebro. La deteccion de Cruzi se puede
realizar también mediante inmunohistoquimica
o PCR. La fuentes potenciales de la reactivacion
de la EC en pacientes trasplantados relacionan a
las glandulas suprarrenales y al musculo estriado
periférico como reservorios del parasito los que
puede liberarse al sistema circulatorio e invadir el
corazon y causar miocarditis en el receptor tras-
plantado(11-13). En el paciente con CCC, a pe-
sar del alto grado de miocarditis y de la potencial
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presencia de parasitos de T. cruzi en el miocardio
del corazon nativo, este no se ha asociado con la
reactivacion de la EC después del trasplante (14).
Cuando se documenta una reactivacion esta indi-
cado el manejo con benznidazol (15) (5-10 mg-
kg-dia por 60 dias). La implementaciéon de una
estrategia de terapia antitripanocida rutinaria
para todos los pacientes con CCC que son lleva-
dos a trasplante no es aconsejada. Se recomienda
realizar un seguimiento estrecho de monitoreo
postrasplante. (Tabla No. 1).

Posterior al trasplante en pacientes con ante-
cedentes de CCC las tasas de rechazo son simila-
res a las de casos sometidos por otras etiologias y
pueden ser causa de muerte hasta en el 10%.

Las infecciones no relacionadas con T. cruzi,
son otra causa de mortalidad en pacientes some-
tidos a trasplante por CCC. Los principales sitios
de infeccién son el tracto respiratorio (40.9%),
seguidos de los sitios quirargicos (18.1%) (16,17).
Los principales agentes relacionados son Sta-
phylococcus aureus y microorganismos gram-ne-
gativos. Las infecciones virales y por hongos pue-
den también afectar a los pacientes con EC que
son sometidos a un trasplante cardiaco. La inci-
dencia de infecciones virales y bacterianas no es
diferente a la observada en pacientes llevados a
trasplante por otras etiologias(16).

La tercera causa de mortalidad en pacientes
con EC y que son llevados a trasplante cardiaco,
es el cancer (4.3%), que se puede relacionar con
la terapia inmunosupresora, el uso de benznida-
zol y posiblemente a que en la EC existe una ten-

dencia inmunosupresiva (16-18).

La verdadera incidencia de la vasculopatia co-
ronaria en pacientes con EC que son sometidos
a un trasplante cardiaco es desconocida, pero la
mortalidad atribuida a esta causa parece ser baja
a largo plazo (9,16).

La sobrevida en pacientes con EC luego de un
trasplante cardiaco en un seguimiento a 6 meses,
1 ano y 10 anos fue 76%, 71% y 46% respectiva-
mente (16,19), sobrevida mejor que la encontra-
da en un registro de pacientes trasplantados por
otras etiologias. Posibles razones a esta evolucion
incluyen la menor edad de los enfermos al mo-
mento del trasplante, el menor ntimero de ester-
notomias previas y al bajo nivel de anticuerpos
reactivos.

Tabla No. 1. Recomendaciones de seguimiento
post trasplante en pacientes con antecedentes de
Cardiomiopatia Chagasica Cronica por infeccion
T. Cruzi en fase post trasplante.

Realizar evaluacion clinica en busqueda de signos y
sintomas: fiebre, lesiones nuevas en piel, disfuncién del
injerto, arritmias. EKG y ecocardiograma. Laboratorios que
incluyan busqueda organismos T Cruzi: Biopsia
endomiocardica, PCR.

Mes 1-2 Semanal

Mes 3-6 Cada 2 semanas
Mes 6-12 Mensual

Meses 13-24 Cada 3 meses
Meses > 25 Cada 6 meses

EKG: electrocardiograma. PCR: reaccion en cadena de la
polimerasa
Adaptado Benatti Et al. 2017.
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Capitulo VIl

Manifestaciones Tromboembodlicas
en la Cardiomiopatia Chagasica Cronica

Fernando Rosas A.MD, Maria Fernanda Buitrago R Diego Ospina B.MD, Leonor Marifio M,
Manica Marin O, David Santacruz P. MD, Juan Manuel Camargo B.MD, Juan Felipe Betancourt.MD,

Victor Manuel Velasco, MD.

La fuente de eventos tromboembdlicos en la Car-
diomiopatia Chagasica Cronica (CCC) se puede
relacionar con la presencia de trombos intracavi-
tarios, aneurismas ventriculares, fibrilacion auri-
cular (FA) y falla cardiaca avanzada. Este manus-
crito evalia esta asociacion.

Los eventos tromboémbdlicos en la (CCC), re-
presentan hasta la tercera causa de mortalidad y se
asocian a una significativa discapacidad. En la ma-
yoria de los casos, la mortalidad estd relacionada a
embolia de origen cardiaco, sin embargo es cono-
cido que la CCC es a su vez un factor de riesgo para
el desarrollo de tromboembolismo pulmonar .

La prevalencia de trombos intracardiacos re-
portada en pacientes con CCC varia ampliamen-
te. Muchos de los datos publicados provienen de
estudios de necropsia, que habitualmente exclu-
yen a pacientes en estadios tempranos de la en-
fermedad o con afecciones minimas. Los estudios
de necropsia han detectado trombos ventricula-
res hasta en 35-46% de pacientes que fallecieron
de falla cardiaca o de muerte subita por CCC. En
un estudio en el que se evalu6é a pacientes con
enfermedad de Chagas (EC) por ecocardiograma
transesofagico, se detectaron trombos en un 23%
de los casos y aneurismas en el 47%. Un trombo
en la auriculilla izquierda también fue observado
en el 5%, mientras que en la auriculilla derecha
en el 1%. En otro estudio de pacientes con CCC
y ataque cerebro vascular (ACV) se observo un
trombo apical en el ventriculo izquierdo asocia-
do usualmente a disfuncién sistolica moderada,
correspondiente en estos casos a la primera ma-
nifestacién de la enfermedad en el 57% de los
pacientes. A pesar de que estos casos podrian ha-
ber sido considerados como de buen pronéstico

previo al ACV, luego de €I, los que sobrevivieron,
presentaron discapacidades significativas como
consecuencia del evento vascular que deterior6
su calidad de vida significativamente.

Debe destacarse que la identificacion de factores
de riesgo cardiovascular en pacientes con CCC tam-
bién es relevante. Un estudio evalu6 la prevalencia
de los factores de riesgo cardiovasculares en pacien-
tes asintomaticos con infeccion por T. Cruzi encon-
trando: ACV previo (21%), hipertension arterial
(66.7%), dislipidemia (54.5%), diabetes mellitus
(15.2%), tabaquismo (21%). En los individuos sin-
tomaticos los factores de riesgo fueron: ACV previo
(24.5%), hipertension arterial (60.4%), dislipide-
mia (64.2%), diabetes mellitus (16.9%), falla cardia-
ca (81.1%), fibrilacién auricular (FA) (33.1%) vy ta-
baquismo (5.7%). En estos pacientes se detectaron
como fuentes potenciales de cardioembolia: aneu-
risma apical (27.3%), dilatacion auricular izquierda
(12.1%) e hipoquinesia ventricular (9.4%).

Considerando la importancia clinica y socioe-
conoémica del ACV cardioembolico en pacientes
con CCC, un estudio se enfoc6 en definir el riesgo
y sugiri6 algunas alternativas de manejo. En este
estudio se creo una escala de factores intrinsecos
potenciales de riesgo para ACV. (Tabla No. 1).

Tabla 1. Modelo predictivo de ataque cerebrovascular isquémico
y cardioembolia en pacientes con enfermedad de Chagas - Regresion de Cox.

HR (IC 95%)

Coeficiente Puntaje DE P

Disfuncion sistélica 2,6 2 0,52 |<0,001 | 13,21 (4,72-37)
Aneurisma apical 0,84 1 10,39 0,029 | 2,32(1,09-4,95)
APRV 0,96 1 04 | 0016 | 262(1,20-57)
Edad >48 afios 1,11 1 1043 0011 | 3,02(1,29-7,09)

APRYV - alteracion primaria de la repolarizacién ventricular; DS — desvia-
cién estandar; HR - razon riesgo; IC — intervalo de confianza (De sousa
AS, et alt).
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Figura 1. Porcentaje de incidencia ACV (De sousa AS, et alt) de
acuerdo al puntaje en la escala

Con el modelo creado con las cuatro variables
mencionadas y transformado en una escala de
puntos se identificaron 2 subpoblaciones con ries-
go de ACV cardioembolico diferente ( Figura N°
2) . Los pacientes con una puntuacion de 4-5 pun-
tos alcanzaron una incidencia de ACV del 4.4% al
ano, mientras que pacientes con un puntaje de 0-1
la incidencia fue cercana a cero (tabla 2)(15). De
esta forma se estableci6 cuando implementar una
terapia formal de anticoagulacion con warfarina.

Tabla 2. Recomendaciones para profilaxis de ataque cerebrovascular
isquémico cardioembdlico en la enfermedad de Chagas(15).

Pacientes con puntaje n (%) Incidencia ACV CE = Recomendacion
de riesgo
4-5 75 (7,2%) 44 Warfarina
3 107 (10,3%) 2,14 Warfarina
2 72 (6,97%) 1,22 No profilaxis
1 339 (32,8%) 0,1 No profilaxis
0 440 (42,6%) 0 No profilaxis

ACV CE - ataque cerebrovascular cardioembdlico.

Figura 2. TAC cerebral.

Se aprecian areas de
infarto cerebral en ambos
hemisferios y diferentes
territorios secundarios a
cardioembolia en paciente
con diagndstico de
Cardiomiopatia Chagasica
Cronica.

Enfermedad de Chagas y Fibrilacion Auricular

Entre los modelos de prevencion del ACV car-
dioembdlico, un grupo en el que esta bien esta-
blecido es el de los pacientes con FA. Por esta
razon es importante conocer la prevalencia de la
FA en pacientes con EC. En este sentido hasta un
20% de los pacientes con EC se pueden presentar
con FA que se asocia a un mayor riesgo de embo-
lia sistémica y a un pobre prondstico(16). Asi en
pacientes evaluados en un centro de referencia
de alta complejidad con diagnéstico de CCC has-
taun 19% de los casos padecian de FA(17). En un
estudio de cohorte de pacientes con EC se encon-
tro que la fibrilacion o el flutter auricular estaban
presentes en 3.1% de los electrocardiogramas,
dato que se asoci6 a un incremento de la mor-
talidad (RR 5.43, 95% IC 2.91 a 10.13, p<0.001)
(18). Otro estudio describe una prevalencia de FA
hasta en 8.1% en pacientes con EC que aumen-
t6 al 19.6% en individuos mayores a 60 anos(19).
Finalmente en otro estudio se estimo la prevalen-
cia de las anormalidades electrocardiograficas en
una muestra de pacientes con diagnostico de EC
evaluados en sitios de atencion primaria. En este
estudio los hallazgos electrocardiograficos mads
frecuentemente encontrados fueron: alteracio-
nes no especificas de la repolarizacion 34.6%, blo-
queo de rama derecha 22.7%, bloqueo divisional
anterior 22.5%, extrasistoles ventriculares 5.4% y
FA en el 5.4% (20).

La documentaciéon de FA en un paciente con
CCC obliga a estratificar el riesgo de embolia sis-
témica y a implementar el tratamiento con anti-
coagulacion tal como esta definido en las guias
internacionales de manejo de pacientes con FA.
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La asociacion de la CCC con un ACV (Figura
2) se puede explicar por diferentes mecanismos
que incluyen: inflamacion, disfuncién endotelial
y presencia de lesiones endocardiacas, factores

Figura 6. Ecocardiograma
transesofégico que
muestra aneurisma de la
pared inferior con trombo
intracavitario en una
paciente con diagnéstico de
cardiomiopatia chagasica.

que favorecen la presencia de disturbios trombo-
génicos. La clasica triada de Virchow presente en
algunos pacientes con EC, favorece la estasis san-
guinea fené6meno observado en casos de insufi-

ciencia cardiaca, en presencia de aneurismas ven-

triculares y en pacientes con FA(21). (Figura 6)
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Capitulo IX

Chagas y complicaciones neurologicas

Dra. Gabriela Orzuza (Argentina)

Manifestaciones neurologicas de la enfermedad de Chagas

Etapa aguda

Se estima que 10% de los pacientes sintoma-
ticos, mayormente infantes o inmunosuprimidos,
sufriran meningoencefalitis y/o miocarditis en
fase aguda de la enfermedad.’

En esta etapa el diagnostico precoz puede rea-
lizarse mediante deteccion directa del parasito en
sangre o Liquido cefalorraquideo. La especificidad
de estas técnicas es alta, mientras que la sensibilidad
dependera del grado de Parasitemia. En el analisis
fisicoquimico del LCR, es esperable encontrar lin-
focitosis, hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia.?

En esta etapa es mandatorio el tratamiento es-
pecifico, cuya efectividad es directamente propor-
cional con la precocidad de la indicacion. En casos
severos, de encefalitis y miocarditis, la mortalidad
suele ser del 100% incluso con tratamiento.

Clase I nivel de evidencia B

El tratamiento debe iniciarse tan pronto como
sea posible:
* Nifurtimox (8-10 mg/kg/d) 6
* Benznidazol (5-7 mg/kg/d) Dosis mas altas
de Benznidazol hasta 15 mg/kg son reco-
mendadas en casos de meningoencefalitis.
Debe mantenerse la terapia oral por 60 a 90 dias.

Reactivacion

Las presentaciones de reactivacion de la enfer-
medad de Chagas a nivel de sistema nervioso cen-
tral, pueden variar, la mas frecuente es el cono-
cido Chagoma, forma pseudotumoral con uno o
multiples abscesos, que suelen presentarse en pa-
cientes inmunosuprimidos con antecedentes de
infeccion de Chagas contraida con anterioridad.
Los cuadros mas frecuentemente publicados son
dados en pacientes infectados con VIH, oncologi-
cos, bajo terapia inmunosupresora por patologia
especifica o post trasplante de 6rgano.’

Las manifestaciones clinicas suelen variar, de-
pendiendo del sitio de localizacién del chagoma.
La cefalea es el sintoma mas comun asociando a
fiebre, convulsiones, alteracion de la concienciay
déficit neurolégicos focales. Cuando existe com-
promiso del espacio subaracnoideo, podemos en-
contrar meningismo, nauseas y vomitos.

Los hallazgos de laboratorio en LCR suelen ser
similares a la descripta meningoencefalitis chaga-
sica aguda con leucocitosis, hipoglucorraquia y
proteinorraquia y en casos de importante prolife-
racion parasitaria, se puede identificar la presen-
cia del Protozoo en el examen directo.

Las clasicas neuroimagenes en resonancia
descriptas son los chagomas, caracterizadas por

A. Imagenes correspondiente a paciente de los autores, caso de meningoencefalitis por reactivacion en paciente
con HIV (no publicado). B. Evidencia de T. Cruzi en LCR del paciente.



A. Resonancia de cerebro
con secuencia en FLAIR de
un caso fatal de enceflaitis

chagasica difusay
chagomas. B. Biopsia
cerebral con evidencia de
amastigotes

masas abscedadas hipointensas en secuencias de
T1 hiperintensas en T2 y FLAR con restriccién a
la difusion de moléculas de agua, con moderado
edema perilesional y efecto de masa subyacente,
refuerzo anular liso o irregular. Sin embargo, se
han descripto lesiones encefdlicas difusas con
escaso refuerzo con medios de contraste y sutil
efecto de masa en pacientes inmunosuprimidos,
conformando una encefalitis chagasica difusa.

Clase |, Nivel de evidencia C

En todo paciente residente en area endémica,
bajo conocido estado de inmunosupresion debe-
ria solicitarse serologia para Chagas.

En todo paciente residente en area endémica
en plan de inmunosupresion terapéutica (inicio
de esteroides, quimioterapia, etc.), debera des-
cartarse y en caso de seropositividad, tratarse la
enfermedad de Chagas, a fin de evitar reactivacio-
nes eventualmente mortales para el paciente.

Etapa cronica sin evidencia de enfermedad

Conceptualmente, si consideramos alguna ma-
nifestacion neurolégica vinculada con la enfer-
medad de Chagas, deberiamos referirnos a la fase
cronica con patologia demostrable. Sin embargo,
existe controversia sobre algunas manifestaciones
cuya asociacion con la infeccion de T. Cruzi debe
ser estudiada con mayor profundidad. Es el caso
del posible deterioro cognitivo en pacientes sero-
positivos sin evidencia de injuria cerebral directa
por el parasito ni por mecanismos indirectos como

la enfermedad cerebrovascular cardioembolica. *

Algunos autores han encontrado neurioma-
genes patologicas con compromiso de sustancia
blanca en resonancias magnéticas de pacientes en
estadios precoces de la enfermedad, sin una clara
asociacion con fallas cognitivas, ni con una expli-
cacion fisiopatogénica para su presencia.’

Otra consideracion merece la presencia de
disautonomia relacionada con la enfermedad, la
cual puede estar presente incluso décadas previas
al diagnostico, sin manifestar sintomas que moti-
ven la consulta de estos pacientes.

Etapa cronica con evidencia de enfermedad

Clase I nivel de evidencia B
Disautonomia

Son multiples las descripciones de la disauto-
nomia como manifestacion de la enfermedad de
Chagas. Existen reportes de destruccion de células
del SNP, responsables de funciones tanto simpa-
ticas como parasimpadticas, sin embargo, no se ha
podido demostrar lesion directa del nervio vago. °

Los trastornos del sistema nervioso auténomo
juegan un rol importante en la cardiomiopatia
y en la presentacion de arritmias cardiacas, asi
como también de la cardiomiopatia dilatada y el
aneurisma del ventriculo izquierdo, relacionadas
con la enfermedad de Chagas. Por lo tanto, su
presencia tiene un alto impacto en la morbi-mor-
talidad de estos pacientes.

Los mecanismos fisiopatogénicos podrian ser ex-
plicados mediante la lesion directa del parasito so-
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bre las células miocardicas, la respuesta inflamatoria
mediada y multiples y pequenos infartos los cuales
en conjunto generarian la denervacion cardiaca.

Se especula que, incluso en etapas tempranas
de la enfermedad, existe un desequilibrio entre
los sistemas simpatico y parasimpatico lo que faci-
litaria las alteraciones del ritmo cardiaco.

Poli neuropatias

Excluyendo el muy bien conocido dano del
sistema nervioso autonomo, también esta descrip-
to el compromiso del sistema nervioso periférico
por la enfermedad de Chagas.

Si bien, esta forma de presentacion es infre-
cuente, deberia considerarse entre los diagnos-
ticos diferenciales de cuadros clinicos de poli-
neuropatias sensitivo-motoras simétricas de leve
impacto funcional. También podria ser un hallaz-
go al momento de realizar una exploracion neu-
rolégica minuciosa.”

Esta neuropatia en su forma de polineuropatia
sensitiva leve puede encontrarse hasta en un 10%
de poblaciones de pacientes chagasicos, incluso
sin compromiso visceral asociado.

Existen descripciones en la literatura de la
relacion de la enfermedad de Chagas con el sin-
drome de Guillain Barré (Esta frecuente poliradi-
culoneuropatia desmielinizante aguda) de etiopa-
togenia inmunomediada, mayormente asociada a

cuadros postinfecciosos.

Clase | Nivel de evidencia A

Es razonable descartar la presencia de Disauto-
nomia en pacientes seropositivos a fin de estable-
cer el prondstico por posibles complicaciones de
alto impacto en la morbimortalidad.

Clase I nivel de evidencia C

Es razonable investigar el estado serologico de
pacientes con un nuevo diagnéstico de Guillain
Barré en areas endémicas.

Enfermedad cerebrovascular

Se estima que esta complicacion tiene una inci-
dencia variable segtiin dreas endémicas, se estima

un promedio de 2,7 eventos cada 100 pacientes
por ano. %,°

Nussenzweig y colaboradores fueron los pri-
meros autores en describir la asociacion entre
Ataques cerebrovasculares de tipo embdlico en
pacientes con cardiopatia chagdsica créonica en el
ano 1953. 1

Debido a la insuficiente diagnéstico precoz
en poblaciones de riesgo, hasta en un 40% de los
casos de ACV isquémico, pueden ser la primera
manifestacion de la enfermedad de Chagas. En
muchas oportunidades, el diagnoéstico de la en-
fermedad de Chagas se realiza posteriormente al
evento cerebrovascular.'!

Actualmente, se reconoce la enfermedad de
Chagas como un factor de riesgo independiente
para el desarrollo dela enfermedad cerebrovascu-
lar isquémica (OR 2.10) refuerzan esta afirmacion
estudios de anatomia patologica, en los cuales el
26% de pacientes con cardiomiopatia chagdsica
evidenciaban ACV isquémicos en la autopsia, con
predominio de causa cardioembdlica. *Asi, tam-
bién, el grupo liderado por Paixao demostré que
en una poblacion de pacientes con ACV isquémi-
co, la serologia positiva para Chagas fue del 14%
mientras que en una poblacién control sin ACV
fue s6lo del 2 % con valor estadisticamente signi-
ficativo (P=0.002)"'3

Se comprobé también, que pacientes interna-
dos por ACV, presentaban mayor posibilidad de su-
frir FA'y de obtener serologia positiva para Chagas
(OR 7.17) cuando fueron comparados con una po-
blacién control internada por enfermedad corona-
ria, confirmando esta asociacion.12Hasta un 80%
de los ACV en pacientes chagasicos pueden ser cla-
sificados como cardioembolicos. La cardioembolia
justificé un 56% de las causas de ACV en chagasi-
cos vs el 9% en los sero-negativos controles. '*

Las mecanismos fisiopatogénicos que lo ex-
plicarian, son la presencia de aneurisma apical,
trombos intracavitario, cardiomiopatia dilatada,
insuficiencia cardiaca, trastornos de la contrac-
tilidad segmentaria y arritmias cardiacas (Fibri-
lacion auricular persiste o paroxistica, sindrome
del Seno enfermo) propias de la miocardiopatia
chagasica. '°
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Es consistente con la causa cardioembolica los
escasos factores de riesgo vascular identificados
en los pacientes con ACV asociado a Chagas, en-
contrandose significativamente menor prevalen-
cia de Hipertension, diabetes, tabaquismo e in-
cluso dislipemia en esta poblacién.14,'%,"”

Por otra parte, también se han publicado cor-
tes de pacientes con un menor porcentaje de ACV
de causa cardioembolica confirmada, con aproxi-
madamente un 45 % de pacientes que cumplen
criterios de ESUS (embolic stroke unknow source,
por sus siglas en ingles ACV embolico de fuente
desconocida) o bien ACV criptogénico de hasta
un tercio de los casos en otras series. "*Podemos
explicar este suceso con diferentes hipotesis: en
primer lugar, la FA paroxistica podria no ser en-
contrada con Holter de 24 hs, 48 hs, incluso en
telemetrias prolongadas, se ha demostrado que
el monitoreo cardiaco mediante el dispositivo
implantable loop recorder, podria diagnosticar
eventos de FA paroxistica en hasta un 16% mas

de casos que un Holter de 24 hs,"

atribuyendo
a causa cardioembolica a un grupo de pacientes
que de otra manera serian catalogados como crip-
togénicos.

Se podria recomendar que tras un ACV isqué-
mico de caracteristicas embolicas (clinicas e ima-
genologicas) en un paciente chagasico sin una
clara etiologia, tras el exhaustivo estudio (ECG,
Ecocardiograma Doppler, estudios de imagenes
angiograficos de cuello y vasos intracerebrales, ya
sea por AngioTAC, Angio Resonancia o Doppler,
Holter de 24 hs) se debera contemplar la posi-
bilidad de indicar monitoreo del ritmo cardiaco
en forma prolongada. Clase I nivel de evidencia
C. Segundo, hay descripciones de que la cardio-
patia chagasica dilatada tendria tasas mas altas
de embolias aun en pacientes con mediciones de
fraccion de Eyeccion del VI no tan bajas en com-
paracion con cardiopatias de orden isquémico8.
Por lo tanto, podria evaluarse el inicio del trata-
miento preventivo primario con anticoagulacion
precoz, incluso en pacientes con fracciones de
eyeccion no tan deterioradas. Son necesarios ma-
yores estudios para determinar beneficio de tera-
pias mas agresivas en estas poblaciones.

Se demostro que la enfermedad cerebrovascu-
lar es mas frecuente en pacientes chagasicos aun
sin evidencia de severa disfuncion sistolica por
ecocardiograma, y que la relacion entre la enfer-
medad de Chagas y el ACV fue independiente de
la severidad de la enfermedad cardiaca. Los auto-
res proponen como explicacion de este hallazgo,
el posible estado protrombotico consecuencia de
la respuesta inmune en pacientes cronicamente
infectados.” Se requieren mayores estudios para
entender esta posible explicacion. Por otro lado,
en el metaanalisis de Rhandeson et al, no pudie-
ron establecer esta asociacion en los pacientes
con enfermedad de Chagas en estadio cronico sin
evidencia de enfermedad. '

La mortalidad de estos eventos tromboemboli-
cos toma relevancia en los pacientes con cardio-
patia chagasica croénica, en los que conforma el
10 al 15% de las causas anuales de muerte. Tam-
bién se demostré que la mortalidad por ACV en
chagasicos es del 10%, y entre los factores asocia-
dos a la misma, esta la edad, el estado funcional
previo, la presencia de DBT y el alcoholismo.*Es-
ta muy bien establecido que los ACV de causa car-
dioembolica son de peor pronoéstico dado su ma-
yor impacto en la funcionalidad del paciente, asi
como en la mayor tasa de mortalidad.?Un estudio
mas reciente, no pudo determinar un territorio
especifico del infarto cerebrovascular asociado a
Chagas, pero reafirma el peor pronostico de los
pacientes que lo sufren.*Se conoce ademas que
la tasa de transformacion hemorragica de los ic-
tus de fuente cardioembolica es mayor, agregan-
do mayor morbi-mortalidad a los eventos.

Un interesante analisis de la corte de Bambul,
tras un analisis de 9740 pacientes-ano. Demostré
una incidencia de muerte por ACV en pacientes
chagasicos de 4,8% VS 2.3% en pacientes no cha-
gasicos, en otras palabras el riesgo de morir por
ACV vinculado con Chagas es el doble comparada
con no infectados (HR, 2.36).*Esto es especial-
mente relevante en poblaciones de dreas endémi-
cas, en las cuales se calcula que aproximadamente
el 30% de los eventos cerebrovasculares se asocian
a serologia positiva, evidenciando un alto impacto
en morbimortalidad y costos en salud publica.9,*
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En relacion al tratamiento del ACV isquémi-
co agudo, como la revascularizacion endoveno-
sa (con Rtpa ev) o intra-arterial (trombectomia
Mecanica) en pacientes chagdsicos, s6lo conta-
mos con reportes de casos con buenos resultados
como unica evidencia.”

Una mencién discriminada deberia realizarse
en pacientes que se presenten con Isquemia ce-
rebral mayor y conocido o sospechado trombo en
cavidades cardiacas izquierdas, como podria ser
el caso de pacientes chagasicos. Concierne esta
comorbilidad ya que la aplicacion de tromboli-
sis sistémica podria generar una mayor embolia
por el desprendimiento del trombo, sin embargo,
reportes de casos y pequenas series demostraron
que este factible hecho es infrecuente y no cons-
tituiria una formal contraindicacion para el trata-
miento trombolitico.?®*Clase II, nivel de evidencia
C. Dado que no se han descripto contraindica-
ciones especificas para la enfermedad de Chagas,
deberian ofrecerse estas terapias en pacientes
candidatos, independientemente de su estado se-
rolégico, segun las guias estandar. *%,**Clase I nivel
de evidencia A.

Tampoco contamos con evidencia de alta cali-
dad para la indicacién del tratamiento preventivo
secundario en pacientes seropositivos especifica-
mente. Sin embargo, en cuanto al manejo prac-
tico es conveniente individualizar la indicacién
de estatinas, antiplaquetarios y anticoagulacion,
segun el mecanismo fisiopatogénico responsable
del ACV. Clase I nivel de evidencia C.

Clase I nivel de evidencia B.

Es razonable la indicacion del mantenimiento
de la Anticoagulacion en pacientes chagdsicos con
ACV isquémico asociado a fibrilaciéon auricular, in-
suficiencia cardiaca, trombo intracavitario, lesiones
segmentarias o aneurisma apical. La agresividad de
la terapia y la eleccion de inhibidores de la vitamina
K vs Nuevos anticoagulantes debera ser esclarecida
en futuros ensayos. La simple antiagregacion debe-
ria ser ofrecida a todo aquel paciente que no mues-
tre evidencia de las anteriormente citadas comorbi-

lidades que justifiquen la anticoagulacion.

Dada la falta de evidencia en poblacion chaga-
sica, extrapolamos la indicacién de estatinas en
todo paciente con ACV isquémico no chagasica,
dada la gran disminucién de la recurrencia de
hasta un 30 %, segun el mecanismo fisiopatogé-
nico.”

Gran énfasis deberia realizarse sobre las estra-
tegias de concientizacion sobre el vinculo entre
el ACV y la enfermedad de Chagas, el screening
serologico y seguimiento estrecho en poblaciones
de riesgo, asi como los examenes complementa-
rios de pacientes chagasicos que no han sufrido
ACYV, con el objetivo de iniciar en forma precoz la
prevencion primaria apropiada. Clase I nivel de

evidencia C.

Cognicién

Como anteriormente fue mencionado, peque-
nas investigaciones observaron bajos rendimien-
tos en baterias de evaluacion cognitiva en pacien-
tes chagasicos. Por lo que son necesarias mayores
investigaciones para determinar si los pacientes
con enfermedad de Chagas tienen indefectible-
mente mayor riesgo de sufrir deterioro cognitivo
y demencia. 4

La primera consideraciéon para comprender
esta posible asociacion, es que la reserva cognitiva
de estos pacientes es, esperablemente menor que
en poblaciones controles, debido a las vulnera-
bles condiciones socioeconémicas y culturales en
las que se encuentran. En segundo lugar, en es-
tadios avanzados de la enfermedad, abundan los
factores de riesgo que generan un decremento
en las funciones cerebrales superiores: la enfer-
medad cerebrovascular sintomatica o silente, la
cardiomiopatia, los efectos adversos de las tera-
pias necesarias etc. Por tltimo, otra hipoétesis para
explicar el deterioro cognitivo, seria un posible
compromiso directo del sistema nervioso central
por mecanismos inmunomediados que interferi-
rian con la transmisioén colinérgica, tales como los
anticuerpos contra receptores antimuscarinicos
extensamente descriptos.

Observaciones recientes demostraron que la
presencia de deterioro cognitivo también inter-
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viene en el riesgo de recurrencia de ACV isqué-
micos, conformando otra comorbilidad de alto
impacto.22

Clase I, Nivel de evidencia C

Se sugiere incluir en el seguimiento de los pa-
cientes con enfermedad de Chagas en sus estadios
cronicos sin patologia demostrada y mas frecuen-
temente en pacientes con patologia (cardiaca y/o

neurologica) demostrada, la aplicacion de test de
screening de deterioro cognitivo como el test del
reloj o MOCA?® con mayor sensibilidad para la de-
teccion de fallas en dominios subcorticalesX Con
el fin de detectar precozmente tales fallas y poder
intervenir, realizando baterias cognitivas completas,
estudiando profundamente a los pacientes en ries-
go de demencia e implementando en forma opor-

tuna terapias y estrategias de estimulacion cognitiva.
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Disautonomia en Chagas (Clase I nivel de evidencia B)

Dr. Jorge Mitelman — Dra. Luisa Giménez

El compromiso autonémico en la enfermedad de Chagas ha sido objeto de continuos estudios desde Carlos Chagas, continuando
posteriormente Fritz Koberle al sefalar las lesiones en el afio 1955. En la Argentina se destacan los trabajos de losa utilizando multiples
técnicas de analisis9; entre éstas la frecuencia cardiaca durante maniobras posturales; la maniobra de Valsalva; bloqueo autonémico
Las manifestaciones del sistema nervioso autondmico son detectadas actualmente mediante maniobras posturales, estudios de
variabilidad de la frecuencia, dispersion del QT y anticuerpos antirreceptores. La sintomatologia se evidencia por bradicardia e
hipotension.

Existe un "sindrome disautonémico” en la enfermedad de Chagas, asociado al compromiso miocardico, de donde surge el nombre de
“cardioneuromiopatia chagdsica crénica".

En su patogenia, se han propuesto :Injuria tisular inicial mediada por inflamacion, con el consiguiente dafio microvascular

Injuria mediada por mecanismos inmunes, determinada por la genética del parasito y del huésped

La destruccion difusa de neuronas y fibras nerviosas simpaticas, en ganglios cervicotoracicos y de fibras parasimpaticas en distintos
territorios, da por resultado, extensas areas de denervacion intrinseca o despoblacién neuronal en diferentes drganos (“tropismo
tisular"):cerebro, cerebelo, médula espinal, bronquios, eséfago, colon, estémago y corazon. Por tanto, existen varias alteraciones tipicas :
digestivas, con aperistaltismo, megaeséfago y megacolon; respiratorias, con mega traquea y bronquiectasias; urinarias, con megauréter; y
cardiovasculares, con bradiarritmias, dilatacién miocardica y muerte stbita.

Los anticuerpos contra receptores muscarinicos M2 y contra receptores adrenérgicos B2han sido implicados en la patogenia de la
disautonomia chagasica y en otras miocardiopatias; estos anticuerpos generan activacion de dichos receptores, produciéndose un efecto
“tipo-agonista

Nuevas terapéuticas

Inmunoadsorcion/Aptamero 007

Rehabilitacién cardiovascular

Ergometria para deteccion precoz de disautonomia

Los pacientes chagasicos asintomaticos sin cardiopatia demostrable presentaron durante la ergometria una alta prevalencia de signos
de disautonomia, como la incompetencia cronotropica y la prolongacion del intervalo QTc durante el esfuerzo. La prueba ergometrica
graduada es un metodo de diagnostico incruento, confiable y de relativo bajo costo que puede contribuir al diagnostico temprano de las
alteraciones disautonomicas y de la repolarizacion ventricular y asi identificar a los pacientes chagasicos con mayor riesgo de muerte
subita arritmogenica.

Crudo N. Gagliardi et al Hallazgos ergométricos en pacientes chagasicos asintomaticos con electrocardiograma normal y sin patologia
evidenciable. Rev. Argent. Cardiol 2012:85;472-477

Los pacientes chagasicos asintomaticos sin cardiopatia demostrable presentaron durante la PEG una alta prevalencia de signos

de disautonomia, como la incompetencia cronotdpica y la prolongacion del intervalo QT durante el esfuerzo. La PEG es un método
diagnéstico incruento, confiable y de bajo costo para identificar pacientes disautondmicos.

EXPLORACION FUNCIONAL Anticuerpos antirreceptores

muscarinicos

Mitelman J, Giménez L, Acufia L, Tomasella M, Cicarelli F, Pugliese O y col. Anticuerpos antirreceptores a neurotransmisores y su
correlacién con la alteracién de la dispersion del QT y de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. Reblampa 2006;19:408-15.



115

Capitulo X

Factores de riesgo cardiovascular

en enfermedad de Chagas

Dr. Joel Alves Pinho Filho, Dr. Gilson Soares Feitosa

La aterosclerosis cardiaca y cerebrovascular re-
presenta la causa principal de muerte en el mon-
do contemporaneo.l

Por eso, generalmente los factores de riesgo
cardiovascular considerados son aquellos que se
asocian a su ocurrencia y que son la edad, el sexo
masculino, la historia familiar de enfermedad pre-
coz, los factores modificables como tabaquismo,-
dislipidemias, hipertension, obesidad y diabetes.

Trataremos aqui de la interaccion de esos fac-
tores de riesgo con la enfermedad chagasica.

Ese interés se acentta por dos factos; el enveje-
cimiento de los portadores de Chagas resultante
de las mejores condiciones de tratamiento de sus
manifestaciones2, asi como de la progresiva mi-
gracion urbana observada en los ultimos anos en
los afectados por esa molestia, que los expone a
los factores de riesgo mas constatados en las ciu-
dades que en area rural. Asi es de interés saber
como esos factores pueden modificar el curso de

la cardiopatia chagasica.

Sexo

Estudios clinicos demuestran un peor curso
evolutivo en chagasicos del sexo masculino. 3

En ratones la orquiectomia reduce la carga
amastigotica en el tejido cardiaco y la adicion de
testosterona proporciona un aumento de parasi-
temia. 4

Factores de riesgo

En recién cohorte de chagasicos en Brasil (Mi-
nas Gerais) con un numero considerable de pacien-
tes- 1959- la mayoria con edad entre 50 e 74 anos, la
prevalencia de hipertension fue de 36%, de hiper-
colesterolemia 40,1% y de diabetes 10,1%. Corres-
pondiendo a lo que se espera de la poblacion de
non-chagasicos del mismo grupo de edad .5

Hallazgos semejantes fueran encontrados en
Bolivia y Peru. 6

En recién observacion de ensayos clinicos mul-
tinacionales de insuficiencia cardiaca, los estu-
dios PARADIGM y ATMOSPHERE , en que se inclu-
yeran 195 pacientes chagasicos la edad fue 59,6
anos, menor que la edad de isquémicos, 65,8 anos
y non-isquémicos , 61,1 anos. 7

En pacientes chagasicos en este esos estudios la
prevalencia de tabaquismo fue de 7,2%, y semejan-
te al de los isquémicos y non-isquémicos, 7y 8,5%
respectivamente pero la frecuencia de diabetes
7,7% y de hipertension arterial 43,6 fueran meno-
res que en los pacientes isquémicos y non-isqué-
micos, que fueran, para DM 32,3% y 22,3% y para
hipertension 69,9 % y 67,2%, respectivamente.

La dislipidemia, en lo que mas interesa en en-
fermedad ateroscleroética, que es la fraccion LD-
L,esa se mantuvo igual en distintas fases de car-
diopatia chagasica. 8

La manifestacion mas importante de enfer-
medad coronaria aterosclerotica es el infarto del
miocardio.

La ocurrencia de infarto del miocardio en cha-
gasicos tiene sido menos documentada y hay una
impresion de que se pase mas frecuentemente sin
la presencia de lesiones obstructivas ateroscleroti-
cas agudas lo que trae la suposicion de mecanis-
mos non-ateroscleroticos llevando a esa situacion,
como por ejemplo el embolismo coronario o ce-
rebrovascular 9

Especialmente considerandose la alta preva-
lencia de embolismo en enfermedad de Chagas10

En nuestro Servicio en Hospital Santa Izabel
de 30 pacientes consecutivos con grave insuficien-
cia cardiaca solamente 1 de ellos presentaba en-
fermedad coronaria en la cinecoronariografia. 11
En otro estudio de 60 pacientes chagasicos con-
secutivos con insuficiencia cardiaca, sometidos a
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cineangiocoronariografia, solamente 1,6% de ellos
presentaban aterosclerosis coronariana.12

En 23 casos consecutivos para evaluacion de do-
lor tordcica sometidos a cine ningdin present6 obs-
truccion.13

En evaluacion de autopsia de pacientes ancia-
nos de mas de 60 anos comparandose chagasicos
y non-chagdsicos se encontr6 menos evidencias de

aterosclerosis en las coronarias y en la aorta ascen-
diente, asi como alteraciones degenerativas en las

valvas aortica y mitral.14

Conclusion

La especulacion es de que las alteraciones imuno-
logicas de la enfermadad de Chagas, de algin modo
disminuya la intensidad de las manifestaciones ate-

roscleréticas.
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Control clinico de pacientes portadores de la enfermedad
de Chagas: presencia de comorbilidades

Dr. Wilson de Oliveira Jr, Dra. Silvia Marinho Martins, Dra. Gloria Melo Cavalcanti

1-Introduccion

A'lo largo de las ultimas décadas,ha aumentado el
conocimiento de que pacientes portadores de la
enfermedad de Chagas (EC) presentan comorbi-
lidades que se tornan cada vez mas frecuentes, a
medida que esa poblacién va envejeciendo. El pro-
piostatus socio-econémico (educacion, ocupacion
eingreso) de esos pacientes, de esos pacientes, por
si solo, ya que predispone a la aparicion de otros
mas graves. La dificultad de la implementacion-
de habitos saludables los hace mas vulnerables a

la aparicién concomitante de otras enfermedades
cronicas. Este escenario representa implicaciones
importantes, porque la presencia de comorbilida-
des puede influenciar de manera significativa en el
manejo terapéutico, como entonces en laevolucion
clinica de estos pacientes. Otro aspecto importante
a ser resaltado yes un hecho de que cuanto ma-
yor es el nimero de comorbilidades, mayor sera el
impacto adverso en el pronostico con aumento de
la morbimortalidad. La presencia de comorbilida-
des asociadas a la enfermedad de Chagas puede,
todavia, dificultar la evaluacion diagnostica, una
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vez que pueden surgir sintomas comunes a las en-
fermedades presentes. El manejo clinico de estos
pacientes constituye, por tanto, un desafio para
los profesionales de la salud que ellos tratan. Este
abordaje requiere de estas profesionales estrate-
gias bien planificadas en el sentido de ofrecer a los
pacientes una razon riesgo-beneficio mas favorable
posible. Otro factor relevante que debe ser tenido
en consideracion en el manejo clinico de estos pa-
cientes es su precaria situacion socio econémica,
prevalente en esta poblacion, que puede modificar
y asi mismo obstaculizar la adopciéon de medidas
terapéuticas necesarias.

Vale resaltar que lar epercusion de las comor-
bilidades en la evolucion de la enfermedad de
Chagas esta basada en las experiencias con otras
cardiopatias, visto que hay escasos trabajos, en la
literatura, que abordan el tema en el contexto de
la EC. Llamase la atencion que estas comorbili-
dades pueden predisponer al agravamiento de
la EC, asi mismo como el hecho de ser portador
de la EC puede agravar el curso natural de las-
enfermedades asociadas. LLa ausencia de estudios
randomizados y directrices especificas, disponen
como factor de decision,una orientacion terapéu-
tica de estos pacientes, en la experiencia clinica,
tomada en consideracion de la individualizacion
de cada caso.

El planeamiento terapéutico debe contemplar
las posibilidades de un acompanamiento periodi-
co, asi mismo como la interconsulta con un espe-
cialista cuando sea necesario. Esta estrategia tiene
como objetivos la identificacion precoz del surgi-
miento de posibles complicaciones. Llevando en
consideracion que la Cardiopatia Chagasica Cro-
nica (CCC) yla forma mas grave de presentacion
de la EC, determinaremos la presencia de las co-
morbilidades mas frecuentes encontradas en este

grupo, asi mismo como en su manejo clinicol, 2,3

2-Comorbilidades cardiologicas

Dentro de las comorbilidades cardiolégicas
asociadas a la EC,la Hipertension Arterial Sistémi-
ca (HAS) e suna Enfermedad Arterial Coronaria
(EAC) son las mas frecuentemente encontradas.

* Hipertension Arterial Sistémica

Como la poblacion en general, la HAS y la co-
morbilidad con mayor prevalencia en los pacien-
tes portadores de EC, conforme nuestra experien-
cia es de otros autores.3 Se sabe que los pacientes
hipertensos tienen un 40% mas de chance de
presentar cuadro de Insuficiencia Cardiaca (IC),
cuando comparados con los no hipertensos.4 Este
riesgo aumenta en presencia de otras enfermeda-
des asociadas, un ejemplo la EAC, de diabetes y
de hipertrofia del ventriculo izquierdo, dentro
otros.5 Por otro lado, fue demostrado que el tra-
tamiento de la HAS, independiente de la edad,
reduce significativamente la ocurrencia de IC.6
Considerando-sé que el paciente portador de EC,
sobre todo aquel con CCC, ya presenta un riesgo
mayor para IC, en asociacion con HAS se torna
mas vulnerable a esta complicacion.

Teniendo en vista esos aspectos, se torna im-
perativo el diagnostico precoz, el tratamiento
adecuado y el seguimiento del portador de EC,
con HAS asociada. El tratamiento debe ser im-
plementado con medidas farmacologicas y no
farmacologicas, segundo las directrices de HAS.6
Aunque no existan estudios especificos para el-
tratamiento de la HAS en pacientes con EC, se
debe optar por farmacos que bloqueen el sistema
Neuro-hormonal, debido asu accion enel sistema
renina-angiotensina-aldosterona (IECA y BRAs),
por sus conocidos efectos beneficiosos en la pre-
vencion de la IC. 6,8 También pueden ser utili-
zados diuréticos con el objetivo de disminuir el
aparecimiento de IC, como qued6 demostrado
con el uso de la clortalidona.7 En la imposibilidad
de adoptar los farmacos descritos anteriormente,
otras alternativas pueden ser administradas diri-
gidas a la reduccion de los niveles de presion y
la consecuente reduccion de la morbimortalidad
cardiovascular. Particularmente en relaciéon con
el uso de betabloqueantes, sobre todo aquellos de
primera generacion, se debe tener cautela con su
uso, especialmente en los pacientes portadores de
CCC que presenten bradicardia y/o disturbios de
la conduccion. Ademas de estos aspectos, los me-
tanalisis recientes sugieren que los beneficios de
la reduccion de las morbimortalidad de pacientes
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hipertensos tratados con betabloqueantes, en es-
pecial el Atenolol, fueron menores cuando com-

parados a otras clases de anti-hipertensivos. 6

* Enfermedad Arterial Coronaria (EAC)

A pesar de la importancia clinico epidemiol6-
gica de EAC en la poblacion en general, todavia
no disponen de datos suficientes al respecto de su
real prevalencia cuando se asocia a la EC. Su in-
vestigacion debe ser parte de la evaluacion gene-
ral de los pacientes, sobretodo de los mds ancia-
nos y portadores de factores de riesgo para EAC.
Esta investigacion es necesaria no solo porque la
presencia de isquemia agrava la funcion ventricu-
lar, como también porque en su diagnoéstico po-
sibilita intervenciones capaces de minimizar este
efecto. La presencia de EAC puede exacerbar el
cuadro clinico de la EC, resultando en un peor
pronostico. Vale resaltar, todavia, que la EAC au-
menta el riesgo de muerte subita, que ya esta pre-
sente en los portadores de CCC. Frecuentemente
pacientes portadores de CCC refieren sintomas
de dolor toracico, el que puede sugerir la presen-
cia de EAC, aunque, después de la investigacion
angiografica, se constate coronarias subepicardi-
cas normales. Esta sintomatologia, el sindrome
anginoide,ha sido objeto de estudio, y varias teo-
rias intentan explicarlo. En su presencia puede
estar relacionada a disfuncién en la microcircula-
cion, en la reactividad vascular anormal y,todavia,
en alteracion del endotelio. Otro aspecto que ha
sido considerado es la presencia de la denerva-
cion simpadtica, que puede acarrear perdida del
tono vasomotor, conconsecuente alteracion en
el flujo sanguineo coronario, pudiendo generar
isquemia miocardica.9,10Esta isquemia podria
explicar la precordialgia durante el esfuerzo, re-
ferida por algunos pacientes con CCCy todavia la
presencia de infarto agudo, con coronarias nor-
males.11Por tanto, la presencia de dolor toracico
en portadores de CCC no necesariamente signi-
fica enfermedad coronaria obstructiva. Por otro
lado, la propia investigacion no invasiva, como la
cintilografia de perfusion miocardica, puede pre-
sentar alteraciones regionales de motilidad, asi

mismo como defectos perfusionales transitorios
y/o irreversibles, pudiendo mimetizar enferme-
dad coronaria obstructiva.12, 13

Estos aspectos deben ser llevados en conside-
racion en pacientes con CCC y sospecha de EAC.
Ante este hecho, el cateterismo cardiaco, acompa-
nado de estudio angiografico, se hace a menudo
indispensable. Pacientes con sintomas sugestivos
de isquemia miocardica,con resultados incon-
clusos en la evaluacion no invasiva, deben ser so-
metidos a angiografia coronaria para confirmar
o descartar la presencia de enfermedad corona-
ria obstructiva. Cuando confirmada la presencia
de EAC,el tratamiento no es diferente de aquél
utilizado para la poblacién en general. No existe
trabajo alguno para evaluar cudl es la mejor estra-
tegia de tratamiento de este grupo. Por tanto, los
pacientes deben ser abordados de manera indivi-
dualizada, utilizandose el apoyo de las directrices
existentes para EAC.

Considerando que tanto a CCC como a DAC
pueden causar alteraciones en la funcién ventri-
cular, su grado de comprometimiento influencia
directamente la conducta y el pronéstico.

3-Comorbilidades no cardiologicas

*Enfermedad Pulmonar ObstructivaCronica

La EPOC es una afeccion frecuente, sobre to-
doen pacientes mds ancianos y tabaquistas. Puede
estar asociada en pacientes portadores de CCC,-
muchas veces pasando desapercibida debido a la
presencia de disnea es comun en ambas afeccio-
nes. La disnea de esfuerzo es frecuente tanto en la
EPOC, como en la CCC. La prevalencia de EPOC
varia entre 20% a 30% en pacientes con IC por
otrasetiologias.2

La EPOC se caracteriza por obstrucciéon croni-
ca del flujo aéreo, tiene caracter progresivo y esta
asociada a proceso inflamatorio de los pulmones.
La evaluacion de la obstruccion de las vias aéreas,
por medio de la espirometria, establece el diag-
nostico y la estadizacion de laenfermedad.14 Por
tanto, pacientes portadores de CCC, con queja de
disnea, especialmente aquellos con historia de ta-
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baquismo, deben ser sometidos a una evaluacion
de la funcion pulmonar. Es importante recordar
que, ademas de acometer los pulmones,Ja EPOC
también provoca alteraciones de los musculos es-
queléticos, resultante de un cuadro inflamatorio
sistémico, lo que puede agravar el curso evolutivo
de la CCC. Su tratamiento sigue las directrices ac-
tuales.14 Por otro lado, pacientes con CCC e IC
no deben ser privados del uso y de los beneficios
de los betas bloqueadores cardio selectivos, pues
evidencias demuestran que pacientes con EPOC
establee IC toleran bien su uso.15

* Cancer: Cardiotoxicidad de los quimioterapéuticos

El cancer, en sus diversas formas de expresion,
es una de las enfermedades crénicas mas preva-
lentes en el mundo contemporaneo. En que pese
a los avances terapéuticos, sigue siendo responsa-
ble de una elevada morbimortalidad.

En los paises donde la EC esprevalente, la aso-
ciacion de cancer con al CCC puede presentar
complicaciones cardiovasculares que agravan la
evolucion del cuadro clinico con dificultades en
el tratamiento. Esas complicaciones pueden ser
corriente de la enfermedad invasiva propiamente
dicha, por medio de procesos metastasicos, ejem-
plo de derrame pericardico y sindrome de la vena
cava superior en casos avanzados de la enferme-
dad. Otro factor relevante en casos de pacientes
portadores de cancer e la hiperviscosidad sangui-
nea, que favorece el surgimiento de un cuadro
tromboembolico.16

Finalmente, varias intervenciones terapéuticas
utilizadas en el tratamiento de cancer, incluyendo
las quimioterapias y la radiacién, pueden presen-
tar toxicidad cardiaca. Nuestro abordaje se deten-
dra en la utilizacion de quimioterapeuticos que
pueden inducir toxicidad miocardica, por ser la
complicacion mas frecuente.

Dentro de los agentes quimioterapeuticos tra-
dicionales las antraciclinas(doxorrubicina, dau-
norrubicina y epirrubicina) son frecuentemente
utilizadas en varios tipos de cancer, ejemplo de los
linfomas y en algunos tumores sélidos. Estos far-
macos, aunque eficaces contra el cancer, presentan

elevada cardiotoxicidad, traducida, principalmen-
te, por disfuncion del ventriculo izquierdo e IC. Su
toxicidad es dosis-dependiente e irreversiblel17.

La incidencia de cardiotoxicidad se eleva signi-
ficativamente con dosis superiores a 400-450 mg/
m2 de doxorrubicina, o su equivalente en las demas
antraciclinas. El efecto dosis- dependiente, la edad
avanzada, la enfermedad cardiaca pre-existente y
la historia de irradiaciéon anterior del mediastino
son factores de riesgo para la cardiotoxicidad16.

Mas recientemente han surgido otros farma-
cos que pueden causar cardiotoxicidad por ejem-
plo del trastuzumabe, mas nos detendremos los
efectos de las antraciclinas por ser el grupo de
farmacos con mayor conocimiento en relacion
de su efecto cardiotoxico. Delante del paciente
portador de CCC y cancer, la utilizacion de estos
farmacos debe ser hecha con cautela, evaluando
siempre el riesgo/beneficio.

La ecocardiografia seriada es el examen de
eleccion, en la practica clinica, por la facilidad de
su realizacion. Debe siempre ser realizada antes
del inicio del tratamiento y, posteriormente, de
forma periodica, porque la cardiotoxicidad pue-
de presentarse tardiamente después de la utiliza-
cion de los farmacos.18

Como regla, los pacientes en quimioterapia
deben ser monitoreados de forma sistematica,
utilizandose la menor dosis posible y suspender
su uso en caso que ocurra agravamiento de la fun-
ci6n miocardical6.

Con relacion al tratamiento de la IC inducida
por los quimioterapeuticos, deben ser seguidas
las directrices de IC vigentes2. Mas recientemen-
te, para la prevencion de cardiotoxicidad, se han
utilizados IECA y el beta bloqueador Caverdilol,
con aparente beneficio cardioprotector, por la ac-
cién antioxidante de ambos.18frente la comple-
jidad del paciente portador de CCC afectado de
cancer, es de fundamental importancia la inter-
vencion de cardiélogos con oncologos.

* Insuficiencia Renal Cronica

El rinén y el corazén actian de forma comple-

mentaria y sinérgica, ysu interaccion es respon-
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sable para manutencion de varios parametros de
la homeostasis. Consecuentemente, cualquier al-
teracion en uno de estos 6rganos puede llevar a
desajustes fisiopatologicos en otro, generando pro-
fundas implicaciones para el funcionamiento del
organismo como un todo. La alta prevalencia de
patologias que alteran los sistemas renales y cardio-
vasculares — tales como HAS, diabetes, hiperlipide-
mia, entre otros — sumados al envejecimiento de la
poblacion, hacen con la Insuficiencia Renal Cro-
nica (IRC) sea una condicién asociada frecuen-
temente a la enfermedad cardiaca. Entre ellas,
pudiese destacar la cardiopatia chagasica cronica,
especialmente en las regionesendémicasl9.

La IRC se caracteriza por la diminucion de la
filtracion glomerular (FG) y por la presencia de
microalbuminuria. La FG puede ser medida por
medio de la depuracion renal de la creatinina en-
dogena. En la practica clinica, utilizase la ecuacion
de Cockcroft-Gault (140- edad x peso en Kg/72)/
creatinina sérica (mg/100ml), en el sexo feme-
nino el valor obtenido debe ser multiplicado por
0,85. Con esta ecuacion se puede calcular la FG sin
recurrir a la recolecta urinaria. A FG > 90ml/min.
es considerada normal para ambos os sex0s20.

La clasificacion de la presencia de IRC, de
acuerdo con la FG, sigue estadio en 6 niveles, se-
gun las directrices brasilenas, de la Sociedad de
Nefrologia.20Actualmente este es el mejor méto-
do para estimar a funcién renal.

Cabe senalar que los niveles séricos de creatini-
na no representan, muchas veces, el nivel de com-
prometimiento renal, sobretodo en la fase inicial
de acometimiento, asi mismo como en pacientes
ancianos, desnutridos y mujeres, por presentar me-
nor masa muscular. En estos casos, niveles séricos
de creatinina pueden estar dentro de la fase de
normalidad, sin embargo puede haber importan-
te comprometimiento de la filtracion glomerular.
Por otro lado valor de creatinina sérica superior a
1,4 mg/100ml debe alertar cuanto a la necesidad
de evaluacion renal, ya que generalmente corres-
ponde a la reduccion > 30% de FG, lo que traduce,
asi mismo, un dano renal significativo20.

Otro parametro importante en la evaluacion
de la IRC es la presencia de micro albuminuria en

muestra urinaria aislada, con valores > 30mg/g.
Por tanto, pacientes portadores de CCC, sobre
todo los mas ancianos con la presencia de otros
factores de riesgo o presencia de disfuncion ven-
tricular, deben ser sometidos a determinacion de
FG y microalbumintria.21

La presencia de IRC en pacientes portadores
de CCC aumenta el riesgo cardiovascular, pudien-
do impactar negativamente en la evolucion y pro-
nostico de la EC, porque estos pacientes presenta
prevalencia aumentada de EAC, HAS, Anemia y
acometimiento miocardico (cardiomiopatia de
IRC) 19.Pacientes con FG < 60ml/min. Necesita
intervenciones terapéuticas, tales como: restric-
cion de proteinas, control de calcio, de fésforo,
de potasio, de dislipidemia, de la presion arterial
sistémica, de anemia y de uso de contrastes/dro-
gas nefrotoxicas, visando minimizar la progresion
de la IRC19,20.

La utilizacion de IECA o BRAs también con-
fiere proteccion renal y cardiovascular, y su uso
no esta contraindicado, desde que el acompana-
miento de la funcién renal sera monitoreado,
porque puede haber un aumento transitorio de
la creatinina, por esto tiende a normalizarse has-
ta una cuarta semana de su uso. La persistencia
presenta deterioracion de la funcién renal, > 30%
do valor inicial, con uso de IECA o BRAs, traduce
la necesidad de busca de causas secundarias, ta-
les como: uso excesivo de diuréticos, hipotension
arterial, uso de drogas nefrotoxicas, o mismo la
presencia de la enfermedad reno vascular asocia-
da2. Pacientes que cursan con K >5,5 m Eq/Il e
creatinina > 2,5 mg/dl deben evitar o uso de espi-
ronolactona.2

Siempre que posibilite, la interacciéon entre
elcardiologo y el nefrélogo favorece un planea-
miento terapéutico mds seguro para o paciente.

* Anemia

La anemia ferropénica es la enfermed adhema-
tolégica mas frecuente,en Brasil y el mundo. Por
diversas causas, la anemia puede asociarse a las
enfermedades cronicas y, cuando esta presente,
causa impacto negativo en la evolucion y el pro-
nostico de la enfermedad de base, un ejemplo de
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paciente portador de insuficiencia cardiaca que
cursa con anemia asociada.2, 22

Se sabe que, las enfermedades cronicas, en
anemia presenta prevalencia significativamente
mayor, se compara con una poblaciéon en gene-
ral. En la practica clinica, con frecuencia encon-
tramos pacientes portadores de CCC con ane-
mia asociada, motivo por el cual una evaluacion
de esta comorbilidad debe ser parte de la rutina
de monitoreo, y acciones terapéuticas deben ser
adoptadas cuando sean necesarias. Segun la Or-
ganizacion Mundial de la Salud (OMS), los nive-
les de hemoglobina aceptables como estandar de
normalidad son de 12g/dl para el adulto de sexo
femenino y de 13g/dl para el masculino.23

La enfermedad crénica,por ser una condicién
pro inflamatoria, presenta niveles elevados de ci-
toquinas y factor de necrosis tumoral, lo que fa-
vorece el surgimiento de anemia asociada a dis-
minuciéon de la absorcién intestinal de hierro y
de la respuesta disminuida a eritropoyetina. Otro
mecanismo seria la accion de las citoquinas sobre
las células progenitoras eritroides. L.a anemia de
la enfermedad crénica ha sido definida por me-
dio de los siguientes parametros: disminucion
de la hemoglobina, reduccién de hierro sérico,
transferrina y la capacidad total de la captacion
de hierro22.

En el enfoque del paciente portador de CCC
que cursa con anemia, y es prudente realizar una
anamnesis dirigida e investigacion para descartar
otros factores causas, tales como: anemias here-
ditarias, perdidas cronicas y procesos invasivos
de médula, entre otras. Una vez identificado el
factor causal, se debe iniciar una correccién tera-
péutica. En el caso de la anemia ferropénica, una
conducta mas indicada y aumentar el aporte de
hierro alimentario y/o ferroterapia oral y, en los
pacientes mas graves, hay indicacion de la infu-
sion de hierro venoso.24

El uso de la transfusion de eritrocitos concen-
trados debe ser el ultimo recurso a ser utilizado,
habiendo indicado apenas para aquellos pacien-
tes que estén hemodinamicamente descompensa-
dos por la presencia de anemia. La interconsulta
con un hematoélogo debe ser viabilizada cuando

no hoy respuesta satisfactoria con la terapéutica
adoptada.

* Depresion

La literatura actual es escasa respecto a lapre-
valenciareal de la depresion en el cardiopata por-
tador de EC.25 Por analogia con otras formas de
enfermedad cardiaca y por nuestra practica diaria,
podemos inferir que esta asociacion esfrecuen-
te.26 Pacientes con enfermedades cardiacas que
cursan con IC, estudios de muestran la presencia
de depresion en hasta 30% de los casos, prevalen-
cia esta bien mayor que en la poblacién en gene-
ral (15%). Estos datos son reforzados por estudios
epidemiologicos que demuestran que la depresion
viene aumentando a cada ano en la poblacion de
negros, blancos e hispanos en EEUU. Segun Kler-
man, “vivimos en la era de la melancolia”.27

Considerando ademas que estudios epidemio-
l6gicos han demostrado una asociacion negativa
entre los niveles socio-econémico y la ocurrencia
de depresion, esto funciona como mas un factor
de riesgo en esta poblacion. 28

En las enfermedades cardiacas cronicas, inclu-
sive en la enfermedad de Chagas, los trastornos
psiquicos quedan mas aflorados, especialmente
cuando consideramos todo el simbolismo que
envuelve el corazéon, entendido colectivamente
como centro determinante entre vida y muerte26.

La depresion es un trastorno caracterizado por
diversos sintomas psiquicos y somaticos, la mayo-
ria de las veces crénicos —aunque puede presen-
tarse a través de episodios agudos y unicos que
ocurren en conjunto y modifican las caracteris-
ticas psicologicas y conductuales de la persona
afectada. 29

Frecuentemente la depresion es sub diagnos-
ticada por los médicos no especialistas, estiman-
dose que 30% a 50% de los casos no son diag-
nosticados. Se puede inferir que los motivos que
llevan al subdiagnéstico estan relacionados en
parte a los propios pacientes y a los médicos que
los atienden. En lo que se refiere al impacto de
la depresion sobre el organismo, estudios han
demostrado que pacientes deprimidos presentan
hiperactividad del eje hipotilamo-hipofisis-adre-
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nal ocasionando aumento de los niveles de corti-
sol que favorece el desarrollo de ateroesclerosis,
HAS, asi como lesion de lendotelio vascular30

Esta hiperactividad desencadena el aumento
de las catecolaminas circulantes y consecuente va-
soconstriccion, activacion plaquetaria y elevacion
de la frecuencia cardiaca (FC). La combinacion
entre la hiperactividad simpatica y la disminucion
del control parasimpdtico, en pacientes con de-
presion, puede explicar la menor variabilidad de
la FCy el riesgo aumentado de arritmias ventricu-
lares complejas, pudiendo impactar negativamen-
te en curso de la CCC.31,32

El manejo y el tratamiento de la depresion en
pacientes con CCC se basan en el correcto diag-
nostico que posibilitara un abordaje integrado y
amplio. Seleccionar el antidepresivo con pocos
efectos colaterales sobre todo en relacion de los
sistemas cardiovascular y digestivo, con bajo po-
tencial de interacciones con otros farmacos utili-
zados. La mejora de los sintomas depresivos y la
tolerancia a los efectos colaterales son el mayor
indicador de la dosis ideal.1, 3,2

En el pasado,los Antidepresivos Triciclicos
(ADTs) constituian el anico suporte de la farma-
coterapia antidepresiva. Aunque eficaces y aun
utilizados, sus multiplos efectos colaterales, sobre-
todo en el ambito cardiovascular, especialmente
relacionado con su potencial letalidad por cardio-
toxicidad, no han sido la primera eleccién, actual-
mente 2,33.

Considerando el perfil favorable de efectos co-
laterales, sobretodo en que se refiere al sistema
cardiovascular, los Antidepresivos Inhibidores de
la Receptacion de la Serotonina (ISRSs)han sido
utilizados como farmaco de primera linea en el tra-
tamiento de la depresion en cardiopatias, especial-
mente por no interferir en la fraccion de eyeccion
ventricular y no tener efecto pro-arritmico 2,33

Los efectos colaterales mas comunes de los
ISRSs son nauseas, temblores, sudorese xcesivos,
cefalea, insomnio y disfuncion sexual. Estos efec-
tos colaterales son dosis-dependientes y tienden
a desaparecer con la suspension del farmaco. La
utilizacion de los ISRSs puede inducir la hipona-
tremia, especialmente en pacientes anosos, en

tanto, su mecanismo todavia es desconocido2,33.

En el abordaje del paciente con depresion, es
imprescindible la unién de la competencia técni-
co-cientifica con la competencia en saber lidiar
con el humano que pasa por la comunicacion,
que escucha, acoge y respeta en paciente en su
integridad.

*Disfuncién Eréctil

La sexualidad es unadimension de la vida del
individuo de mayor importancia en la estructura
de su bienestar fisico y emocional, proporciondn-
dole una existencia mdas completa y saludable. Los
ultimos anos, la OMS ha resaltado el valor de la
salud sexual, en la medida en que considera la
actividad sexual saludable como un indice de eva-
luacion del nivel de cualidades de vida, gracias a
sus beneficios biopsicosociales. Por tal motivo, la
atencion de las disfunciones sexuales de los pa-
cientes debe estar cada vez mds presente en la
practica médica. Es importante que el clinico per-
ciba las disfunciones sexuales como un problema
real de salud, que, aunque no conduce directa-
mente a la muerte, puede perjudicar la calidad de
vida, por lo menos, dos personas 34,35.

Nuestro objetivo en este texto es, de forma re-
sumida, abordar el manejo clinico de la disfun-
cion eréctil (DE) en el contexto de DC. A DE y
las enfermedades cardiovasculares compartan
factores de riesgo comunes. Ambas se desenvuel-
ven dentro de un contexto de injuria y disfuncién
endotelial. La erecciéon peneana requiere sumi-
nistro arterial sanguineo adecuado. Cualquier
desorden que pueda perjudicar el flujo sangui-
neo peneano puede interferir de forma adversa
y prejudicial la ereccion. En lo que se refiere a
la IC particularmente dependiendo del grado de
su gravedad puede llevar a prejuicio del aporte
sanguineo para el pene, con consecuente desor-
denen la funcién eréctil36.

La disfuncion sexual puede ser definida como
un bloqueo total o parcial de la respuesta sexual
normal. Dependiendo de la fase de respuesta en
que el bloqueo se manifieste, pudiese tener una
“disfuncion del deseo, de la excitabilidad o del
orgasmo”37.
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Las disfunciones sexuales masculinas, la DE es
la mds prevalente, tanto en la poblacion en gene-
ral como en pacientes con cardiopatias. Es defini-
da como la incapacidad permanente de alcanzar o
mantener la erecciéon peneana para permitir una
relacion sexual satisfactoria para ambos parejas,
en que el mecanismo de inicio y/o la mantencion
de la ereccion estan comprometidos38.

La conducta de un paciente con CCC y DE
requiere habilidad del clinico para establecer el
diagnostico e identificar la terapéutica mas ade-
cuada en cada caso. La orientacion al ser dada
al paciente con CCC acerca de actividad sexual
depende del grado de severidad de la enferme-
dad y del conocimiento de la dinamica médica,
psicologicay social de cada caso. Resaltase todavia
la necesidad de evaluarse la utilizacion de otros
farmacos puede estar influenciando negativa-

mente la actividad sexual, un ejemplo de los beta
bloqueantes y diuréticos, entre otros34,35.

El desenvolvimiento de los inhibidores de la
fosfodiesteraseb (IPDE5) para uso oral represen-
to6 un gran avance en la terapia farmacologica de
la DE. Estos farmacos son eficaces y seguros, des-
de que se respeten las restricciones de uso, espe-
cialmente cuando su interaccion con los nitratos,
por potencializar su efecto hipotensor36.Recien-
temente pacientes portadores de CCC y DE utili-
zaron sildenafil con buena respuesta terapéuticay
sin efectos colaterales significativos39.

Los portadores de CCC con IC grado I y II
(NYHA), no presentan limitaciones en la funcién
sexual. En tanto, aquellos mds graves, con grado
de IC IIT 'y IV (NYHA), puede presentar serias li-
mitaciones y asi mismo imposibilidad de desem-

peno sexual36.
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Capitulo XI

La mujer portadora de Chagas, sus circunstancias

y su contexto
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La enfermedad de Chagas continua siendo un
trascendente problema de salud publica a pesar
del tiempo transcurrido desde su descubrimien-
to por Carlos Chagas.(1) Es una enfermedad pa-
rasitaria sistémica, cuyo vector es el triatomino,
un tipo de insecto hematéfago que transmite un
protozoario flagelado, trypanosoma cruzi (2) (3).
Es considerada una enfermedad tropical y se en-
cuentra distribuida en América (4) . Originada en
el ambito rural, las migraciones han trasladado a
los portadores y a los enfermos a las grandes ur-
bes.(5) Se carece de datos precisos de prevalencia
de infeccion en mujeres en todos los grupos eta-
reos tanto en poblacién general como en zonas
donde se considera endémica la enfermedad de
Chagas, sin embargo, una estimaci6én global de la
prevalencia de infeccion por 7. Cruzi en mujeres
embarazadas oscila entre 1y 40% (6), con aproxi-
madamente 1,8 millones de mujeres en edad fér-
til infectadas en América Latina.(7,8) Los datos
actuales de la OMS estiman 1.124.930 mujeres en-
tre 15 y 44 anos con infeccién por T. Cruzi.(9,10)
Algunos meta-andlisis han estimado que el riesgo
general de infeccion congénita por 1. Cruzi en ni-
nos nacidos de madres infectadas es del 5%, que
varia de 0 a 28 anos, 6%.(11), En América Latina,
se han estimado mas de 15,000 casos de enferme-
dad de Chagas congénita por ano.(12) La OPS
en la nueva guia estima que se producen 28.000
nuevos casos cada ano por transmision vectorial, y
otros 8.000 casos por transmisién congénita.(13)
La iniciativa ETMI-plus (eliminacién de transmi-
sion materna infantil) tiene por objetivo lograr y
mantener la eliminacion de la transmisiéon mater-

no infantil de la infeccién por el VIH, la sifilis,
la enfermedad de Chagas y la infeccion perinatal
por el virus de la hepatitis B (VHB) problemas
que constituyen un peligro para la salud publica.
La OPS, tiene entre sus objetivos especificos impulsar
la adopcion de la prevencion secundaria de la enferme-
dad de Chagas congénita y para reducir la transmision
maternoinfantil es preciso adoptar el tamizaje de la in-
feccion por T. Cruzi en las embarazadas como parte de
la atencién prenatal universal, junto con la vigilancia, el
diagnostico y el tratamiento de todos los recién nacidos
cuyas madres estén infectadas. También se considera
conveniente someter a pruebas de deteccion serolo-
gicas a los hermanos de los lactantes infectados por T.
Cruzi (método de conglomerados). (11)

Los cambios estructurales que se producen en
la miocardiopatia chagdsica tienen su origen en la
intensa fibrosis que se instala a partir de la agre-
sion parasitaria y de multiples mecanismos fisiopa-
tologicos tales como lesion endotelial, alteracion
del sistema nervioso autonémico y neuroendocri-
no y otros aun desconocidos, que llevan a un re-
modelamiento y deterioro funcional progresivo,
mas importante que el de la enfermedad coro-
naria. (14).Estos enfermos, en su mayor parte, de
escasos recursos economicos, deben afrontar difi-
cultades para cumplir con tratamientos costosisi-
mos ocasionados por internaciones prolongadas,
colocacion de dispositivos electrénicos, trasplan-
tes, discapacidades invalidantes con afectaciéon de
su calidad de vida para ellos y sus familiares.

A pesar que el parasito no discrimina entre los
pacientes segun el sexo, las consecuencias son
siempre mas graves en el sexo femenino.
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En las areas rurales sus circunstancias estan re-
lacionadas con la falta de igualdad de oportunida-
des; la pobreza con sus estrechas condiciones de
vida y consecuencias de malnutricion, viviendas
precarias, falta de acceso a agua potable y de sa-
lubridad, imposibilidad en muchos casos de acce-
der a la educacion, a la realizacion individual y de
su grupo, a la imposibilidad de la atencion medi-
ca sanitaria (15) La sub-valoracion del trabajo de
la mujer es significativa en el ambito rural. Las
caracteristicas de esta labor es ser no remunerado
lo que hace que el mismo sea practicamente invi-
sible estadisticamente y asimismo el escaso valor
social que le es asignado, incluso por ellas mismas
contribuye a agravar estas circunstancias (16,17).
Esta situacion se agrava en poblaciones indigenas
de nuestro continente totalmente desvalorizadas
(18, 19,20). Si finalmente decide emprender la
ruta de la migracion nuevos desafios le esperan
tales como separarse muchas veces de su familia;
ingresar en ambientes culturales diferentes a los
que se encuentra habitualmente, vivir en villas
miserias; y realizando trabajos muchas veces no
reconocidos socialmente.

En todos los paises, las mujeres de ambito ur-
bano que estan en el mercado laboral trabajan
mas horas que los hombres, pero la pobreza de
las mujeres entre 20 y 59 anos (edad productiva)
es 30 por ciento mas alta que la de los varones de
edad similar (21).

Uno de los problemas a atravesar es el conoci-
do como “techo de cristal”,( atento a la no visua-
lidad que genera )una dificultad que les impide a
las mujeres avanzar hasta ocupar los puestos mas
elevados, y mas en este segmento poblacional con
carencias de formacion y educacion que atentan
contra la equidad de género(22).

Habitualmente la mujer tiene que enfrentar
las tareas de la casa y con el cuidado de los ninos y
en algunos casos con el de los mayores. Esto signi-
fica un aumento del estrés y falta de tiempo para
realizar ejercicio fisico, que les hace mas suscepti-
bles a desarrollar obesidad.

En otras circunstancias la mala alimentacion a
la que muchas veces se ven expuestas, en el em-
barazo conlleva una insuficiente alimentacion in-

trauterina y esta deprivacion facilitaria una futura
propension en el nino a padecer en la edad adul-
ta otras enfermedades. (teoria de Barker23).)

Una madre con infeccion cronica (a diferen-
cia de otras infecciones intrauterinas) puede
trasmitir este protozoario por via transplacenta-
ria en uno o varios embarazos. (24)La infeccion
intrauterina oscila entre el 2 y el 5% de los nifos
nacidos de madre con infeccién chagasica croni-
ca. Este porcentaje es mayor si la madre adquie-
re esta infeccion durante la gestacion, o si tiene
conjuntamente el virus de la inmunodeficiencia.
(VIH). (25)

En muchas ocasiones se las estigmatiza con tér-
minos tales como ser uno de los vectores de la
enfermedad ocasionando sentimientos de culpa
al hacerla responsable de la trasmision congénita.

El control del embarazo hace que en los labo-
ratorios se detecte mds pacientes femeninos que
masculinos.

Se deberia realizar tamizaje obligatorio con
test serologicos de las habitantes en edad fértil de
lugares endémicos o donde hay presencia de mi-
grantes de esa procedencia.

El control temprano de la mujer embarazada
mediante reacciones serologicas es una inter-
vencion necesaria para controlar la enfermedad.
(Clase I Nivel de evidencia A)

En cuanto a las pruebas diagnosticas para la enfer-
medad de Chagas, dependen de la etapa clinica de la en-
fermedad, asi, en la fase aguda, los estudios se centran
en la busqueda y reconocimiento del Trypanosoma Cruzi
en sangre (pruebas parasitologicas directas, xenodiagos-
tico, Reaccion en Cadena de Polimerasa — PCR-), en la
fase cronica, se utilizan pruebas serolégicas como
la Hemoaglutinacién indirecta (HAI), ensayo in-
munoenzimatico (ELISA) en caso de resultados
discordantes se recomienda la inmunofluorescen-
cia indirecta (IFI) y si es posible la PCR. La sensi-
bilidad reportada para la prueba de ELISA es de
97 a 100%, mientras su especificidad es de 96,3 a
100% 6. Respecto a la prueba de IFI, se estima que
tiene sensibilidad de 93,3 a 100% y especificidad
de 99 a 100%. (26) (Clase I Nive de evidencia A)

Algunos investigadores han investigado la uti-
lidad de pruebas rapidas por inmunocromatogra-
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fia para el tamizaje de Chagas en pruebas croni-
cas con buenos resultados tanto en sensibilidad
y especificad en poblacion general, con valores
superiores entre el 92y 95%.

Pero, algunos estudios evidencian que la sen-
sibilidad de las pruebas rapidas podria afectarse
por el uso de muestras de sangre completa, ya que
los valores de sensibilidad aumentan cuando se
analizan muestras de suero (27, 28).

En cuanto al cuadro clinico y prondstico, se
sabe que los pacientes con miocardiopatia chaga-
sica tienen peor prondstico en comparacion con
otras miocardiopatias y en particular el sexo mas-
culino es el que presenta mayor mortalidad con
respecto a las mujeres. Puede cursar con multiples
manifestaciones: Insuficiencia Cardiaca, Arritmias,
alteraciones de la conduccion eléctrica auriculoventri-
cular e intraventricular, fenomenos tromboembolicos,
como consecuencia de cambios estructurales basado en
respuesta inflamatoria a nivel de las miofibras, dege-
neracion hialina y posterior necrosis, lo cual deja como
resultado zonas cicatrizales (1,29), Se han realizado
estudios basados en resonancia magnética con
el objetivo de comparar patrones de fibrosis, vo-
lumen telediastolico, telesistolico, fraccion de
eyeccion y masa ventricular en ambos géneros y
definir si es que presentan diferencias significa-
tivas. Antonildes y colaboradores observaron que
la presentacion de sintomas de insuficiencia car-
diaca fue mas frecuente en el sexo masculino, asi
mismo el remodelado ventricular y la fibrosis mio-
cardica fue mas evidente y la fraccion de eyeccion
ventricular izquierda se vio mas comprometida en
este grupo. El patron de fibrosis observada en el
sexo masculino tiende a ser transmural con ma-
yor frecuencia, este patron es considerado predic-
tor de taquicardia ventricular. (30 ,31)

A pesar de las consideraciones previamente
citadas, la implicacion del diagnoéstico de Enfer-
medad de Chagas en el sexo femenino es omino-
so, esto debido a que la mayoria de las mujeres
embarazadas con enfermedad de Chagas padecen
la forma crénica asintomadtica y tienen elevado
riesgo de sufrir abortos y transmitir la infeccion
a su descendencia. La transmision materno-fetal
ocurre por via transplacentaria y depende de la

parasitemia y del nivel de inmunidad materna. El
parasito llega al feto por diseminacion hematoge-
na. Es mas frecuente sila madre se infectaria en el
tercer trimestre de la gestacion y si la enfermedad
se encentraria en fase cronica (31,32)

Una alta parasitemia materna se asocia con un
mayor riesgo de transmision vertical y aborto. (32).
A las mujeres embarazadas con enfermedad car-
diaca chagasica cronica se les debe hacer un segui-
miento en los centros de referencia para embarazos
de alto riesgo. La evidencia de infeccion por 1. Cruzi
no es indicacion de parto abdominal (cesarea).

El grupo técnico de la OMS sobre prevencion
y control de transmision congénita de la enferme-
dad de Chagas también recomienda la deteccion
para aquellas mujeres con antecedente de haber
recibido transfusiones sanguineas.

La coinfeccion por T. Cruzi y VIH en muje-
res embarazadas representa un mayor riesgo de
transmision congénita de 7. Cruzi debido a una
parasitemia alta, lo que también implicaria una
mayor morbilidad y mortalidad perinatal.

Durante el embarazo no pueden ser utilizadas
los drogas parasiticidas por ser toxicas y teratoge-
nicas (Ni Benznidazol ni Nifurtimox)

Para las mujeres en edad fértil (no embaraza-
das) se ha propuesto el tratamiento parasiticida
para disminuir la transmision vertical en futuros
embarazos, En caso de aceptar el mismo debera
explicarsele claramente que debera tomar medi-
das anticonceptivas indicadas por profesionales
ginecologos.

Chagas congénito:(Clase I Nivel de evidencia A)

Debido al éxito de algunos de los programas regio-
nales en el control de la transmision vectorial y al ta-
mizaje de donantes de sangre y organos, la transimi-
sion congenita ha adquirido una mayor importancia,
representaria actualmente el 22% de los nuevos casos
diagnosticados (54).

La transmision congénita ocurre en un 5-10% de
los nacimientos de madres infectadas, se han reportado
como factores de alto riesgo: edad materna (madres mas
jovenes), alta parasitemia materna, embarazos gemela-
res y co infeccion con VIH.
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Clase | Nivel de evidencia A

Serlogia 6 meses

Serologia 12 meses

Previamente la enfermedad de Chagas congenita se
asociaba con altas tasas de mortalidad, tanto in ute-
10 como en el periodo perinatal, en 2004 se publico la
comparacion de dos cohortes de neonatos infectados
en Bolivia, nacidos entre los periodos de 1992-1994 y
1999-2001, la prevalencia de muerte disminuyo de mds
de un 40% a 5%, bajo peso al nacer de 50 % - 18 % vy
prematurez 30-10% (55).

Los recién nacidos infectados pueden mani-
festar la forma sintomatica, distinguida por fiebre
prolongada, hepatoesplenomegalia, insuficiencia
respiratoria, ictericia, cardiomegalia, arritmias,
anasarca, anemia y trombocitopenia; se observa-
ron signos de meningoencefalitis y miocarditis en
casos de coinfeccion por VIH no obstante, la ma-
yoria de los casos son asintomaticos, lo que difi-
culta el diagnostico y tratamiento oportunos, por
lo tanto, se recomiendan evaluaciones de rutina
en ninos con signos clinicos de Chagas congéni-
ta: hemograma completo, bioquimica, examen de
orina, radiografia de toérax, electrocardiograma,
ecocardiografia y ecografia cerebral y abdominal
. Aproximadamente un tercio de los ninos infec-
tados manifestara las formas créonicas cardiacas o
digestivas, y las ninas podrian perpetuar la trans-
mision vertical de la Enfermedad de Chagas. (33)

El diagnostico en casos sospechosos de trans-
mision vertical de enfermedad de Chagas (ex-
cluidas otras formas de transmision), ya que se
trata de una infeccién aguda, debe confirmarse
mediante el uso de métodos parasitologicos di-

Madre con serologia
positiva
Recién Nacido

aF
L
—-—"."."
4

rectos como el examen en fresco, microhemato-

1 control anual hasta 48

meses

crito, crema leucocitaria (o método de Strout),
en sangre de cordén o sangre del recién nacido
en los primeros 30 dias de edad (preferiblemen-
te en la primera semana de vida), con evaluaciéon
de dos o tres muestras en ausencia de signos y
sintomas para una mayor sensibilidad. Para ni-
nos sintomaticos o recién nacidos de madres con
infeccion aguda de 7. Cruzi o reactivaciéon por
coinfeccion con VIH / T. Cruzi, estos examenes
parasitologicos deben realizarse repetidamente
y, si son negativos, se han utilizado métodos de
enriquecimiento parasitolégicoy / o moleculares
aunque no son accesibles ni estan estandarizados
para el uso rutinario de los servicios de salud. En
caso de pruebas parasitologicas / moleculares ne-
gativas en los primeros meses o en caso de que
sea imposible utilizar métodos parasitologicos, se
recomienda llevar a cabo anticuerpos anti-IgG T.
Cruzi después del noveno mes en dos pruebas. La
serologia con reactivos convencionales en ninos
en este periodo es muy indicativa de transmision
congénita, especialmente cuando se excluyen las
posibilidades de transmision por vector y transfu-

sional. (34)

La persistencia de titulos de anticuerpos anti-T
sin cambios en ninos a partir de los 9 meses de
edad es indicativo de infeccion congénita. (Clase I
nivel de evidencia A)

En caso de exposicion a leche de una madre
con infeccion aguda o cronica, con fisuras en los
pezones, la adquisicion de infeccion por 7. Cruzi
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por parte del lactante debe controlarse durante el
periodo de exposicion, utilizando los mismos crite-
rios parasitolégicos y / o serologicos descritos an-
teriormente. En algunos de estos casos, se puede
considerar calentar la leche materna antes de ofre-
cerla a los bebés. En la coinfeccion por 1. Cruzi /
VIH, se recomienda que a todas las madres infecta-
das se les aconseje no amamantar, mientras que la
lactancia materna, independientemente de la aso-
ciacion con la enfermedad de Chagas se asocia con
un riesgo adicional de 7 a 22% de transmision del
VIH. A su vez, en casos de infeccién materna aguda
por VIH, la lactancia materna aumenta la probabi-
lidad de transmision vertical del VIH al 29%.

Los objetivos del tratamiento etiol6gico para la
madre son: eliminar la infeccién, reducir la carga
parasitaria y disminuir la probabilidad de compli-
caciones y la muerte. Por lo anterior, el tratamien-
to etiologico en mujeres en edad fértil esta indica-
do con diferentes niveles de evidencia y fuerza de
recomendacion, siendo una poblacién con gran
potencial de beneficio por ser mayoritariamente
jovenes y asintomaticas. Algunos estudios apun-
tan a un posible beneficio del tratamiento antipa-
rasitario, en relaciéon a una mejor evolucion de la
Enfermedad de Chagas y una reduccion en la tasa
de transmision en futuras gestaciones. Debido ala
teratogenicidad demostrada en animales, el trata-
miento antiparasitario especifico de la infeccion
por 1. Cruzi esta contraindicado durante el emba-
razo y no se recomienda durante la lactancia.

Ya, frente al diagnostico de Chagas congénito,
el nino debe ser tratado con benznidazol, un régi-
men de hasta 10-15 mg / kg / dia en dos o tres do-
sis durante 60 dias. El tratamiento es bien tolerado y
se han reportado tasas de efectividad superiores al 90 %
en el primer ano de vida (54). El tratamiento es obli-
gatorio en todos los casos de infeccion congénita,
ya que su adopcion tiene una alta eficacia y segu-
ridad para la gran mayoria de los ninos tratados.
Ademas, los estudios mostrarian una alta tasa de
curacién (295%) cuando el tratamiento se inicia
antes del primer ano de edad, en las primeras se-
manas de vida. La evaluacion clinica y laborato-
rial se debe realizar al inicio del tratamiento y en
los dias 30, 60 y 90 después del uso del antiparasi-
tario.(Clase I Nivel de evidencia A)

Finalmente, el control vectorial, ademas de im-
pactar en la via de transmisiéon mas importante, se
constituye en una herramienta indirecta de con-
trol del Chagas congénito pues reduce la probabi-
lidad de que haya nuevas madres infectadas o que
aquellas seropositivas se reinfecten, evitando asi
que estas sostengan parasitemias que hagan mas
probable la transmision madre-hijo. (35)

En el caso de presentar miocardiopatia pue-
den cursar con arritmias o insuficiencia cardiaca.

Arritmias
Nivel de evidencia y recomendacion ver capitulo de arritmias

Existen cambios fisiologicos del electrocardio-
grama durante el embarazo tales como incremen-
to de la frecuencia cardiaca en 10 Ipm en reposo.
Cambio del eje eléctrico hacia la izquierda debi-
do a la rotacion del corazon por el crecimiento
del utero. Acortamiento de los intervalos PR, QRS
y QT pero no se modifica la amplitud de la onda
P, QRS yonda T (36)

Durante el embarazo y el parto existen facto-
res que potencialmente favorecen la aparicion de
arritmias por efectos directos de las hormonas,
cambios en el tono autonoémico, alteraciones he-
modindmicas, hipokalemia del embarazo indepen-
dientemente de patologia estructural (0,5% y 4%).
Esto es mayor en casos de cardiopatia preexistente.
El uso de antiarritmicos puede constituir un riesgo
para la madre y el nino; es por ello que deben estar
plenamente justificados sobre todo en las primeras
ocho semanas de embriogénesis y aun en el 2°y 3°
trimestre del embarazo no son recomendables.

Se pueden presentar extrasistoles supra ven-
triculares o ventriculares que no requieren tra-
tamiento pero si la suspension de estimulantes
como el tabaco, café y alcohol.

Seguridad de los farmacos durante el embarazo
(Food and Drug Administration, EE.UU.) (37)

Antiarritmicos Seguridad Clasificacion de la FDA
Digoxina Segura ©
Bloqueadores B Segura B/C
Verapamilo Probablemente segura ©

Lidocaina Segura ©
Propafenona Con precaucion ©
Amiodarona Con muchisima precaucion ©
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Categoria A: Estudios controlados no han demostrado riesgo
Categoria B: No hay descritos riesgos para el feto humano.
Categoria C: No puede descartarse riesgo fetal.

Categoria D: Hay indicios de riesgo fetal

Categoria X: Contraindicado en el embarazo.

Tanto las arritmias sostenidas como las extrasis-
toles son mas frecuentes durante el embarazo. Se
tratan de forma conservadora como sea posible,
por lo que se deberia administrar los antiarritmi-
cos, al igual que cualquier farmaco durante el em-
barazo, a la menor dosis efectiva y con la menor
duracion de tratamiento posible (38)

Se puede tratar las taquicardias paroxisticas
supraventriculares (TPSV) mediante maniobras
vagales; si no responden, se puede utilizar Ade-
nosina. Las arritmias ventriculares malignas son
menos frecuentes y pueden ser tratadas mediante
cardioversion eléctrica, que no esta contraindi-
cada, la cual es, de eleccion en toda taquicardia
sostenida que cause deterioro hemodinamico y
comprometa a la embarazada, y las arritmias seve-
ras pueden afectar al feto.

Ser portadora de un desfibrilador automatico
implantable (DAI) no contraindica el embarazo.
Por dltimo, si es estrictamente necesario, se debe
implantar un marcapasos durante el embarazo

Tratamiento de las arritmias: Ninguno de los
farmacos antiarritmicos utilizados hasta la fecha
han demostrado ser totalmente inocuos, pasando
la barrera placentaria, o durante la lactancia se
encuentran en la leche. Es recomendable seguir
las recomendaciones de la FDA.

La cardioversion puede ser utilizada en casos
necesarios (arritmias no respondedoras trata-
miento médico), en arritmias ventriculares (ta-
quicardia ventricular sostenida) se puede colocar
cardiodesfibrilador (clase I nivel de evidencia C).

Los marcapasos, tanto temporales como defi-
nitivos, han sido utilizados en todos los estadios
de la gestacion. Su mayor condicionamiento son
los riesgos de la fluoroscopia sobre el feto, pero
pueden llegar a implantarse electrodos con balén
en la punta, sin usar fluoroscopia (39)

Insuficiencia cardiaca aguda y cronica en mujer
chagasica embarazada. Tratamiento. 4142

Nivel de evidencia y recomendaciones ver capitulo de
insuficiencia cardiaca)

La insuficiencia cardiaca (IC) figura entre
una de las mas graves manifestaciones de la en-
fermedad de Chagas. De forma general, también
ha sido clasificada conforme al valor de la frac-
cion de eyeccion (FE) en el ecocardiograma. El
tratamiento también ha sido orientado a partir
de grandes ensayos clinicos independientes del
sexo, a pesar de la sub-representacion de las mu-
jeres. En cuanto a la fraccion de eyeccion (FE),
se distinguen 3 grupos: IC con fraccién de eyec-
cion reducida (ICFER), fraccion de eyeccion in-
mediata (ICFEI) y la fraccion eyeccion preservada
(ICFEP) 39. En la enfermedad de Chagas la pre-
sentacion como ICFER es que también se desta-
cay, de forma general la orientacion terapéutica
es la misma para los portadores de IC de otras
etiologias, basada especialmente en la triada re-
ductora de mortalidad, beta-bloqueantes (BB),
espironolactona e inhibidores de enzima conver-
tidora (IECA) y mas recientemente el sacubitrilo
valsartan. Durante el embarazo, los inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina, los
bloqueadores del receptor de la angiotensina, los
inhibidores de la renina y los antagonistas de la al-
dosterona estan contraindicados. En todas las pa-
cientes se recomienda la restriccion de sodio y los
diuréticos de asa en caso de necesidad. El trata-
miento con betabloqueadores esta indicado para
todas las pacientes con falla cardiaca; se prefieren
los farmacos selectivos 81 como el metoprolol. Se
puede utilizar hidralazina o nitratos para reducir
la pre y postcarga. La digoxina se puede emplear
para mejorar los sintomas en adicion a los beta-
bloqueadores y al tratamiento vasodilatador

En cuanto a mortalidad intrahospitalaria, las
mujeres también han registrado indices semejan-
tes39, no obstante sin tener estudios especificos
en registro hospitalarios de comparacion en IC
descompensada de etiologia Chagasica en cuanto
a variacion de sexo.

Entre embarazadas, la tolerancia de IC durante
la evolucion hasta el parto no ha sido satisfactoria
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entre algunas mujeres con enfermedad cardiaca
preexistente, luego las portadoras de enfermedad
de Chagas ya con manifestaciones cardiacas ne-
cesitan amplia orientacion sobre preguntas que
envuelven la gestacion, preferentemente incluido
el equipo multi-profesional, con vistas a la impor-
tancia de la procreacion para las mujeres, deci-
sion que, en muchos, trasciende la esfera exclusi-
vamente biologica.

La discusion con el obstetra debera subvencio-
nar con informaciones apropiadas sobre la ges-
tacion, el parto y sus peculiaridades, facilitando
la toma de decisiones mas apropiada de acuerdo
con la gravedad del caso y mayor conocimiento
de la propia mujer sobre su real riesgo de com-
plicaciones.

Factores para mortalidad materna son: clase
funcional III o IV (de acuerdo cona la clasifica-
cion del New York heart association (NYHA) y FE
menor que 40%. Pronostico ain mas reservado
inlcuida FE menor que 20 %, insuficiencia Mitral,
disfuncion del ventriculo derecho, fibrilacion au-
ricular e hipotension39.

Entre mujeres ya portadoras de IC es imperativo
orientaciones no farmacologicas y también en cuan-

to al potencial teratogenico de algunas drogas que
ya usan para su tratamiento. Si ya existe decision
del paciente en cuanto al deseo de embarazarse, la
suspension de métodos anti-conceptivos debe ser
acompanada de suspension de drogas, como los IE-
CAS (/bloqueadores de los bloqueadores de angio-
tensina BRA) y la espironolactona, no en tanto BB
pueden ser mantenidos. También es posible asociar
nitrato, hidralazina y diuréticos. En post-parto, el es-
quema de la triada con BB, IECA y espironolactona
deben retornar. En cuanto a la lactancia, los BRA
son contraindicados, siendo el restante liberado con
mayor atenciéon y acompanamiento del neonato39.

En la IC aguda, el enfoque naturalmente in-
cluido en el anadlisis de maternidad y/o viabilidad
del feto. La discusion de los grupos de profesio-
nales con el paciente llevara a la seleccion de te-
rapéuticas especificas, siendo posibles alternativas
como parto precoz en fetos no viables y también
en pacientes que evolucionan con shock cardio-
génico. En cuanto a la orientacion del tratamien-
to para la mama habitualmente se mantiene la
orientaciéon para la no embarazada. La reciente
propuesta fue presentada para la mejor sistemati-
zacion de la atencion (figura 1).

Figura 1: Manejo
de laIC aguda

en embarazada
(modifica por
Martins, SM y cols)
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Las alteraciones del sistema autonémico pro-
ducen hipotension postural mds manifiesto en
mujeres que en hombres, bradicardia sinusal, e
incluso arritmias y muerte subita asi como altera-
ciones en los plexos mesentéricos con megavisce-
ras intestinales (43)

Disfuncion microvascular e Hipertension arterial
sistémica

Las mujeres hacen mayor disfuncién microvas-
cular que los hombres. (44)

Las pacientes con miocardiopatia chagasica cr6-
nica presentaban anormalidades en la vasomocion
(vasoconstriccion y vasodilatacion) coronaria mi-
crovascular y epicardica por disfuncion del endote-
lio vascular. Estas alteraciones hacen que la manifes-
tacion de dolor precordial semejante al angor sea
mucho mds comun en la mujer que en el hombre.

Se ha planteado que las alteraciones autono-
micas presentes en la fase asintomatica del Cha-
gas estan relacionadas con una alteracion en la
funcion del endotelio que compromete los refle-
jos de adaptacion del sistema cardiovascular.

Esta disfuncion endotelial temprana puede
contribuir al dano progresivo de la perfusion mio-
cardica y muerte celular en la fase final de la en-
fermedad

En la mayoria de los lechos vasculares, la va-
soconstriccion mediada por el simpadtico basal es
mayor en el hombre que en la mujer. Los hombres
tienen una mayor actividad autonomica cardiaca
simpatica mientras que las mujeres por el contra-
rio tienen, una mayor actividad parasimpatica.
Este hecho podria relacionarse con la prevalencia
y mecanismos diferentes de muerte subita entre
ambos sexos. La importancia de las lesiones en-
doteliales precoces en la mujer hacen necesario la
utilizacion de nuevas terapé€uticas para revertir es-
tas alteraciones subclinicas detectadas a través del
eco Doppler braquial) u otros estudios. (45,46)

La disfuncion endotelial es una manifestacion
precoz de lesion vascular, alterando el equilibrio
en la funciones vasculares como la dilatacion y
contraccion, la trombosis, etc. y la utilizacion del
quinapril y otros inhibidores de la enzima con-
vertidora de la angiotensina (ECA) reduciria el

espesor vascular (estudio BANFF brachila artery
normalization of foream flow (47) y el /TREND
trial to reverse endothelial dysfunctyon.)Otros
tratamientos para mejorar la disfuncion endo-
telial son los hipolipemiantes como las estatinas
(48)...Existiria una buena correlaciéon entre lo
que sucede en el endotelio y la rigidez arterial

Ultimamente hemos utilizado el Indice de ri-
gidez arterial ambulatoria mediante el estudio
del Monitoreo Ambulatorio de Presion Arterial
(MAPA) .La rigidez arterial ambulatoria es consi-
derada un indice mayor de dano tisular y un mar-
cador pronostico de eventos cardiovasculares en
varias patologias. y estd también sujeto a acciones
del simpatico y el parasimpatico. El incremento
de la actividad del sistema simpatico se asocia con
constriccion muscular lisa e incremento de la re-
sistencia periférica. En investigaciones de nuestro
grupo detectamos disfunciones postisquémicas
endoteliales evaluadas con Doppler braquial y
respuesta no endotelio dependiente post nitrogli-
cerina atribuida a alteraciones en los pequenos
vasos del componente muscular y posible altera-
cion del sistema nervioso auténomo.(49)

La rigidez arterial ambulatoria es considerada
un indice mayor de dano tisular y un marcador
pronostico de eventos cardiovasculares en varias
patologias. y esta también sujeto a acciones del
simpatico y el parasimpatico ,el incremento de
la actividad del sistema simpdatico se asocia con
constriccion muscular lisa e incremento de la re-
sistencia periférica. El estado del endotelio ejerce
accion directa sobre las arterias. (50,51)

A través de los resultados obtenidos en nues-
tros estudios podemos inferir la importancia de
la actividad fisica en los pacientes con patologia
chagasica con el objetivo terapéutico y estratégico
de controlar la activacion del endotelio. En nues-
tra experiencia, el sistema de entrenamiento ge-
ner6 una notable mejoria en el rendimiento fisi-
co de los pacientes, presentando también efectos
psicologicos benéficos. Los beneficios derivados
del programa de rehabilitacion cardiovascular
(RHCV) se comienzan a obtenerse al final del ter-
cer mes. Los ejercicios s6lo son una parte de la
RHCYV es asi que también se controlan los factores
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de riesgo asociados: tabaquismo, hipertension ar-
terial, diabetes, dislipidemias, obesidad, los aspec-

Distribucion por sexo - Poblacién encuestada

119 2%

305 72%

constataron, entre 830 pacientes portadores de la
Enfermedad de Chagas, predominancia femeni-
na (69%) y semejanza en los hombres en lo que
respecta a edad, raza, color, educacion, situacion

Distribuciéon por sexo - Chagas positivo

14 84%

Chagas HTA Sobrepeso  Dislipemia Tabaco Alcohol

tos psicologicos y otras comorbilidades. (52)

Es importante senalar que en los estudios an-
teriores se descartaron los factores de riesgo con-
comitantes, pero muchas pacientes los presentan,
tal cual se muestran en la siguiente encuesta.

Encuesta de factores de riesgo cardiovasculares
y chagas en Ciudad Autonoma de Buenos Aires

La violencia intrafamiliar, domestica fisica, se-

Chagas y Vioclencia

o

xual, economicay psicologia es frecuente en el am-
bito rural y en las mujeres migrantes trasladadas al
medio urbano que impacta negativamente en su
bienestar fisico, psicolégico, econémico y social.
En una encuesta realizada por nuestro grupo
se detectaron que el 33% del sexo masculino y el
67 % del sexo femenino referian distintos tipos

de violencia.

Chagas y Factores de Riesgo

En la poblaciéon acompanada, en una clinica
ambulatoria especializada en Recife/Brasil, se

laboral, presencia de megacolon y megaesofago.
La enfermedad arterial coronaria se presenta
también en nivel de igualdades. En tanto la asi-
metria fue encontrada entre factores clasicos para
enfermedad aterosclerdtica, como Diabetes (p:
0.011), hipertension (p: <0.001), tabaquismo (p:
<0.001), y alcoholismo (p: <0.001). Los hombres
presentan también menor valor de FE (p: <0.001)
y clase funcional mas avanzada (p: <0.001).49

Otra comorbilidad frecuente en la mujer porta-
dora de Chagas es la presencia de anemia. Entre las
causas mas frecuentes las deficiencias alimentarias;
también se observan en el embarazo, en el postparto,
en la menopausia y secundarias a hemorroides. (53)

La enfermedad de Chagas puede reactivarse en
pacientes con sida e inmunodeficiencia severa. Esta
reactivacion generalmente se manifiesta bajo la forma
de sindromes neurolégicos de masa cerebral ocupan-
te o meningoencefalitis difusa. Con menor frecuencia
también se presentan episodios de miocarditis aguda.
El diagnéstico precoz y el tratamiento especifico pue-
den mejorar el pronéstico de estos pacientes.

La diabetes es una comorbilidad muy frecuen-
te en la mujer chagasica complicando muchas ve-
ces la evolucion de la cardiopatia, acelerando su
evolucion desfavorable

También los factores de riesgo tales como el ta-
baquismo y otras adicciones (drogadiccion) hemos
podido detectar con frecuencia en el seguimiento
realizado a mujeres portadoras o con patologia.

Todos los segmentos de la sociedad, publicos

y privados, tienen una funcion que desempenar
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para enfrentar los problemas de salud publica
asociados a la reduccion del impacto de la enfer-
medad de Chagas en la mujer.

Una problematica tan compleja no puede re-

solverse por si sola. Se deberan disenar programas

de contencion psicologica, social y profesional
que interprete las particularidades y necesidades
concretas de segmentos poblacionales de tan alto
riesgo en el cual conviven las inequidades, la en-
fermedad y las diferencias de género.
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Capitulo XII

Atencion Primaria de la Salud (APS) en Chagas.

Su abordaje integral

Dra. Luisa Giménez (Argentina) - Dr. Jorge E. Mitelman (Argentina) - Dr. Daniel Bulla (Uruguay)

Dr. Ivan Mendoza (Venezuela) - Dr. Alejandro Luquetti (Brasil) - Romero S. Analia

Gonzalez E. Marcos - Dra. Ninoska Maldonado (Bolivia) - Dra. Jessenia Bravo (Ecuador)

Dra. Maria Virginia Araya Alvarez (Chile) - Lic. Luis Simes (Argentina) Dra. Susana Ferrin (Argentina)

El Chagas es una enfermedad compleja caracte-
rizada por su evolucion silenciosa y diversos fac-
tores que condicionan su desarrollo, habiéndose
descripto importantes diferencias entre distintos
paises y el tipo de complicaciones prevalentes.
Existen diversas formas clinicas en la etapa cro-
nica que se manifiestan por una disminuciéon de
la capacidad laboral y un riesgo mayor que la po-
blacién general para el desencadenamiento de
muerte subita. La miocardiopatia dilatada y arrit-
mias son la expresiéon mas frecuente de esta en-
fermedad, a partir de la cuarta década de la vida.
La aparicién y progresion de las complicaciones
afectan seriamente la calidad de vida de los en-
fermos, aumentan los costos de atencion y dismi-
nuyen la capacidad productiva de la comunidad.

Gran numero de personas desconocen su enfer-
medad o no son diagnosticadas y controladas opor-
tunamente. La falta de informacion estadistica y el
aumento en estos ultimos anos de las migraciones
internas y externas (paises vecinos) hacen que no
tengamos diagnostico de la situacion actual en las
grandes ciudades ni en los medios rurales. Por sus
caracteristicas la enfermedad es dificil de detectar, ya
que en general los enfermos no presentan signos evi-
dentes de ella hasta que se encuentra muy avanzada.
Por otro lado, se debe tener en cuenta que en mate-
ria de Chagas no se puede esperar a que los afectados
le soliciten su asistencia, ya que la poblaciéon que la
padece no concurre siempre a los centros sanitarios.
Se deberia adoptar en estas situaciones una actitud
activa en la detecciéon de infectados para lo cual se
deberia contar con informacién adecuada.Debido a
los diferenciados desarrollos sociales, econémicos y
politicos se han producido en las grandes ciudades
importantes migraciones internas y externas. Estas

corrientes migratorias, portan en su seno un gran
numero de personas que, por provenir de zonas don-
de el Mal de Chagas es endémico, son enfermos o
portadores de esta enfermedad y generan, por lo tan-
to, la paradoja de que muchas Ciudades presenten
alto namero de patologia regional propia de medios
rurales, pese a no ser areas endémicas, y que condi-
cionan el mapa sanitario del area metropolitana. En
las grandes ciudades las vias de ingreso multiples: ae-
ropuertos, terminales de trenes, émnibus e incluso
puertos posibilitan un movimiento poblacional de
envergadura, con gran impacto en el sistema de sa-
lud. EI Chagas es una enfermedad que aqueja a per-
sonas con bajos recursos. La mayoria de los enfermos
no cuenta con cobertura social. El hospital publico
asi como los centros de salud se constituyen en los
Unicos que garantizan la atencion.

Para determinar el periodo de la enfermedad
es necesario realizar una serie de estudios com-
plementarios que deben ser ejecutados en cen-
tros de atencion. De hecho, la sola serologia po-
sitiva del paciente con Chagas obliga a efectuar
un electrocardiograma, una radiografia de toérax
y una ergometria o ecocardiograma para evaluar
el estado evolutivo de la enfermedad y actuar en
consecuencia. A partir de alli, cuando se verifi-
ca la existencia de cardiopatia (20 a 30% de los
serologicos reactivos para Chagas alcanzan esta
etapa de la enfermedad) se deben realizar estu-
dios complementarios de mayor complejidad,
que también son absorbidos por el sector publi-
co. La infeccion debe dejar de ser una ocupacion
principalmente sanitaria para transformarse en
una preocupacion cotidiana de todos los servicios
de atenciéon médica. Solo con dedicacion clinica

intensiva apareceran mds evidencias y soluciones
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para modificar la evolutividad gravosa y al mismo
tiempo silenciosa de la Enfermedad de Chagas.
Asimismo se puede apreciar que mas del 50% de
los infectados y con cardiopatias estan viviendo
en centros urbanos. Esta distribucion actualmen-
te observada establece una nueva dificultad, obli-
gando a un cambio de estrategia en los servicios
de salud. La distribucion de los infectados y porta-
dores de cardiopatia obliga a la reformulacion de
los sistemas de atencion de los mismos.

En estas situaciones la Atencion primaria de
la Salud constituye una de las herramientas sani-
tarias mas importante para tratar de dar solucion
a un problema de salud publica que ha logrado
el control vectorial pero no dar una respuesta
satisfactoria a los numerosos portadores y enfer-
mos.

Definicion de APS

e Es la asistencia sanitaria esencial al alcance
de todos los individuos de la comunidad, a
través de medios aceptados por ellos, con su
plena participacion y a un costo asequible.

e Antecedentes de APS/OMS,/OPS/UNICEF.

La Conferencia internacional de atencion
primaria de salud, reunida en Alma-Ata el 12 de
septiembre de 1978, expresé la necesidad de una
accion urgente por partes de todos los gobiernos,
profesionales sanitarios e implicados en el desa-
rrollo y por parte de la comunidad mundial para
proteger y promover la salud para todas las per-
sonas del mundo. Organizada por la OMS/OPSy
Unicef con participacion de 134 paises y 67 orga-
nizaciones internacionales

Carta de Otawa 1986 Promocion de la Salud
como “El proceso de capacitar a la poblacion
para que aumente el control sobre su propia
salud y la mejore”.

Los objetivos del desarrollo del Milenio de
las Naciones Unidas( Objetivos del milenio
ODM), firmada en septiembre de 2000, com-
prometieron a los dirigentes mundiales a lu-
char contra la pobreza, el hambre, la enfer-

medad, el analfabetismo, la degradacion del
medio ambiente y la discriminacion contra la
mujer. En el ano 2015 luego de evaluar los re-
sultados extendieron los mismos llamandolos
los objetivos del desarrollo sostenible. (Iniciati-
va de las Naciones Unidas)

Renovacion de la APS en el ano 2005 (docu-
mento de posicion OMS/OPS) propuso la
transformacion de los sistemas de salud, de
modo que puedan hacer de la APS su funda-
mento; garantizar la cobertura universal y el
acceso a servicios aceptables

para la poblacién y que promuevan la equidad.
Prestar atencion integral, integrada y apropia-
da alo largo del tiempo, haciendo énfasis en la
prevencion y en la promocion y garantizando
el primer contacto del usuario con el sistema.
Las familias y las comunidades son la base para
la planificacién y la accion.

Ano 2018 declaracion de Astana: impulso mun-
dial para aumentar la inversion en la atencion
primaria de la salud a fin de alcanzar la cober-

tura sanitaria universal.

La Prevencion se define como las medidas des-
tinadas no solamente a prevenir la aparicion
de la enfermedad,tales como la reduccion de
factores de riesgo, sino también a detener sua-
vance y atenuar sus consecuencias una vez es-
tablecida.

HEARTS: Paquete técnico para el manejo de las
enfermedades cardiovasculares en la APS.

Trabajo basado en equipos multidisciplinarios. Washin-
gton, DC. Organizacion Panamericana de la Salud;
2019.Licencia:CCBY-NC-SA 3.01GO:

En muchos entornos de escasos recursos no
se cuenta con un numero suficiente de médicos
y trabajadores de la salud. En la atencion basada
en equipos multidisciplinarios se puede necesitar
personal nuevo. Estos equipos pueden incluir a
los propios pacientes, a médicos de APS y a otros
profesionales de la salud; enfermeras, farmacéuti-
cos, consejeros, trabajadores sociales, nutricionis-
tas u otros.
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¢ El trabajo en equipos multidisciplinarios
- Es la redistribucion del trabajo entre los
miembros de un equipo. En este modelo
todos los miembros del equipo estan di-
rigidos por un medico y desempenan un
papel integral en la prestacion de servi-

cios de salud al paciente.

¢ Obstaculos
- Rotacion rapida del personal
- Retencion del personal capacitado
- Actitud del paciente al ser tratados por
trabajadores de la salud que no son mé-
dicos
- Actitud y reaccion del medico

La OMSyla WFC estableci6 la iniciativa 25x25,
que propone reducir un 25% la mortalidad pre-

matura por enfermedades cardiovasculares para
el ano 2025.

Requisitos de APS

® Servicios de calidad.

* Basada en necesidades de la poblacion.
* Centrada en el individuo y su familia.

* Accesible.

* Cobertura Universal de Salud —CUS.

¢ Integrada a redes de complejidad creciente

Que requiere la APS.

e Trabajar en Glocalizacion Pensar global-
mente y actuar localmente; aplicado a cual-

quier persona, grupo o comunidad.
® Priorizar los problemas sanitarios.

¢ Trabajar para el logro de un financiamiento
sostenido, medido por resultados epidemio-
légicos concretos.

e Trabajar en la integracion de los Servicios

de Salud.

* Desafios y oportunidades para el control de
las enfermedades.

* Atencion primaria - Promocion y prevencion.

Equilibrio.

e [Estrategias clinicas eficaces para seguimien-
to de alto riesgo.

¢ Enfatizar las acciones preventivas y de pro-
mocion de la salud

Es importante senalar y destacar que Atencion pri-
maria no significa primitiva

Prevencion:

Prevenir las complicaciones de la enfermedad
detectando la infeccion precozmente 2) Mejo-
rar la calidad y esperanza de vida de las personas
enfermas, 3) procurar el descenso de los costos
directos o indirectos a través de programas priori-
tariamente preventivos y de control con interven-
ciones sobre las situaciones de riesgo y sus com-
plicaciones. Disminuir la morbimortalidad y los
costos de la enfermedad. ® Organizar un sistema
de registros y control de tratamientos y su impac-
to. ® Promover la investigacion cientifica clinica
y preventiva de la patologia. ® Detectar en forma
temprana la infeccion especialmente en sujetos
de riesgo. ® Asegurar el tratamiento y seguimien-
to de los casos detectados.

Existe escaso desarrollo de la prevencion. Los
pacientes deben tomar pautas de prevencion se-
cundaria solamente con serologia positiva para
Chagas. Partir de la compleja fisiopatologia per-
mitiria seleccionar los segmentos de mayor riesgo

Promocion de la salud

Implementar planes de educacion en todos los
niveles a). Educacién comunitaria. B). Personas
con la enfermedad y su familia. C). Equipo de
salud. e.. Desarrollo de programas de educacion
comunitaria destinadas prioritariamente a grupos
de riesgo. Promocion de la consulta médica pre-
ventiva de individuos procedentes de zonas endé-
micas. Desarrollo organico y sistematico de pro-
gramas de capacitacion del paciente enfermo y su
familia para lograr el auto cuidado de su salud, el
control de su enfermedad y sus posibles compli-
caciones. Se establezca la realizacion de analisis
diagnostico en forma para la deteccion de la in-
feccion chagasica.
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Es importante el trabajo en red de los equipos
multidisciplinarios

Educacion

Implementar planes de educacién en todos los
niveles 1. Educacion comunitaria. 2. Personas con
la enfermedad y su familia. 3. Equipo de salud. ®
Disminuir la morbimortalidad y los costos de la
enfermedad. ® Organizar un sistema de registros y
control de tratamientos y su impacto. ® Promover la
investigacion cientifica clinica y preventiva de la pa-
tologia. ® Detectar en forma temprana la infeccion
especialmente en sujetos de riesgo. ® Asegurar el
tratamiento y seguimiento de los casos detectados.

¢Como hacerlo?

Las acciones deben ser programadas y enrique-
cidas con la participacion de varios profesionales
de todas las especialidades que actden en el area
de salud con un mismo objetivo.

En Educacion para la salud los mensajes deben
ser: claros, entendibles, concisos, y atractivos.

Ejemplo de mensajes concisos:

Sipiensa tener un
hijoo ya esta
embarazada, hagase
cuante antes el
analisis.

Cuanto antes se

datecte ysetrate; .Se detecta con un

simple andlisis de

mejor serd el
ejor sera el sangre

benficio

Ejemplo de conceptos primordiales que no pue-
den dejar de darse:

3) Sabés qué
hacer para
prevenir la

enfermedad?

2) Sabés qué hacer para
prevenir la
enfermedad?

1) Sabés qué es el
Chagas?

4) Sabés como se
transmite?

B Evite estar expuesto
alavinchuca( explicar
dénde vive, higiene de
la vivienda, vigilancia

de techis, huecos,
agujeros en la pared y
) en cajas, etc.).

5) La transmisién
transplacentaria es la
que provoca gran
nimero de casos
nuevos

Es importante tener en cuenta lo siguiente:

Evitarla yuxtaposicién de las
acciones de intervencion de
los diferentes actores.
Articular previamente dichas
actividades.

Corregir aquellos abordajes
descontextualizados que no

Tener, siempre en cuenta, los
habitosy las costumbres del
lugar, haciendo comprensibles
los conceptos impartidos.

conocen a la comunidada la
que va dirigida

Metodologia de trabajo:

¢ Charlas participativas, inclusivas en salas de
espera, de guardias, consultorios externos,
de hospitales y centros de salud

¢ Charlas en escuelas primarias y en todos los insti-
tutos educacionales secundarios y terciarios, etc.

e Talleres en clubes, plazas y diferentes orga-
nizaciones barriales, etc.

e Aprovechar aquellos lugares donde haya
concentracion de personas, por ejemplo: re-
citales, eventos deportivos, etc.

e Interactuar con las sociedades cientificas
con la finalidad de aumentar su difusion.

® Materiales de trabajo: videos, folletos, torbe-
llino de ideas, dramatizaciones, etc.

Formacion de Redes multidisciplinarias

Trabajo en red:

Busqueda activa de pacientes. Prevencion cli-
nica. Implantar en el sistema médico asistencial la
consulta preventiva que registre el riesgo de proce-
dencia del paciente y asuma su estudio, tratamiento
y seguimiento considerando los siguientes factores
de riesgo de presentar esta parasitosis: ® Proceden-
cia de zona endémica. ® Antecedentes de familiares
portadores de esta enfermedad. ® Mujeres embara-
zadas. ® Hijos de madres serologicamente positivas.
¢ Antecedentes de transfusiones sanguineas. ® Ante-
cedentes de viajes a zonas endémicas.

Se debe tener presente que los pacientes en la
etapa cronica sin y con complicaciones merecen
una atencion diferenciada, en el primer caso se
trata de un portador sano que probablemente des-
conocia su condicién de infectado, pero que en
algunos casos tienen antecedentes familiares aso-
ciando esta enfermedad a la muerte, por lo tanto
el abordaje de informacién debe hacerse con pre-
caucion y en algunos casos con apoyo psicologico.
En el otro extremo tenemos al enfermo en perio-
do crénico con complicaciones que requiere una
exhaustiva revisacion clinica con estudios de varia-
da complejidad y en la mayoria de los casos trata-
miento. A todo esto, debemos agregar el entorno
familiar que debe ser pesquisado y controlado.
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El seguimiento, tanto del infectado como del en-
fermo, debe ser continuo en el tiempo de la misma
forma que el control vectorial para interrumpir el cir-
culo de transmision. ® La informacion, la educacion y
la comunicacion también deben ser sostenidas. @ In-
vestigacion de marcadores clinicos cardiologicos de
pronostico del periodo crénico sin patologia demos-
trada. Tratamiento de la fase crénica (faltan drogas
eficaces con esquema de tratamiento corto y seguro)
Accesibilidad al tratamiento antiparasitario en la eta-
pa aguda y al control de la enfermedad en las etapas
cronicas. Desde el punto de vista farmacologico en
la etapa aguda (vectorial, congénita o transfusional)
se requiere del benznidazol. En la etapa crénica con
cardiopatia, tratamiento de la insuficiencia cardia-
ca, antiarritmicos, marcapasos, cardiodefibriladores,
trasplante. En las complicaciones digestivas, medica-
cion y tratamiento quirdrgico especifico.

La red deberia estar integrada por centros inter-
sectoriales y multidisciplinarios de asistencia, inves-
tigacion, docencia, comunitarios, asi como labora-
torios, bancos de sangre, y sociedades cientificas. La
red constituye una poderosa herramienta para agili-
zar procedimientos e intervenciones, constituyendo
un espacio de interaccion y contacto que permite ac-
ciones rapidas y coordinadas si esta integrada con los
diferentes servicios. Es importante la organizacion de
la Red, integrada por nodos y coordinacién general,
transversalidad, horizontalidad y verticalidad.

Uso de normas
estandares.
Protocolos basados
en la evidencia
Capacitacion
Participacion educacion
permanente
TRABAJO
EN EQUIPO
Sistema de »
informacion Promociony
através de practufas
indicadores preventivas
Encuestas
epidemiologicas

El Chagas es un reto de salud global importante.

En su mayoria los pacientes son identificados
en paises con carga alta cuando visitan los esta-
blecimientos de asistencia sanitaria (“deteccion
pasiva de casos”).

La busqueda activa mejora las tasas de detec-
cion y el control de la enfermedad.

Control y seguimiento de los donantes positi-
vos para enfermedad de Chagas no existe en la
mayoria de los paises.

En dareas endémicas donde la trasmision es vec-
torial la enfermedad puede transcurrir en forma
asintomadtica o en formas graves con miocarditis o
meningoencefalitis. El signo de Romana solo oca-
sionalmente puede ser observado

Escenario Urbano

Mayor frecuencia de pacientes en periodo cro-
nico con/sin patologia en la consulta médica.
A los servicios de atencion médica concurren

pacientes con:
* Formas cronicas sin patologia demostrada.
* Donantes de sangre.
® Diagnostico ocasional por otras consultas.
* Screenning.

* Patologias cardiovasculares (miocardiopa-
tia, arritmias, insuficiencia cardiaca, trom-
bo embolismo.

* Patologias digestivas tales como megavisce-
ras, acalasia, alteraciones del transito diges-
tivo, etc.

¢ Patologias mixtas cardiacas y digestivas.

* Patologias neurolégicas primarias o secun-
darias a las complicaciones cardiovasculares

¢ Inmunosuprimidos (SIDA, Reactivacion en
trasplantados) Deteccion y tratamiento pre-
coz Clase I nivel de evidencia A.

Diagnostico
* Antecedente epidemiolégico.

e Antecedente materno-transfusiones o re-

ceptor de trasplantes.
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Datos de laboratorio basicos y Serologia
para Chagas.

Clase I. Nivel de evidencia A

Datos clinicos

Estudios complementarios

ECG: Clase I.Nivel de evidencia A.

Telerradiografia - de Torax Clase I nivel de
evidencia A.

De ser posible de acuerdo a nivel de com-
plejidad.
Eco-Doppler cardiaco Clase I Nivel de evi-

dencia C.

Prueba de esfuerzo graduada Clase I Nivel
de evidencia C.

Holter de 24 horas Clase Nivel de evidencia C.

Laboratorio

Diagndstico Evidencia Baja sensibilidad
parasitolégico  parasito

directo

PCR Alta especificidad  Baja sensibilidad
Diagndstico Alta sensibilidad  Se requieren dos
serolégico a tres reacciones
(HAI, Elisa, IF1)

Factores de riesgo y enfermedades
concomitantes

Consumo de alcohol
Consumo de tabaco

Actividad fisica insuficiente o trabajos con

exceso de actividad fisica
Mala alimentacion
Consumo excesivo de sal

Diabetes/Hipertension arterial/enferme-

dades tiroideas/Enfermedades sexuales

Estrategias para el estudio de la embarazada
infectada y el recién nacido

Para la embarazada

Serologia empleando dos técnicas diferentes.
Esto deberia realizarse en todas las Maternidades.

Obstaculos:

a) partos domiciliarios.

b) Un grupo de embarazadas concurren al cen-
tro solo para el parto sin controles previos
y abandonan la maternidad sin permitir el
estudio del recién nacido

¢ La transmision VERTICAL adquiere mayor
relevancia sanitaria a medida que la transmi-
sion vectorial y transfusional son controladas.

¢ La transmision VERTICAL no puede ser
prevenida, por lo tanto representa una
fuente continua de nuevos casos.

¢ Lamagnitud de la transmision congénita y la
morbimortalidad asociada a ella, justifican el
esfuerzo necesario para la deteccion de la in-
feccion por T. cruzi en las madres y sus bebés.

e Seguimiento del RN:

¢ Examen parasitologico positivo a partir del
nacimiento.

e Examen serologico en el primer ano de
vida: Un control después de los 6-8 meses
seria suficiente.

® Los ninos con enfermedad de Chagas se cu-
ran si reciben tratamiento adecuado.

e (Curar a un nino de Chagas posibilita:

- Evitar una cardiopatia.

- Evitar nuevos casos de Chagas congénito.

- Aumenta el numero de dadores de san-
gre.

-Los Ninos con enfermedad de Chagas
pueden ser asintomadticos y sintomaticos
precoz y tardio (Hepatomegalia, Espleno-
megalia, Ictericia, prematurez, taquicardia
persistente

- Evitar la discriminacién para la incorpo-
racion en las fuentes de trabajo y estudio.

- Cortar la cadena de transmision.
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Clase | nivel de evidencia A

Algoritmo de seguimiento del recién nacido
PERIODO

Embarazada

)

Importancia de la Educacion Universitaria

Primeras Jornadas para el Fortalecimiento de la
Ensenanza de la enfermedad de Chagas en las
carreras de Ciencias de la Salud

Existe consenso generalizado acerca de un dé-
ficit en el conocimiento sobre la Enfermedad de
Chagas en profesionales de Ciencias de la Salud,
especialmente médicos y bioquimicos, tanto en
Argentina como en otros paises de la Region, im-

SUJETO DE ESTUDIO

METODO DIAGNOSTICO

PARASITOLOGICO*

SEROLOGICO

pactando este déficit en importantes problemas
asistenciales y sanitarios.

Quizds una de las principales causas del desco-
nocimiento y escaso interés de los profesionales
de la Salud en la Enfermedad de Chagas radica
en el déficit en la ensenanza de este mal, durante
las carreras de grado en todos los paises afecta-
dos por la endemia. En efecto, es facil comprobar
que en la mayoria de las universidades el tiempo
y la intensidad dedicados a la ensenanza tedrico
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practica, y la consiguiente adquisicion de cono-
cimientos y destrezas para el manejo de Chagas
y otras enfermedades endémicas en la region es
marcadamente insuficiente. Posteriormente, en
el postgrado (Residencias, Especialidades, Maes-
trias, Doctorados) s6lo una parte infima de los es-
tudiantes adquiere estos conocimientos y destre-
zas, mas como consecuencia de su propio interés
que por eficiencia del sistema.

En definitiva, el desconocimiento de los Pro-
fesionales de la Salud acerca de la Enfermedad
de Chagas es un factor de riesgo, porque malogra
la prevencioén, dificulta el diagndstico y frustra la
posibilidad de adecuada terapéutica.

16y el 17 de octubre de 2008 Ciudad Universitaria de
la Universidad Nacional de Céordoba.( 27 Facultades,
MS de la Nacion/OPS)

El Dr Edgardo de Vincenzi Rector Emérito en
la Universidad Abierta Interamericana sostiene
que la verdadera industria pesada de la sociedad
es la educacion y que la misma es la base de toda
transformacion.

Educar es ensenar a personas a través de valo-
res, es preparar para la vida.

Immanuel Wallerstein sociélogo y cientifico
social historico estadounidense llamo a la educa-
ci6én la aventura de crear valores universales.

Domingo Faustino Sarmiento manifestaba que
todos los problemas son problemas de educacion.

Acciones de APS dirigidas a la comunidad

El empoderamiento apunta a mediante el co-
nocimiento de la enfermedad y la participacion
de grupos que, por diversos motivos, se encuen-
tran en un estado de vulnerabilidad a tomar res-
ponsabilidades en cuanto a su salud y la de su fa-
milia.

En muchos casos emprender acciones de ca-
pacitacion en escuelas permite que los ninos par-
ticipen en actividades de concientizacion de las
caracteristicas de la enfermedad, de la higiene de
la vivienda, de no compartir la misma con anima-
les y modificar conductas.

Es importante trasmitir a las mujeres la necesi-

dad del estudio serolégico en caso existir el, an-
tecedente epidemiolégico, el control del recién
nacido y de los ninos e influenciar a los decidores
de politicas de salud para que el Chagas no siga
siendo una nosologia desatendida, postergada y
olvidada.

El desarrollo sostenible en dreas rurales y mar-
ginales debe constituir un tema medico primor-
dial de la Atencién Primaria asi como asegurar a
los grupos en exclusion social iguales oportunida-
des para recibir atencion integral de la salud.

El hacinamiento conforma un factor negativo;
la inexistencia de agua potable, redes cloacales,
la estructura de la vivienda que permitiria el alo-
jamiento del insecto en ranuras o imperfeccion
de paredes, techos de paja, muebles o cuadros. La
vivienda es su ambito preferido buscando tempe-
raturas mas calidas asi como la presencia de ani-
males dentro de la misma

El hombre se analiza generalmente desde el
punto de vista médico como paciente y sus facto-
res internos. El equipo de salud deberia integrar
todos los factores incluido el ambiental para el
control de los determinantes sociales. (Definidos
como condiciones sociales y econémicas que in-
fluyen en las diferencias individuales y colectivas
en el estado de salud).Las acciones del equipo de
salud deben ampliarse a otros actores comunita-
rios, centrando su mirada en la familia promotora
indiscutible de la salud de los integrantes de la
misma.

Ejemplos de actividades comunitarias son la
CASA DE CHAGAS en Recife - Pernambuco, Brasil
dirigida por el Profesor Wilson de Oliveira Junior
cuyo slogan es Humanizar para cuidar, la aten-
cion es para la persona, no solo para la enferme-
dad. Atender al paciente desde un punto de vista
biopsicosocial.

Comprender el problema social. En Argentina
la Dra. Giménez entre otros realizé importantes
actividades en escuelas, colegios y villas de emer-
gencia, fortaleciendo el conocimiento y practicas
del personal de salud en relaciéon a pacientes in-
fectados con el Trypanosoma cruzi.

Es muy importante que la comunidad en su
conjunto tome conciencia y sepa manejarse fren-
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te a esta enfermedad formando redes rurales y
urbanas. A esos efectos se han creado Asociacio-
nes de pacientes portadores del mal de Chagas en
varios paises latinoamericanos (Brasil, Bolivia) asi
como en Espana.

La enfermedad de Chagas tiene multiples fa-
cetas que requieren de muchos actores para solu-

cionarla definitivamente al ser endémica con una
profunda base socio-econémico-cultural.

La atencion del enfermo chagasico debe in-
cluirse junto con las campaias contra el vector,
el control de bancos de sangre y de la mujer em-
barazada como una intervenciéon necesaria para
controlar la enfermedad.
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Capitulo XIII

Indicacion del tratamiento parasiticida

Dra. Luisa Gimenez - Dr. Jorge Mitelman (Argentina) - Dra. Ninoska Maldonado
Dr. Juan Justiniano Encina (Bolivia) - Dra. Jessenia Bravo Ecuador

Si bien el tratamiento parasiticida no tiene con-
troversias en el periodo agudo, las mismas surgen
en el periodo croénico ya que el criterio de cura se
basa en resultados serologicos y no clinicos.

Agudo (Ver capitulos previos)

e Vectorial.
* Congénito (Clase I, nivel de evidencia A).
¢ Transfusional (Clase I, nivel de evidencia A).

® Reactivacion en Inmunosuprimidos (Clase
I nivel de evidencia A).

¢ Accidente Laboral (Clase I,nivel de evidencia A).

¢ Via oral (Clase I, nivel de evidencia A).

Transmision Vectorial

* Benznidazol (presentaciéon 100 mg.)
* Dosis: 5 mg./Kg./Dia.

Administracion: Cada 12 hs.
e Lapso: de 30 a 60 dias.

¢ Controles: Clinico y Laboratorio (hemogra-

ma, hepatograma,)

* Transfusional

* Control parasitolégico y serologicos seria-
dos, hasta 90 dias. En caso de comprobarse,
proceder al tratamiento especifico.

* Benznidazol (presentaciéon 100 mg.)

* Dosis: 5 mg./Kg./Dia.

* Administracion: Cada 12 hs.

¢ Lapso: de 30 a 60 dias.

¢ Controles: Clinico y Laboratorio (hemogra-
ma, hepatograma, Urea, Creatinina.) Pre-
vio al Tto. y cada 15 dias.

* Parasitologico y serologia posterior trata-
miento

Accidente Laboral

Conductas generales que comprenden, siem-
pre que no sean mucosas, conjuntivas o heridas
anfractuosas, la aplicaciéon inmediata de alcohol
al 70 %. En caso de mucosas o conjuntivas se debe
lavar con agua jabonosa o solucion fisiol6gicay en
casos de heridas con alcohol yodado.

Ademads cuando se compruebe o sospeche ino-
culacion o contacto con T. cruzi con mucosas o
conjuntivas debe implementarse el tratamiento
especifico antiparasitario con caracter preventivo
durante por lo menos 15 dias.

Cronico sin patologia demostrable.(Ver capitulos
respectivos)
e Ninos hasta 14-18 anos

®* Mujer en edad fértil no pudiendo quedar
embarazada durante el mismo. Requiere
educacion de métodos anticonceptivos -
Educacién reproductiva

Efectos Adversos

¢ Neuropatia Periférica, Dermatitis Purpurica.
¢ Convulsiones.Leucopenia. Trombocitopenia.

¢ Dolor Abdominal, Diarrea, Nauseas, Vomitos.
Astenia.
e (Cefalea, Desorientacion, insomnio, Falta de

Concentracion, Amnesia Transitoria, Vértigo.

* Mialgias

Curacion de la enfermedad de Chagas

Se considera objeto de controversia no aclarar
que la cura parasitolégica (eliminacion de las for-
mas circulantes como tisulares, mediante la medi-

cacion parasiticida disponible hoy) no es lo que
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se considera cura de la enfermedad con los dis-
tintos mecanismos fisiologicos intrinsecos que la

sostienen y la agravan persistentemente .

Criterios de cura que deben establecerse

1) Parasitologico
2) Serolégico
3) Clinico (no desarrollo de complicaciones,
disminucion de la cardiopatia y mejora de la
calidad de vida)
Cada uno de ellos tienen su técnica/s de diag-
nostico y nos muestran el estadio de la enfermedad.

Criterios de laboratorio:

Estudio parasitologico: La eliminacion de los
parasitos se evaltia indirectamente mediante prue-
bas serolégicas y en forma directa mediante prue-
bas parasitologicas.

Pruebas serologicas:

La negativizacion serologica tarda varios anos
o no llega a observarse luego de periodos prolon-
gados de seguimiento. Se deben realizar tres re-
acciones ya descriptas anteriormente o dos con la
confirmacion de una tercera de ser necesario

Pruebas Parasitoldgicas:

En estadio crénico los pacientes con Hemocul-
tivo 6 PCR (Reaccion de la polimerasa) positivos
previo al Inicio de la medicacion también suelen
negativizar dichas pruebas durante el tratamiento
o al finalizar el mismo. Este hecho sélo demuestra
que los parasitos son sensibles a la medicacion.

Los datos disponibles senalan que estas drogas
reducirian la carga parasitaria

La recomendacion del tratamiento se extiende
a menores de 18 anos y pacientes con Infeccion
cronica reciente. (Sin patologia Demostrada /in-
determinados).

Hacer:

Indicaciones consensuadas

1- Fase Aguda de cualquier naturaleza.(Se inclu-
ye reactivacion e inmunocomprometidos).

2- Fase Cronica en ninos y adolescentes me-
nores de 18 anos.Existen propuestas de al-
gunos grupos de extenderlo a edades mas
avanzadas.

3-Donante vivo reactivo en trasplante de 6rganos.
4- Accidente de Laboratorio o Quirtrgico

5- Quimioprofilaxis secundaria luego de una
reactivacion en paciente Inmunocompro-
metido.

6- Mujer serologicamente positiva en estadio fér-
til con indicaciones precisas sobre no emba-
razarse, previa provision de anticonceptivos y

control ginecologico.

7- Infecciéon contraida por via oral

Esta contraindicado el tratamiento en embara-

zadas.

Conclusiones

Hay un consenso creciente de que la presencia
del T. Cruzi es una condicion necesaria y suficien-
te para el desarrollo de las lesiones caracteristi-
cas de la enfermedad de Chagas cronica, tanto en
animales como en humanos y que la erradicacion
del parasito es un pre requisito para evitar la evo-
lucion a las formas terminales de la enfermedad.

BENEFIT fue un estudio prospectivo, multi-
céntrico, randomizado que incluy6 2.854 pacien-
tes con miocardiopatia chagasica que recibieron
benznidazol o placebo por 80 dias y fueron segui-
dos por una media de 5,4 anos.

El punto final primario fue el primer evento de
cualquiera de los componentes del combinado de
muerte, paro cardiorespiratorio resucitado, taquicar-
dia ventricular sostenida, requerimiento de marca-
pasos o implante de cardiodesfibrilador, transplante
cardiaco, nueva insuficiencia cardiaca, accidente ce-
rebrovascular u otro evento tromboembodlico.

El punto final primario ocurri6é en 394 pacien-
tes (27,5%) en el grupo benznidazol y en 414 pa-
cientes (29,1%) en el grupo placebo, sin diferen-
cia significativa.
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El tratamiento con benznidazol en pacientes

con miocardiopatia chagdsica establecida redujo

significativamente la deteccion sérica del parasi-

to, pero no los eventos clinicos a 5 anos.

Las drogas actualmente disponibles para el tra-

tamiento etiolégico de la enfermedad de Chagas

tienen serias deficiencias, particularmente por su

muy baja eficacia en el tratamiento de las infeccio-

nes cronicas y sus frecuentes efectos colaterales.

Los mecanismos fisiopatologicos que des-
encadenan la progresion de la enfermedad
luego de la agresion parasitaria podrian uti-
lizarse en el futuro para guiar la terapéutica
de estos pacientes hacia el uso de antago-
nistas de B-receptores para la modulacion
del tono vasomotor coronario, de los IECA
para inhibir el efecto vasoconstrictor de la
angiotensina y de los bloqueantes cdlcicos
para prevenir la hipoxia tisular por sus efec-

tos vasodilatadores y antiplaquetarios.

El uso de IECAS vy estatinas en pacientes
cronicos sin patologia demostrable tal cual
se publica en el avance de nuestro estudio
esta basado en lo expuesto anteriormente
y seguramente abrira las puertas a la apli-
cacion de nuevas terapéuticas combinadas
entre los antiparasitarios y las que actuarian
tempranamente sobre las consecuencias

o

desencadenadas por la accion del Tripano-
soma cruzi evitando el desarrollo de la mio-
cardiopatia y sus consecuencias.

¢ Es importante que el Chagas no es sola-
mente una enfermedad de vectores; de
laboratorio sino que si bien el parasito es
fundamental en su fisiopatologia hay otros
multiples mecanismos que desencadenan
la misma y que requeririan de tratamientos
sobre las alteraciones microvasculares y di-
sautonomicos presentes en el desarrollo de
la miocardiopatia.

e Por todo lo expuesto en este resumen, de un
tema extenso por su s incertidumbres, debe-
mos tener claro que todas las formas agudas
se curan en un porcentaje variable pero ele-
vado y que las formas créonicas No, desde un
criterio medico hasta la actualidad con las
drogas disponibles Que la cura parasitologi-
ca-serologica No significa cura clinica.
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1) Mitelman J Enfermedad de Chagas.Tratamiento parasiticida. Cri-
terios de curacion. Rev. Argent. Cardiol 2008Vol 76 N°4:253-254

2) Organizacion Panamericana de la Salud. Guia para el diagnos-
tico y el tratamiento de la enfermedad de Chagas. Available at:
http://iris.paho.org/xmlui/handle /123456789 /49653

3) Morillo C;Marin Neto J;Avezum A et All Randomized Trial of
Benznidazole for Chronic Chagas’ Cardiomyopathy N Engl ]
Med 2015; 373:1295-1306
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ANEXO

Epidemiologia de la enfermedad de Chagas Maza

en paises de Latinoamerica

En Argentina

Dra. Patricia Angeleri

La tripanosomiasis americana o enfermedad de
Chagas es una zoonosis parasitaria cuya infeccion
humana fue descubierta en momias hace 9000
anos (1) y continta siendo un importante pro-
blema de salud publica en Latinoamérica. Segun
estimaciones recientes, afectaria a casi 6 millones
de personas en 21 paises latinoamericanos (2) y
causaria alrededor de 15.000 muertes anuales.

Se trata de una infeccién producida por Trypanoso-
ma cruzi que puede ser transmitida a través de insectos
de la subfamilia Triatominae (Hemiptera: Reduviidae)
por via vertical, transfusion sanguinea, trasplante de
tejidos y mads raramente a través de alimentos contami-
nados o en accidentes de laboratorio. La transmision
vectorial seria historicamente responsable del 80% de
los casos de infeccion humana (3).

La persistencia de esta zoonosis reconoce ne-
cesariamente la existencia de tres ciclos de trans-
mision vectorial: el ciclo silvestre (enzodtico) y
los ciclos peridoméstico y doméstico que pueden
involucrar al hombre junto a otras 130 especies
entre mamiferos domésticos y silvestres (4). El ci-
clo silvestre se ha mantenido a través de los siglos
por medio de la relacion de las distintas especies
de triatominos con los mamiferos silvestres quie-
nes les han servido como fuente de alimento. Por
otra parte, los ciclos peridoméstico y doméstico
han emergido como consecuencia de los cambios
ambientales a lo largo de los siglos permitiendo el
ingreso progresivo de los triatominos en estos es-
cenarios (5).

Histéricamente, el escenario endémico invo-
lucraba a 21 paises comprendidos desde los 40°
de latitud norte (sur de Estados Unidos) hasta los

45° de latitud sur (sur de Argentina y Chile) sien-
do imprescindible para su control del abordaje
de multiples aspectos. En este sentido respecto
al control vectorial, a nivel territorial no solo re-
sult6é necesario trabajar en la implementacion de
estrategias de ataque quimico sino también en as-
pectos sociales (cambios en la estructuras de las
viviendas), educacionales, asi como también en
aquellos aspectos relacionados con los cambios
conductuales a nivel comunitario de forma tal de
propiciar la disminucion del riesgo para la adqui-
sicion de la enfermedad (6).

Por otra parte, las distintas actividades vincu-
ladas con el control de las vias de trasmisién no
vectoriales requirieron, a lo largo de las décadas,
el fortalecimiento de aspectos relacionados con
la prevencion, el diagnéstico y tratamiento en
el contexto de la gestion de servicios de salud,
en términos de garantizar el acceso y la atencion
médica.

Un nuevo escenario epidemiolégico comenz6 a
surgir a partir de los procesos migratorios hacia fi-
nales del siglo XX en el marco de la globalizacion.
Paises de Europa, Australia o Japo6n, solo a manera
de ejemplo, tradicionalmente considerados como
no endémicos, vieron incrementada la incidencia
de la enfermedad de Chagas a partir de la trans-
mision vertical, los trasplantes o las reactivaciones
por el VIH u otras causas de inmunosupresion. En
este marco, no solo se requiri6 del reconocimiento
de este tipo de infecciones, tanto en su fase aguda
como cronica, sino también de la consideracion de
la carga de enfermedad que conlleva en los distintos
paises. Un aspecto adicional importante a conside-
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rar, estaria dado por la necesidad de identificar vec-
tores nativos que pudieran dar lugar a la eventual
transmision vectorial en estas regiones, hecho que
denota no poca preocupacion (7, 8).

Durante las ultimas décadas dentro de la re-
gion de las Américas, se han experimentado dis-
tintos movimientos migratorios que, de alguna
manera, podrian tener algin tipo de impacto en
la carga de enfermedad a nivel local. A modo de
ejemplo, entre los censos de las décadas de 2000
y 2010, la mayoria de los paises presentaron un
aumento de la proporcién de inmigrantes trans-
fronterizos, siendo la Argentina, Brasil y los pai-
ses del cono sur los que exhibieron el aumento
significativo (9). A su vez, de acuerdo a datos del
censo 2010, la poblaciéon residente en la Argenti-
na, nacida en paises fronterizos o en otras partes
de Latinoamérica, contabilizaron 1.443.312 per-
sonas. Finalmente quedard poder evaluar en los
proximos anos, el impacto en el marco de la en-
fermedad de Chagas, de situaciones de migracion
forzada como la originada a raiz de la situacion
politico-econémica de la Republica Bolivariana
de Venezuela.

Conforme se fueron consiguiendo avances en
el control vectorial en las areas tradicionalmente
endémicas, distintos paises de la region pudieron
alcanzar la certificacion de la eliminacion de la
transmision vectorial de la enfermedad de Cha-
gas. El sostenimiento de este status, requiere de
la necesidad de sumar a las actividades de control,
la implementacion de estrategias de vigilancia co-
munitaria que pongan en alerta temprana a los
programas en términos de sostener esa condicion.

Finalmente resulta interesante considerar que

1 Como pais libre de transmision vectorial.

Tabla 1: Indicadores considerados

para la estimacion de niveles de riesgo
para la transmision vectorial de la
enfermedad de Chagas. Estratificacion
de riesgo de transmision vectorial de
Chagas, Repiiblica Argentina. Ao 2011

Nivel de Riesgo

Bajo Riesgo
Moderado Bajo
Moderado Alto

Fuente: Programa Nacional de Chagas- Coordinacion de
Vectores — Secretaria de Gobierno de Salud - Argentina.

Alto Riesgo

el verdadero conocimiento del impacto de la enfer-
medad de Chagas en los paises de la Region de las
Ameéricas, solo se conoce a través de estimaciones
debido a que la mayoria de los paises evidencian
dificultades en la implementacion de los sistemas
de vigilancia y de gestion de la informacion, siendo
imprescindible contar con el analisis en forma in-
tegrada de los distintos componentes relacionados
con la vigilancia y el control de la transmision vec-
torial y no vectorial de la enfermedad.

Situacion Epidemiologica

a) Transmision vectorial

La transmision vectorial de la enfermedad de
Chagas es aquella que se produce a partir de in-
sectos hematofagos de la familia Reduviidae en-
tre los que se encuentran el género Triatoma (7.
infestans, chinches o vinchucas en Argentina) in-
fectados con 7. cruzi. Las vinchucas, 10 a 30 dias
después de haber picado a un individuo infecta-
do, excretan los tripanosomas con sus heces los
que penetran por las mucosas o cualquier herida
o abrasion de la piel, pasan al torrente sanguineo
y se multiplican. Esta forma fue la que histérica-
mente contabilizaba la mayor cantidad de casos
en las zonas consideradas como endémicas.

En el ano 2005, en base a datos entomologicos,
serologicos, notificacion de casos agudos y cobertu-
ra de vigilancia entomologica en areas con presen-
cia del vector (7. infestans), el Programa Nacional
de Chagas construy6 una matriz que permitié iden-
tificar la situacion de riesgo de transmision vectorial
de las distintas regiones de nuestro pais (Tabla 1).

En todos los casos se analiz6 la situacion gene-
ral de cada provincia y con esos datos se construyo

Casos Agudos

Entomologia (Il ID) Serologia Vectoriales
Menor a 0,99% Menor a 0,99% 0
Entre 1%y 2,99% | Entre 1 %y 1,49% 0
Entre 3%y 499% | Entre 1,5 %y 1,99% 0
Mayor de 5% Mayor de 2% 1 0 mas

11 ID: indice de Infestacion IntraDomiciliario
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Figura 1: Mapa de estratificacion de riesgo de transmision
vectorial de la enfermedad de Chagas, segun niveles de Il
ID y departamentos. Repiiblica Argentina 2012

D 2012
L1 No endémico
1 Sin datos
C1<1%

1 <3%

0 <5%

e <10%

N 10% o mas

2 FE>

En términos de la serie histérica de casos agu-
dos de transmision vectorial, (indicador de mayor
peso respecto a la estratificacion de riesgo pro-
puesta)se pueden identificar graficamente dos
periodos: el periodo previo al ano 2010 en donde
lamediana de reporte fue de 14 casos, y el periodo
del 2011 en adelante en donde se registré una dis-
minucion importante de casos siendo la mediana
de notificacion de 2 casos. Es importante destacar
que durante 2018 no hubo reporte de casos agudos
vectoriales al Programa Nacional (Grafico 1).

Grafico 1: Casos agudos vectoriales por aio.
Serie temporal 1996-2018. Argentina
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Fuente: Programa Nacional de Chagas- Coordinacion de Vectores — Secretaria de Go-
bierno de Salud - Argentina

el mapa de riesgo por Provincia observandose los
siguientes escenarios en el pais2 (Figura 1)

Conforme se fue avanzando en el trabajo de los
equipos técnicos nacionales y provinciales a nivel
territorial, hacia 2009 el nimero de casos adquiri-
dos por esa via de transmision se redujo en forma
significativa habiéndose notificado el ultimo de
ellos en recientemente en la provincia de Santiago
del Estero.

2 Para la asignacion de niveles de riesgo de transmision vectorial de la enfer-
medad se considerd, en primera instancia, la notificacion de casos agudos vec-
toriales en cada departamento, clasificando al departamento correspondiente
como de “Alto Riesgo”. Para aquellos departamentos donde no se notificaron
casos agudos vectoriales, el nivel de riesgo se estimé mediante un promedio
ponderado de los indicadores entomolégicos y serolégicos, asignando un peso
doble a los primeros. De contar con informacién correspondiente a s6lo uno
de los indicadores, éste fue el que se considero para la estratificacion.

Fuente: Programa Nacional de Chagas- Coordinacion de Vectores - Secretaria de Go-
bierno de Salud - Argentina.

Por ultimo resulta importante remarcar que,
a pesar del riesgo heterogéneo que presentan los
distintos departamentos de las areas endémicas
de nuestro pais, varias provincias han logrado in-
terrumpir la transmision vectorial del 7. cruzi ta-
les como: Rio Negro, Neuquén, La Pampa, Entre
Rios, Jujuy, Misiones, Santa Fe, San Luis, Tucu-
man y en el altimo ano la provincia de Corrientes
(Ver Figura 2 en la pagina siguiente).

b) Transmision transfusional: Control
de la transmision en bancos de sangre

En la Argentina la implementacion de: 1) la obli-
gatoriedad del tamizaje anti-7. ¢ruzi en todas las uni-
dades de sangre para transfusion’; 2) la utilizacién
de una encuesta para la eventual autoexclusion pre
donacion; 3) las acciones para promocionar la dona-
cion de sangre de manera voluntaria, anénima, no
remunerada y en forma periédica hecho que brinda
un marco de mayor seguridad desde la perspectiva

3 Plan Nacional de Sangre (Resolucion N° 70/02).
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Figura 2. Evolucion del area con interrupcion de la transmision vectorial del Trypanosoma cruzi.
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Fuente: Programa Nacional de Chagas- Coordinacion de Vectores — Secretaria de Gobierno de Salud - Argentina

del receptor; 4) la notificacion al Sistema Nacional
de Vigilancia de la Salud de los casos positivos para
optimizar la captacion de los eventuales pacientes y
su posterior remision a los centros asistenciales para
confirmacion, asesoria o manejo clinico pertinente;
son algunas de las estrategias que permiten reducir
riesgo de infeccion por via transfusional evitando la
aparicion de casos.

En el marco de las acciones implementadas en
la Argentina en la ultima década a través de las
politicas de salud publica, las donaciones de san-
gre por cada 1000 habitantes mayores de 18 anos
aumentaron del 25,6% al 31% entre 2011 y 2016.
A su vez también se pudo evidenciar un impor-
tante incremento entre los donantes voluntarios,
desde un 30% en 2011, a 40% en 2016.

Por lo expuesto, fundamentalmente en el parrafo
anterior, la posibilidad de considerar a la prevalencia
en bancos de sangre como reflejo de una estrategia
de vigilancia centinela de la enfermedad de Chagas
resulta pobre. No obstante ello, en los tltimos 5 anos,
la seroprevalencia de Chagas en bancos de sangre os-
cilo entre el el 2,31%y el 1,49% (Grafico2).

c) Transmision vertical de la enfermedad de Chagas.

A través del Sistema de Vigilancia de la Salud
de la Argentina - SNVS, es posible identificar el

Grafico 2: Seroprevalencia de la enfermedad de Chagas.
Aios 2013-2017. Argentina
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Fuente: Plan Nacional de Sangre - Secretaria de Gobierno de Salud - Argentina.

comportamiento de la tendencia de la serologia
para Chagas de la poblacion de embarazadas que
se asisten fundamentalmente en el subsector pu-
blico. En este sentido, se ha objetivado una ten-
dencia decreciente en los tltimos 20 anos; 6,8%,
4,84% y 2,06% para los anos 2000, 2010y 2018 res-
pectivament. Este , hecho permite apreciar, en for-
maindirecta, el impacto de las acciones de control
en Argentina. Durante el ano 2017, se notificaron
un total de 299.764 embarazadas estudiadas cuya
seroprevalencia para T. cruzi fue de 2,06 %, con
un rango entre 0,24% y 12,3% lo que refleja la
heterogeneidad de la situacion epidemiolégica
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de las distintas provincias. Es importante fomen-
tar la notificacion a través del sistema de vigilancia
de manera tal de poder incrementar la cobertura
del mismo permitiendo asi conocer la verdadera
carga de enfermedad en este grupo poblacional.
De acuerdo a la informacion resultante del SNVS,
la transmision congénita* fue de 4,55%, siendo la co-
bertura del total de ninos estudiados, al menos una
vez, respecto del total de recién nacidos expuestos
(todos los RN hijos de madres positivas) de 38,55%
(Grafico 3). Cabe remarcar que la cobertura de ninos
con seguimiento completo’, se encuentra en niveles
subdptimos alcanzando solamente el 20%. Por lo ex-
puesto, esta situacion constituye una de las brechas a
resolver en los proximos anos para lo cual el Programa
Nacional de Chagas esta trabajando en forma conjun-
ta con los Programas de VIH/SIDA, SIFILIS Y HEPA-
TITIS B, en el marco de la estrategia ETMI PLUS (10).

Grafico 3: Cobertura de Diagndstico en embarazadas y
recién nacidos, hijos de madres positivas para T. cruzi.
Aiios 2014-2017. Argentina
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Fuente: SNVS - Direccion Nacional de Epidemiologia Secretaria de Gobierno de Salud
- Argentina.

4 Sobre los ninos estudiados y seguidos hasta el ano de vida.

5 Estudiados por parasitologia al nacer y/o por serologia después de los 10
meses.

Diagnastico precoz y tratamiento oportuno
de la infeccion aguda y cronica

Desde el PNCh se promueve y lleva adelante
con los Programas Provinciales y equipos de salud,
estrategias basadas en el Primer Nivel de Atencion,
con sistema de referencia y contrarreferencia, y
en coordinacién con otros sistemas existentes que
faciliten la instalacion de la atenciéon de rutina a
personas infectadas ya sea en fase aguda o cronica.

Estudios poblacionales en nifios menores de 15 anos

Como parte de las estrategias del Programa
Nacional para la deteccion y tratamiento del Cha-
gas en toda el darea endémica en que se realizan
acciones para controlar al vector, se ha implemen-
tado la realizacion de estudios serologicos pobla-
cionales en menores de 15 anos, segin capacidad
operativa de los Programas y Sistemas de Salud
provinciales.

En este sentido durante 2017, de acuerdo a la
informacion recibida de 14 provincias que realiza-
ron estudios poblacionales en ninos menores de
15 anos, sobre un total de 51.968 ninos estudiados
de areas endémicas se detecté un porcentaje de
positividad para T. cruzi de 1,10% (571 ninos).

Chagas cronico

Lamentablemente en nuestro pais, no se cuen-
ta con registros sistematizados que permitan co-
nocer el impacto de la enfermedad de Chagas en
su fase crénica, con o sin patologia demostrada.
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En Bolivia

Dr. Roberto Lavandez Morales y Dr. Juan E. Uriona Villarroel

DATos EPIDEMIOLOGICOS: El vector principal es el
triatoma infestans, que se encuentra distribuido en
6 de los nueve departamentos del pais (1), siendo
Oruro, Pando y Beni; en los que no se han encon-
trado los vectores; sin embargo reportes personales
han informado de casos de cardiopatia chagasica
en Beni y Pando. En las zonas endémicas; el indi-
ce de infestacion domiciliar fluctia alrededor de
79%.(Noticias de prensa El Diario de 16-04- 2018,
informan que el programa nacional de Chagas del
Ministerio de Salud, indica que de un indice de in-
festacion de 55% en 1998, se redujo a un 1,8% en
marzo de 2018).El indice de infeccion triatomideo

es de 26% como una media (2).

Los estudios serolégicos, han dado las cifras de
43% de personas con serologia positiva (2). Como
otros datos se tiene que (3): 60% del territorio na-
cional es endémico, 700.000 viviendas estan infes-
tadas, 4.000.000 de habitantes estan en riesgo de
enfermar, 40% de ésa poblacion estaria infectada,
24% presenta alguna alteracién electrocardiografi-
ca; en bancos de sangre, la prevalencia de serologia
positiva esta entre 12,4%(3) y 36%(4). En zonas
endémicas la seroprevalencia en mujeres embara-
zadas, fluctda entre 17y 81% (5); la transmision a
recién nacidos oscila entre 1 a 12% (6)

En Brasil
Dr. Alejandro Luquetti

Estimativa de infectados en Brasil actualmen-
te: aproximadamente 2 millones. Eran 3,2 hace
tres décadas.

Bancos de sangre: varia de estado para estado
pero como media, 0,5% de los donantes, hoy en dia.

Transmision activa: principalmente en peque-
nas epidemias, por via oral, en el Norte del pais.
En media 150 casos nuevos por ano.

En relacion a la transmision congénita, a dife-
rencia de los paises del Cono Sur (en donde in-
cluyo el estado de Rio Grande del Sur) en donde
es de 5% (4-6%) en el resto del pais es de 1-2%,
atribuible al tipo de T cruzi (Tcll). Para darle los

numeros probables, tengo que ver algunas publi-
caciones sobre el tema, basadas en el numero de
mujeres fértiles, que se ha reducido mucho ac-
tualmente. La media de edad de los infectados es
de >50 anos de edad, pues la transmisién activa
vectorial ha caido substancialmente después de
1990.1a incidencia de transmision congénita en
Brasil fué estimada en 590 nuevos casos.
Revisando lo que le envié, en relacion a bancos
de sangre, el 0,5% es el porcentaje de positivos
por tamizaje. Como es obligatorio, la estimativa
€s que no existan casos NUEvVos por ese mecanis-

mo en Brasil.
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En Chile

Lic. Alejandro Garcia Carrefio

Informe Estrategia Integrada de Prevencion y
Control de la Enfermedad de Chagas 2017

En los inicios el Programa Nacional de Enferme-
dad de Chagas los esfuerzos se orientaban al con-
trol vectorial. En la década de los ’80, comenzaron
acciones institucionales de control mas estructu-
radas, con limitaciones en la cobertura debido
a la escasa disponibilidad de recursos. La incor-
poracion de Chile a la Iniciativa de los paises del
Cono Sur, INCOSUR-Chagas, desde su creacién
en el ano 1991, permitié aunar los esfuerzos de
control en un Programa Nacional con directrices
y financiamiento del nivel central, operativizado
a nivel local. Esto permitié aumentar la cobertura
de las intervenciones a toda el area endémica, uti-
lizando técnicas y procedimientos estandarizados,
con un presupuesto especifico para las acciones
control vectorial, el cual se mantiene relativamen-
te integro hasta la actualidad.

La ejecucion sistematica de las actividades del
programa, permitié reducir la infestacion domi-
ciliaria por T. infestans a niveles residuales, per-
mitiendo interrumpir la transmision vectorial de
la enfermedad, situacion que fue certificada por
una Comision ad-hoc de la Iniciativa en el ano
1999 y Re-certificada en el ano 2016.

Hoy los esfuerzos estan puestos en la atencion
médica de los pacientes. Para el cumplimiento de
este objetivo, el programa cuenta con la Norma
General Técnica N° 162, aprobada por resolucion
exenta N° 144 de 2014 del Ministerio de Salud
y el Manual de atencion de pacientes con enfer-
medad de Chagas afnio 2017, ambos establecen y
regulan las directrices generales, los lineamientos
técnicos, las acciones de prevencion, pesquisa,
diagnostico, tratamiento y control, la atencion
de personas, asentado en un marco regulatorio
con definicion de responsabilidades de los distin-
tos niveles asociados a la atencién sanitaria, junto
a las indicaciones de notificacion obligatoria de
esta enfermedad de acuerdo a lo establecido en el
decreto N° 158 de 2005 del Ministerio de Salud,

que establece las Enfermedades de Notificacion
Obligatoria (ENO).

No obstante, el avance de estos y los otros am-
bitos de la vigilancia, entrega una real importan-
cia a la integracion de los componentes vectorial,
epidemioloégico, asistencial y de laboratorio que
han fortalecido una mirada integral de control
de la Enfermedad de Chagas generando informa-
cion valiosa para la toma de decisiones locales, re-
gionales y nacional en el avance del control de la
enfermedad.

El presente informe forma parte de este proce-
so de integrar las distintas miradas de la vigilancia
de Enfermedad de Chagas, disponiendo las es-
trategias, datos epidemiologicos y operacionales
para Control y Prevencion de la Enfermedad de
Chagas en el Pais.

Equipo la Estrategia Integrada
de Prevencion y Control de la
Enfermedad de Chagas Ministerio De Salud

Componente vectorial

Teniendo en cuenta la relevancia epidemiolo-
gica de T. infestans, los paises del Cono Sur, in-
cluido Chile, se estableci6é en 1991 una iniciativa
subregional de control (INCOSUR- Chagas). Esta
defini6 como una de sus metas la interrupcién
de la transmision de Trypanosoma cruzi por T.
infestans. Se consideraba técnicamente factible
alcanzar esta meta fundamentado en los habitos
altamente sinantropicos de este vector (al inicio
de la Iniciativa se consideraba que existia exclu-
sivamente a nivel domiciliario), y su alta suscepti-
bilidad a las acciones de control quimico, es de-
cir, a la aplicacion de insecticidas, asi como a las
actividades de control fisico, particularmente al
mejoramiento de las condiciones de las viviendas
y estructuras peridomiciliarias.

La creacion de la Iniciativa, permitié reunir a
expertos y técnicos de los programas nacionales,
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aunando esfuerzos y compartiendo experiencias
que permitieron estandarizar directrices técnicas
solidamente fundamentadas y factibles de ser uti-
lizadas en terreno, contando con el compromiso
politico de mantener los recursos de manera de
dar sostenibilidad de las acciones. En el caso de
nuestro pais, los recursos se mantienen disponi-
bles a la fecha, permitiendo consolidar el progra-
ma en todo el area de distribucion de T. infestans,
asegurado la permanencia de las acciones de vigi-
lancia y control vectorial, ampliando la cobertura
a toda el area de distribucion.

Al inicio del programa nacional, el area endé-
mica abarcaba a un total de 47.511 viviendas, de
las cuales 12.654 estaban infestadas (26,6%). Estas
viviendas estaban distribuidas en 398 localidades,
de 56 comunas, ubicadas entre el limite norte del
pais hasta la Region de O’Higgins por el sur.

La ejecucion sistematica de las actividades de
vigilancia y control vectorial, complementadas
con actividades de promocion de la salud, dirigi-
das a promover la participaciéon activa de la co-
munidad en el programa, asi como a favorecer
el mejoramiento de las condiciones sanitarias y
estructurales de las viviendas, permiti6 reducir
los niveles y densidad de infestacion domiciliaria
de T. infestans, por debajo de los niveles umbra-
les logrando alcanzar la meta de interrupcién de
la transmision vectorial de la infeccion de la en-
fermedad, situacion que fue certificada por una
Comision ad-hoc de la Iniciativa en el ano 1999.
Entre los fundamentos de la certificacion cabe
senalar que en ese ano se registré sé6lo un 0.2%
de infestacion domiciliaria por T. infestans, con
una baja densidad de ejemplares por vivienda, un
bajo indice de infeccién natural por T. cruzi en el
vector, asi como la ausencia de casos atribuibles
a transmision vectorial en estudios serologicos
de infeccion por T. cruzi en ninos menores de 5
anos, residentes en areas endémicas. La condi-
cion de interrupcion de la transmision vectorial
fue recertificada en el ano 2016 por una comision
de expertos de INCOSUR-Chagas y OPS, funda-
mentada en el avance de la eliminacion de la in-
festacion domiciliaria de T. infestans complemen-
tada con estudios serologicos de infeccion por T.

cruzi en ninos residentes de las areas bajo progra-
ma que ratifica los antecedentes vectoriales.

Alcanzada la certificaciéon de la interrupcion
de la transmision vectorial, el objetivo del progra-
ma se reorient6 hacia la eliminacién de la infesta-
cion domiciliaria de Triatoma infestans. Este nue-
vo objetivo fue cumplido en el ano 2001 en dos
Regiones; Arica-Parinacota, en el extremo norte
y O Higgins, en el extremo sur del area de distri-
bucion historica de T. infestans. En el resto de las
Regiones bajo programa, las unidades domicilia-
rias (viviendas mas anexos domiciliarios y perido-
miciliarios) infestadas se han ido reduciendo sig-
nificativamente hasta llegar a situaciones aisladas
y esporadicas.

Un fenémeno imprevisto, que podria limitar el
logro de la meta de eliminacion de la infestacion
domiciliaria de infestans, es la constatacion de la
existencia de focos silvestres del vector, desde los
cuales se produce “intrusion”, generalmente de
ejemplares adultos, hacia las viviendas ubicadas
en la cercania. Cabe senalar que desde el 2006,
se ha constatado la existencia de focos silvestres,
los que se asocian al hallazgo de ejemplares tni-
cos, sin colonizaciéon de las unidades domicilia-
rias afectadas. La situacion descrita, asi como la
persistencia de focos remanentes que escapan a
la sensibilidad de los métodos de monitoreo ento-
mologico, justifica la mantencion de las activida-
des de vigilancia y control vectorial hasta asegurar
la eliminacion de la infestacion domiciliaria de
infestans.

En la tabla 1, se muestra la situacioén regional
de hallazgos y unidades domiciliarias colonizadas
o infestadas por T. infestans en la linea base del
programa, en el ano 1999 y en los ultimos anos,
que demuestra el grado de avance de eliminacion
de la infestaciéon domiciliaria de T. infestans, sin
embargo, persiste intrusion desde focos silvestres
que determina focalizar acciones de vigilancia
para evitar la recolonizacion de areas ya contro-
ladas.

En la medida que la relevancia de Triatoma in-
festans ha disminuido, ha aumentado el interés
por el rol que podrian ocupar los triatominos sil-
vestres como vectores alternativos en la transmi-
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Tabla 1. Unidades DB 1999 | 2014
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Fuente: Oficina Zoonosis. Division de Politicas Publicas Saludables y Promocion. MINSAL

sion de T. cruzi a las personas. De manera ocasio-
nal, se observa intrusiéon de ejemplares aislados y
unicos de Mepraia sp, generalmente adultos, sin
embargo no se ha detectado infestacion domici-
liaria, solo hay un reporte de deteccion de colo-
nias de M. Spinolai en viviendas de emergencia
instaladas luego de los aluviones registrados en
Atacama en el ano 2015, donde se podria asumir
que mas que colonizacion se trataria de instala-
ci6on de las viviendas sobre las mismas areas donde
habitan los triatominos.

Teniendo en cuenta que no se han desarrollado
herramientas de control de triatominos silvestres
autoctonos sin capacidad de colonizaciéon peri o
intradomiciliar, las indicaciones frente a los hallaz-
gos es desarrollar acciones de comunicacion de
riesgos y educacion sanitaria sobre la enfermedad,
riesgos de exposicion a triatominos silvestres y ac-
ciones de prevencion, incluyendo barreras fisicas
y mejoramiento de condiciones estructurales para
evitar el ingreso a las viviendas. Las acciones de
control quimico no tienen mayor impacto, sélo se
recomienda aplicacion exterior de insecticidas en
viviendas vulnerables cuando se produzcan hallaz-
gos intradomiciliarios, teniendo en consideracion
que esta accion no evita nuevos hallazgos.

En el contexto senalado, los desafios del Pro-
grama de Control Vectorial de la Enfermedad de

Chagas en Chile son:
* Mantener la condicion de interrupcion de
la trasmision de T. cruzi por T. infestans

Alcanzar la cercana meta de eliminacién de

la infestacion domiciliaria de T. infestans

Evaluar los riesgos de reinfestacion domici-

liaria de zonas controladas desde focos sil-

vestres de T. infestans

Evaluar variaciones ecoldgicas, ambienta-
les o conductuales de triatominos silvestres
que tengan implicancias epidemiologicas
Articular con los componentes de vigilancia epi-
demiologica y asistencial para investigar casos
sospechosos de transmision vectorial, asi como
para la ejecucion de actividades integradas de
evaluacion de impacto de control vectorial

La articulacion con los ambitos de vigilancia
epidemiologica y de laboratorio, control de la
transmision vertical, asistencia al paciente y pro-
mocion de la salud, asegurara un avance integral
de prevencion y control. Asi mismo es necesario
articular con la academia para posibilitar la capa-
citacion y perfeccionamiento del recurso humano,
asi como para desarrollar investigacion operativa
que permita disponer de herramientas innovado-
ras de vigilancia, prevencion y control. Finalmente,
la participacién comunitaria activa es fundamental
para alcanzar y mantener el éxito del Programa.

Componente epidemiologico

La vigilancia epidemiolégica de enfermedad de
Chagas se realiza de forma pasiva a través de los
formularios de notificacion ENO (enfermedad de
notificacion obligatoria). En Chile se observa un
aumento en la notificacion de casos por esta pato-
logia en los ultimos afos, con 1370 casos reporta-
dos el 2016, lo que corresponde a una tasa de 7,53
casos por 100 mil habitantes y 1.507 casos repor-
tados el 2017, una tasa de 8,20 casos por 100 mil
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habitantes. Esto representa un aumento del 10%
en el reporte de los casos de 2016 a 2017 (Tabla 2).

Tabla 2. Total de casos notificados de enfermedad
de Chagas anual, Chile 2012 a 2017.

Ano \ Casos notificados
2012 1.335

2013 960

2014 1.018

2015 1.264

2016 1.370

2017 1507

Esta enfermedad se concentra principalmen-
te en el norte de Chile, destacando la primera
y cuarta region. Las tasas mas altas se observan
en la region de Coquimbo (IV) la cual presenta

una tasa de 52,12 por 100 mil habitantes el 2017,
un aumento de 43,14% comparado con el 2016.
En las regiones de Tarapaca (I) y Atacama (III)
suceden los cambios mas importantes, donde las
tasas de notificacion han subido en un 307,09% y
en un 81,37% respectivamente, del 2014 al 2017.
(Figura 1).

Al realizar el analisis por grupos de edad, se
observa que la poblacion adulta tiene mas riesgo
de presentar esta enfermedad, especialmente los
mayores de 60 anos. Este grupo presenta un au-
mento en las tasas de notificacion de 12,31 casos
por 100 mil habitantes el 2014 a 17,10 casos por
100 mil habitantes el 2017. Los menores de un
ano también presenta un aumento considerable
del 2014 al 2017, donde las tasas de notificacion
se han mas que duplicado. El grupo entre uno y
quince anos presenta las menores tasas de notifi-
cacion, lo que es consecuente con la interrupcion
de la transmision vectorial. (Figura 2)

Figura 1. Tasa de casos notificados de enfermedad de Chagas por region de residencia, ambos sexos, todas las edades.
Chile 201422017
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Figura 2. Tasa de casos notificados enfermedad de Chagas por grupo etario, ambos sexos, Chile 2014 a 2017
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Durante el periodo observado del 2014 a 2017,
las mujeres presentan las mayores tasas de noti-
ficacion de enfermedad de Chagas que los hom-
bres, y esta diferencia ha ido en aumento. E12017,
tasas de notificacion del sexo femenino fueron un
71% mas que tasas de notificacion del sexo mas-
culino. (Figura 3)

Figura. 3 Tasa de casos notificados por sexo,
todas las edades, Chile 2014 a 2017
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= Mujer 6.76 8,51 9,75 10,32

Fuente: Depto. de Epidemiologia. Division de Planificacion
Sanitaria. MINSAL

Al analizar la evolucion de los casos notificados
segun diagnostico CIE-10, se observa que los casos
de enfermedad aguda de Chagas (B57.0 y B57.1)
han disminuido desde el 2010 y dejan de repor-
tarse del 2013 al 2015. E1 2017 se notifican 5 casos
de enfermedad aguda de Chagas, un caso B57.1
que corresponde a un extranjero que adquiere la
enfermedad fuera de Chile y 4 casos B57.0 . Estos
ultimos casos no presentan el perfil clasico de en-

Figura 4. Distribucion
porcentual anual de

fermedad aguda de Chagas (personas anosas con
inicio de sintomas varios anos antes), por lo que
puede tratarse de un error en el cédigo utilizado
en la notificacion.

El 2011 se distribuye la Circular N°B51/17
de enfermedad de Chagas, donde se introduce
la utilizacion de los codigos Z222.8 y P00.2 para
notificar la enfermedad de Chagas cronica inde-
terminada y la enfermedad de Chagas congénita
respectivamente. Desde el 2012, Z22.8 represen-
ta la mayoria de los casos notificados, llegando al
85,07% el 2017. Respecto a las formas determi-
nadas de enfermedad de Chagas cronica, la car-
diopatia (B57.2) es la mas frecuente, llegando al
8,83% el 2017.

Los cambios migratorios han modificado el pa-
norama epidemioldogico donde las estrategias de
pesquisa y diagnéstico deben estar enfocadas a
nivel pais.

La notificaciéon de enfermedad de Chagas con-
génita (P00.2) se ha mantenido con numeros
muy discretos desde su introducciéon con una ten-
dencia al aumento. El 2017 fue el ano con mayor
reporte con 23 casos que representan el 1,53%
del total de casos de enfermedad de Chagas. De
estos 23 casos, 12 corresponden a menores de un
ano con una mediana de 3 meses y el resto pre-
sentan edades entre 1 a 15 anos con una mediana
de 11 anos.

casos notificados de Namero total de gestantes que ingresan a control prenatal (pais)* 169.817
enferm’eda:]q de (’tha_lgas Ndmero total de gestantes que ingresan a control prenatal (Zona 114.96
segun diagnos |c9., Historicamente endémica) * 4954
todas las edades Chile _
2007 a 2017 NUmero total de gestantes que ingresan a control prenatal (Zona 3
Historicamente no endémica)* 553
Fuente: Depto. de Namero total de gestantes con tamizaje para enfermedad de Chagas
Epidemiologia. Division bots endariies)? 87.372
de Planificacion
Sanitaria . MINSAL NOmero total de gestantes con tamizaje para enfermedad de Chagas
(zona no endémica) 2344
NGmero total de gestantes confirmada con enfermedad de Chagas? 293
Ndmero total de casos congénitos? 23
NGmero total nacidos vivo (pais)® 252.194

1. Fuente REM. 2. Indicadores Programaticos v Fliente RFM. 3. Indicadores Programaticos.
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El aumento de reporte de los casos se puede
deberse a las medidas que fortalecen la pesqui-
sa de enfermedad de Chagas. Esto se hace mas
probable considerando que la mayoria de los ca-
sos reportados en los ultimos anos corresponden
a pacientes asintomaticos con serologia positiva
para la enfermedad (Z222.8)

Componente asistencial

A partir de Norma General Técnica n°162 del
ano 2014, los procesos de implementacion del
marco regulatorio se inician de forma progresiva
a nivel nacional. Los avances de la Estrategia de
Control y Prevencion de transmision vertical han
instalado el tamizaje IgG anti T. cruzi como una
prestacion necesaria y obligatoria en el control
prenatal durante la evaluacion gestacional.

A nivel pais el 54.6% de los gestantes que in-
gresan a control prenatal tienen tamizaje para
la enfermedad de Chagas. En particular en zona
histéricamente endémica existe una pérdida del
16.25% de gestantes que no realizan el tamizaje
para la enfermedad de Chagas.

La tasa incidencia de casos de gestantes entre
Arica y O’Higgins a quienes se realiza el examen
IgG para T. cruzi corresponde a 3,35% (tabla 3)

Durante los ultimos 3 anos, se evidencia un
avance significativo en la cobertura del tamizaje en
gestantes. Para el ano 2017 alcanzo un promedio
a nivel nacional de 51,4%, diferenciando la zona
histéricamente endémica con cobertura de 75%
promedio y zona histéricamente no endémica (SS.
Maule a Magallanes) de 8% promedio. (Tabla 4)

Estos logros se han alcanzado mediante la in-
tegracion de la gestion regional, fortaleciendo los
laboratorios de diagnostico a través de la imple-
mentacion de la técnica de screening en los hos-
pitales de referencia locales.

En consecuencia, la implementacion de un
proceso de busqueda activa en un grupo de po-
blacion especifica (mujeres gestantes), permite
cuantificar las acciones de salud publica, mostran-
do el éxito en sus estrategias identificando ano a
ano un progresivo aumento de casos pesquisados,
donde para el ano 2017 se identificaron 293 casos.

En el ultimo trienio, el 99,8% de los casos de
mujeres embarazadas con infeccion por T. cruzi
se concentraba entre los SS. de Arica y O’Higgins.

En particular, los servicios de Salud de Iquique
y Antofagasta concentra el 48,1% de total de casos
de gestantes con infeccion por T. cruzi, cabe des-

tacar que ambos SS. en el ultimo ano mostraron

- - &
Tabla 3' Indlcadores Operaclonales de Ia S5 entre Arica y O'Higgins incluye Regién Metropolitana
Transmision vertical de Enfermedad de Chagas | 55entemeuieamagaiiones 1% ok 5% 8%

1. Fuente REM. 2. Indicadores Programaticos y
Fuente REM. 3. Indicadores Programaticos.
Notificacién Obligatoria P00.2. 5. Dato afio 2014,
Fuente Instituto Nacional de Estadistica

Tabla 4. Evolucion Anual Cobertura de Tamizaje IgG anti T. cruzi en Gestantes durante Control Prenatal 2014 a 2017

Servicios de Salud 2015 m

Fuente: Rendicion Programatica. Division de Prevencién y Control de Enfermedades. MINSAL
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coberturas de tamizaje para este grupo sobre el
85% lo que impacta significativamente en el na-
mero de casos pesquisados. (tabla 5)

7.85% del total de madres confirmadas con
infeccion por T. cruzi entre Arica y O’Higgins
trasmitieron a su hijo la enfermedad de Chagas
congénita. (ver tabla n°6)

Transmision Vertical

A nivel nacional la tasa de transmision congé-
nita en el pais es 0,91 x 10.000 nacidos vivos. En
caso particular, la tasa incidencia de la casos con-

génitos en grupo de mujeres embarazadas con ta-
mizaje para enfermedad de Chagas es de 0,26%.
Frente a la pesquisa de un caso indice se ha
comenzado a realizar los estudios de contactos a
todos los familiares directos, lo que ha permitido
identificar mas casos de personas con infeccion
por T. cruzi. Respecto al punto anterior, y consi-
derando el ano de interrupcion vectorial, todos
las personas nacidas posterior a 1999 y que se vin-
culen con madre portadora de infeccion por T.
cruzi, son considerados de transmision congénita.
De esta manera, para el ano 2017 se identifi-

Tabla 5. Casos Total de gestantes con PSS HEERENE : R -
infeccion por T. cruzi pesquisadas en control sl e B e R e el i
.. - SS Ari
Prenatal por Servicio de Salud, aio 2015 a ki :
201 7 SS lguique 3
55 Antofagasta 2 4 4
SS Atacama n 2 i 7
55 Coquimbo 2 10 i
55 Valparaiso-5an Antonio 1
SS Vifa del Mar Quillota 2 2 1 : 1
55 Metropolitano Central 1 2
55 Metropolitano Oriente 1
Fuente: Rendicién Programatica. Division SS Metropolitano SurOriente 1
de Prevencion y Control de Enfermedades. S Araucania Norte A
MINSAL Tt
neral 2 5 3 2 4 17 23
Tabla 6. Casos totales de 12
Enfermedad de Chagas 10
Congeénita, por Servicio de g
Salud, Chile 2011-2017 4
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caron 44 casos de menores de 20 anos, sumado a
los casos menores de 1 ano (23) la tasa de trans-
mision congénita de Chagas en el pais se elevaria
a 2,6x 10000 nacidos vivos.

Casos de infeccion por T. cruzi confirmados (Z22.8)
en usuarios menores de 20 aios, segun servicio
de Salud aiio 2017

SS. Arica ==
55. Iquique =
SS5. Antofagasta s
SS. Nuble *
88, Concepcién =
58, Talcahuano
SS. Chiloé
SSM. Sur =
S5M. Norte we
S5M. Occidente ==
SSM. Sur Oriente ==

85. Maule
Aysén del General '

S5, Arauco
5. Araucania Norte

= SS. Araucania Sur |
SS. Valdivia

58, Osorno

55. Atacama =
5S. del Reloncavi =

$8. Coquimt

3. Valparaiso - San =
SS. Bio - Blo

SS. Aconcagua =
SS. O'Higgins =
S55SM. Oriente ==
S5M. Central e

SS. Magallanes '

SS. Vifia del Mar - ===

~

Fuente: INE 2014 252.194 Nacidos vivos

Donantes de Sangre

Los donantes corresponde a otro grupo de pes-
quisa, esta vez de busqueda pasiva. Respecto a los do-
nantes durante el ano 2017 se confirmaron 237 casos.

La prevalencia de infeccion por T. cruzi e do-
nantes 0,9 % a nivel nacional, siendo Coquimbo,
Antofagasta y la Region Metropolitana donde se
concentra 70% de los casos a nivel nacional.

Cabe destacar que el grupo de donantes correspon-
de al 16% de los casos totales confirmados en el pais.

Total de donantes confirmados con infeccion por T. cruzi,
segun servicio de Salud, afio 2017

INGRESO A TRATAMIENTO &

e Bl _e c 2 Srmys

N w3 =2 o ] - oo 8

: e, |c8C8(E8e| . 28| 28| 28 S8

Servicio de Salud w8 5E5 ©TEZ GEl 2 | SE (288

gc EE2 oz T2E 9, mg | —g2

g% ERZ YTE| 23R 53| o¥ |EBE

§ “95 g2 TEs 3 PR &%

= g = a = (=] g
SS Arica 0 i 0 0 4 20 25
SS Iquique 4 0 o 0 25 0 29
S5 Antofagasta 3 [s] 3 1] 42 18 64
55 Atacama o 0 0 1] 40 17 57
SS Coquimbo 6 2 6 2 41 51 108
55 Valpo-5an Antonio 1] 0 ] 1] 1 0 1
SSvQ 4 0 1 6 8 57 76

Fuente: Rendicion Programatica. Division de Prevencion y
Control de Enfermedades. MINSAL

Tratamiento Etiologico

La importancia del tratamiento radica en otor-
gar terapia farmacologica a aquellos grupos can-
didatos o susceptibles a cura.

Para el ano 2017, de total de casos nacionales,
553 ingresaron a tratamiento farmacologico, que

corresponde a un 39% del total de casos notificados.

Importante a destacar que si excluimos a los
grupos de pacientes que por condiciones clinicas
y edad no son candidatos a terapia farmacologica
este porcentaje se incrementa 72%.

TRATAMIENTO FINALIZADO

- 35,
o i 4 = @ © e
s |o382%s 38/ 22|28 [§58
Servicio de Salud = §§ b ®Ez 58 =22 | S8 | 0EE
£% ETS v43 $58 Juo 2% SgE
2" E£85 ;o8 L 87| 88 [ges
g e o g i 5% gund
2 o o ()]
S5 Arica 0 1 0 o 3 15 19
S5 lquique 3 1 0 0 14 0 18
S5 Antofagasta 2 o 0 o 33 16 51
SS Atacama 0 0 0 0 23 9 32
SS Coquimbo 4 1] 4 2 17 3 30
SSvVQ 4 0 ] 3 9 41 59
S5 Aconcagua 1] [} 0 o 1 28 29
SS O'Higgins 1 0 0 [+] 2 5 8
SS Concepcion 0 0 0 [¢] 0 2 7
55 del Reloncavi 0 0 0 o 0 2 2
SSM Oriente 2 1 0 0 5 2 10
55M Central 2 0 1 o 3 0 6
S5M Norte 0 0 0 o 1 11 12
SSM Occidente 1 0 0 1 7 27 36
S5M Sur Oriente 0 0 0 o o 4 4
Total de casos por grupo
o edad que finalizaron 19 3 7 6 118 165 318

tratamiento

Al cierre del corte de evaluacién del ano 2017,
337 casos finalizaron el tratamiento completo, lo
que representa un 58% del total de casos que in-
gresaron en el mismo periodo.

Analizando por grupos, estos muestran los si-
guientes resultados de término de terapia farma-
colégica: menores de 20 anos 76%, inmunosupri-
midos 75%, menores de un ano 70%, mujeres en
edad fértil 56%.
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Componente diagnostico

Diagnostico de Laboratorio

Criterios de envio de muestra. (formularios-
link de acceso)

¢ FEl diagnostico de la enfermad de Chagas en
Chile se debe abordar de acuerdo al tipo de
paciente para el cual se solicita, y dependera
la seleccion del método de la etapa de la en-
fermedad en que se encuentre el paciente.

* Para el envio de las muestras se deben seguir
las indicaciones que se encuentran disponibles
en: http://www.ispch.cl/documento/13913.

* Las muestras deben venir acompanadas del
formulario que se solicita para cada presta-
cion que igualmente se encuentra disponibles
en el link mencionado en el punto anterior

® Otra opcion para obtener las instrucciones
para la obtencion de las muestras y formula-
rios es http://www.ispch.cl/prestaciones?-
field_codigo_value=&title=chagas

Confirmacion de la Enfermedad de Chagas

Resultados del porcentaje de confirmados ISP
del total de tamizajes reactivos locales enviados

En su rol de laboratorio de referencia la Sec-
cion Parasitologia calcula anualmente el por-
centaje de muestras con resultado final positivo
después de la confirmacion. Al analizar los resul-
tados obtenidos en los ultimos anos, se observa
una clara tendencia a la baja del porcentaje, que
en promedio para el periodo es del 79 %, pero si
se revisan los ultimos 5 anos este porcentaje baja a

Porcentaje de confirmacion serolégica de la enfermedad
de Chagas ISP entre 2005-2017

.o 11

a1 o

N canen confiemadon

flob) s s e mr
Aho de racimisnto

Fuente: Laboratorio de parasitologia. Instituto de Salud Publica

65 %. Estos resultados se explicarian por la intro-
duccion de nuevas metodologias que claramente
son menos especificas.

Diagnostico de RN por medio de PCR

Tendencia resultados diagnostico de PCR en RN.

Con respecto al namero de ninos confirmados
por ano que fueron estudiados mediante el algo-
ritmo propuesto se observa un aumento. Para el
periodo 2011-2013 el promedio de ninos por ano
es 1,3 ninos por ano para pasar a 4,6 destacando
un alza entre los anos 2014 a 2017.

Casos confirmados por PCR de Enfermedad de Chagas en
niios menores o iguales a 2 aiios de edad

CENTRO DE CONFIRMACION
Los Laboratorios que deseen incorporarse a la red de Laboratorios de Confirmaciin reconocidos por el ISP
debe cumplir con los sigulentes requisitos:

1. Certificado de capacitacién para la realizacién de la técnica de Inmunoflucrescencia indirecta (IFT)
por parte del Instituto de Salud Pablica,

2. Informe de visita de supervisidn al laboratorio por parte del Instituto de Salud Piblica indicando que
se encuentra en condiciones para el desarrolle de la técnica

3. Participacién en el Subprograma Serologia de la enfermedad de Chagas Confirmacion del Programa
de Evaluacién Externa de la Calidad (PEEC) del Instituto de Salud Piblica de Chile, correspondiente a
las dltimas 4 evaluaciones,

4. 100% de resultados satisfactorios en el Subprograma PEEC de Chagas confirmacién en las Oltimas 4
evaluaciones.

Fuente: Laboratorio de parasitologia. Instituto de Salud Publica

Centro de confirmacion

Los Laboratorios que deseen incorporarse a
la red de Laboratorios de Confirmacién recono-
cidos por el ISP debe cumplir con los siguientes
requisitos:

Certificado de capacitacion para la realizacion
de la técnica de Inmunofluorescencia indirecta
(IFT) por parte del Instituto de Salud Publica.

Informe de visita de supervision al laboratorio
por parte del Instituto de Salud Publica indican-
do que se encuentra en condiciones para el desa-
rrollo de la técnica.

Participacion en el Subprograma Serologia
de la enfermedad de Chagas Confirmacion del
Programa de Evaluacion Externa de la Calidad
(PEEC) del Instituto de Salud Publica de Chile,
correspondiente a las ultimas 4 evaluaciones.

100% de resultados satisfactorios en el Subpro-
grama PEEC de Chagas confirmacion en las ulti-
mas 4 evaluaciones.
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CENTRO DE CONFIRMACION

Los Laboratorios que deseen incorporarse a la red de Laboratorios de Confirmacion reconocidos por el ISP

debe cumplir con los siguientes requisitos:

1. Certificado de capacitacion para la realizacion de la técnica de Inmunofluorescencia indirecta (IF1)

por parte del Instituto de Salud Pablica.

2. Informe de visita de supervision al laboratorio por parte del Instituto de Salud Pablica indicando que
se encuentra en condiciones para el desarrollo de la técnica.

3. Participacion en el Subprograma Serologia de la enfermedad de Chagas Confirmacion del Programa
de Evaluacién Externa de la Calidad (PEEC) del Instituto de Salud Pablica de Chile, correspondiente a

las Gltimas 4 evaluaciones.

4. 100% de resultados satisfactorios en el Subprograma PEEC de Chagas confirmacion en las dltimas 4

evaluaciones.

Conclusiones

Los avance en los distintos componentes de la
estrategia integrada de la vigilancia de la enfer-
medad de Chagas, muestra una realidad epide-
miolégica interesante de analizar.

Desde la mirada vectorial se deben continuar
con las acciones de vigilancia ambiental con én-
fasis en el aporte que entrega la comunidad en la
denuncia del vector, asimismo se debe resguardar
la continuidad de los estudios de seroprevalencia
en menores de 5 anos en regiones del norte del
pais, como una actividad que promueve la sensi-
bilizacion en el territorio y que aporta datos rele-
vantes de nuestra situacion de interrupcion vecto-
rial a nivel nacional.

Desde la epidemiologia, nos muestra una rea-
lidad interesante de exploracion. Por un lado, el
aumento de casos anuales, que promueve a imple-
mentar estrategias sanitarias en todo el territorio
nacional, debido a los flujos migratorios que ocu-
rren hoy en dia en nuestro pais. Y por otro lado,
como hacernos cargo de la diferencias, tanto de
etapas de la enfermedad, como las estrategias di-
ferenciadas de trabajo en cada region.

Desde el componente asistencial, la estrategia
de tamizaje se muestra como una prestacion ins-
taurada en zonas del norte del pais y en proceso
de instalacion del Maule al sur de Chile. Esta bus-
queda activa, es costo efectiva, puesto que ha favo-
recido identificar casos asintomaticos y establecer
un real control de la enfermedad en humanos,

siempre y cuando el acceso a tratamiento sea dis-
ponible y oportuno.

En particular, hay que asumir que el acceso,
adherencia y término de la terapia farmacologi-
ca todavia es una dificultad a nivel pais, para ello
acordar metodologias que sean efectivas en los
procesos de registro en el seguimiento de trata-
miento y posterior, asi como herramientas dispo-
nibles para la identificacion de los resultados post
terapia es un soporte fundamental en nuestros
policlinicos.

Por ultimo, el componente de diagnéstico ha
permitido contar con capacidades disponibles
para identificacion de casos. Durante los ultimos
anos, el acompanamiento del ISP en todos los
procesos de aseguramiento de la calidad del diag-
nostico y asesorias regionales, permitié que en
gran parte de nuestro pais se cuente con diagnos-
tico para enfermedad de Chagas, por lo menos 1
hospital base de cada region.

Los resultados locales, regionales y nacionales
son parte del esfuerzos de todos los profesionales
de salud que de forma an6énima y sistematica han
fortalecido un red de atencién adecuada para la
atencion de pacientes con una enfermedad en
nuestro pais, olvidada, a veces desconocida, pero
cada vez menos “desatendida” como la enferme-
dad de Chagas. El reconocimiento a todos los
profesionales de la Vigilancia Nacional de enfer-
medad de Chagas se debe dejar plasmada en este
informe de situacion Pais.
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En Colombia

Dr. Fernando Rosas A.MD, Javier Prieto B, MD, David Santacruz P. MD Fernan Mendoza B, MD,
Maria Fernanda Buitrago R, Leonor Marifio M, Juan Manuel Camargo B.MD,
Juan Felipe Betancourt. MD, Victor Manuel Velasco, MD. Fundacion Clinica Shaio Bogota Colombia

Introduccion

La enfermedad de Chagas o la Tripanosomiasis
americana, un serio problema de salud publica en
21 paises de América Latina, es considerada como
la tercera enfermedad parasitaria mds importante
en el mundo tras el paludismo y la esquistosomia-
sis. La enfermedad es causada por el protozoario
flagelado Tripanosoma cruzi, el cual se transmite
por via vectorial, transfusional, congénita, y me-
nos frecuentemente por via digestiva, trasplante,
y accidentes de laboratorio. La via vectorial, prin-
cipal forma de transmision, se efectiia a través de
hemipteros hematéfagos de la subfamilia Tria-
tominae (Triatominos), que destacan por su ca-
pacidad de colonizacién del domicilio y peri-do-
micilio humano. La Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) estima que en el mundo existen en-
tre 6 a 7 millones de personas infectadas por T.
cruzi, la mayoria de ellos residentes en América
Latina, de los cuales hasta un 30% desarrollaran
una cardiopatia crénica y hasta un 10% compro-
miso digestivo, neurologico o combinados. Bus-
cando unas mejores condiciones de vida, muchos
enfermos se han desplazado fuera de Suramerica
favoreciendo asi la presentacion de casos en Eu-
ropa, USA, Canada, Australia y otros paises, asi
como el potencial desarrollo de nuevos casos por
la posible contaminacion a través de trasfusiones
de hemoderivados o donacién de o6rganos. La
OMS considera que aun existen unos 70 millones
de personas en riesgo de contraer la enfermedad.
La entidad es causa de 14.000 muertes por ano
en la region. La atencién médica de los pacientes
con las formas crénicas supera en mas del 80% el
costo de la fumigacion con insecticidas indicados
para conseguir el control vectorial y prevenir la
infeccion La OMS clasifica esta condicion como
una de las 17 enfermedades tropicales desatendi-

das. Esto implica que factores como la pobreza,
la malnutricion y deficiencias sanitarias contribu-
yen a la propagacion de la enfermedad afectando
principalmente a grupos vulnerables como indi-
genas, poblacién rural, mujeres, ninos y ancianos
especialmente en paises de vias de desarrollo. La
enfermedad es una condici6én asociada a una alta
morbilidad relacionada con las formas cronicas
de la infeccion que favorecen condiciones disca-
pacitantes, con una pérdida anual aproximada
de 670,000 anos de vida productiva ajustados por
discapacidad (DALYs), con impacto en la estabi-
lidad de los sistemas de salud y seguridad social
latinoamericanos.

Un logro considerable en el control de la en-
fermedad y en el descenso del nimero de pacien-
tes evidenciado en los ultimos anos se relaciona
con el éxito de la Iniciativa de los Paises del Cono
Sur, esfuerzo puesto en marcha en 1991 por Ar-
gentina, Bolivia, Chile, Paraguay y Uruguay. Esta
iniciativa fue basada en la aplicacién de insectici-
das piretroides nebulizados en viviendas infecta-
das, con la que se logr6 interrumpir la transmi-
sion vectorial del parasito en forma significativa.
Este manuscrito evalia la situacion de la enferme-
dad Chagas en Colombia.

Prevalencia e Incidencia de la enfermedad de
Chagas en Colombia

Colombia, con una extension de 1,141,748 Km?2
y una poblacién cercana a 48 millones de perso-
nas que corresponde al 7,6% de la poblacion de
América Latina, posee dos terceras partes de su
territorio en la zona intertropical o ecuatorial ca-
racterizada por dos épocas de lluvia y dos secas en
un mismo ano. La duracién de la radiacion solar es
practicamente igual todo el ano. La conformacién
montanosa derivada de la trifurcaciéon andina que
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se extiende a través de todo el pais desde el sur-su-
roeste hasta el noroeste ofrece un ambiente muy
favorable para la domiciliaciéon de varias especies
de Triatominios. Esta zona es caracteriza por ser la
mas densamente poblada del pais. Con relacion a
la poblacion existe una gran variedad de grupos ét-
nicos, correspondiente a la indigena (3.4%), segui-
do de afrocolombianos (10.6%), blancos (37%) y
mestizos el restante. En el pais persisten aun no-
torias desigualdades sociales que han favorecido
histéricamente multiples conflictos internos, in-
cluyendo el desarrollado a partir de la década del
60 con el surgimiento de movimientos guerrilleros
que desencadenaron una oleada de violencia dra-
matica y desplazamiento interno. En el ano 2017,
se alcanz6 un acuerdo con la firma de un proceso
de paz que propicié una mayor estabilidad y redu-
jo el namero del desplazamiento interno. Se esti-
ma que desde 1985 al 2018 el desplazamiento al-
canzo6 a varios millones de personas. Estos factores
han favorecido la propagacion de la enfermedad y
dificultado su control.

La incidencia y prevalencia de la enfermedad
de Chagas en Colombia no se conoce con exacti-
tud. Segun estimaciones previas de la Organiza-
cion Panamericana de la Salud (OPS) se consi-
dera que en Colombia existen aproximadamente
4,800,000 personas en riesgo adquirir la infec-
cion, de los cuales 438,000 estan infectados, con
unos 5.274 nuevos casos cada ano. Datos del Mi-
nisterio de Salud y Proteccion Social indican que
en Colombia se diagnostican cada ano 25 casos en
fase aguda y que existen al menos 131,388 casos
de cardiopatia Chagasica. Es posible que, como
parte del desplazamiento descrito, algunos de los
colombianos infectados estén residiendo en pai-
ses desarrollados fuera del pais.

Un grupo de investigadores realizo una revi-
sion sistematica de la literatura mediante un me-
ta-analisis sobre la prevalencia de la Enfermedad
de Chagas en Colombia basado en 12 estudios
relevantes publicados entre 2007 y 2017. La esti-
macion agrupada de la prevalencia para la enfer-
medad fue del 2% (IC 95%: 1,0-4,0). La region
con la mas alta prevalencia fue el Orinoco (7%
IC 95%: 2,2-12,6) (Figura N’1). Este reporte con-

cuerda con estudios entomolégicos donde se in-
dica que la zona corresponde a un area endémica
debido a la coexistencia de ciclos de T. cruzi selva-
ticos y domiciliarios.

En el estudio también se observé una mayor
prevalencia de casos infectados en adultos (3% IC
95%: 1,0-5,0), una baja prevalencia de la enfer-
medad en donantes de sangre (0,5% IC 95%: 0,0-
1,4), y una prevalencia en mujeres embarazadas
del 3% (IC 95%: 3,0-4,0) (13). Basandose en la
informacion de este estudio se podria estimar que
en Colombia unas 800,000 personas podrian estar
afectadas por la enfermedad.

Epidemiologia Molecular de la enfermedad de
Chagas en Colombia
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Figura 1. Mapa de Colombia mostrando la distribucion de la
prevalencia de Enfermedad de Chagas observada en estudios
publicados entre 2007 a noviembre de 2017.

Figura adaptada Olivera MJ, Fory JA, Porras JF,
Buitrago G(2019)Prevalence of Chagas disease in
Colombia: A systematic review and meta-analysis.
PLoSONE14(1):e0210156.

El parasito T.cruzi es un organismo con una
gran variabilidad genética. Actualmente las pobla-
ciones naturales del parasito se clasifican en seis
unidades discretas de tipificacion o UDTs (Tc I,
Tc 11, Tc 111, Tc 1V, Tc Vy Tc VI), las cuales aparen-
temente se distribuyen diferencialmente entre las
diversas especies de Triatominos, hospedadores
mamiferos y habitats en distintas dreas geografi-
cas dentro de las Américas.
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En un estudio realizado en 17 departamen-
tos en Colombia se evaluaron los genotipos de
T. cruzi en 11 especies de Triatominios, 9 espe-
cies de reservorios mamiferos y en humanos. Tc
I fue el mas prevalente (80.7%) seguido de Tc II
(7.2%), Tc 111 (3.9%), Tc IV (5%), Tc V (0.8%),
Tc VI (1.6%). En los focos domésticos y selvaticos,
Tc I fue identificado como el serotipo mas pre-
valente, con cifras que rondan el 70% y 85% res-
pectivamente. Las implicaciones clinicas de estos
hallazgos estan en proceso de evaluacion, pero
podrian estar relacionados con el predominio
del compromiso cardiaco de la fase cronica de la
enfermedad y la casi inexistencia de compromiso
gastrointestinal en el pais.

Distribucion Geografica y Eco-Epidemiologia de
la fauna de triatominos en Colombia

Regiones naturales

[ Selva de la Amazonia
Il Lianos de la Orinoquia
I costa del Pacifico
[ Lianuras del Caribe
B Regién Andina

[ sierra Nevada

oy 2008

Figura 2. Distribucion de los principales Triatominios asociados
al habitat humano segun las zonas biogeograficas

La ubicacion y orografia de Colombia deter-
minan diferencias en el clima y en ecosistemas,
reconociéndose la presencia de seis grandes re-
giones biogeograficas relevantes (llanuras del
caribe, costas del pacifico, region andina, llanos
de la Orinoquia, selva de la amazonia y Sierra
Nevada de Santa Marta) que se caracterizan por
su fisiografia, vegetacion y suelos, factores que

se relacionan con la presencia y distribucién de
los Triatominios, insectos que se han adaptado al
habitat humano de acuerdo con las condiciones
geograficas determinadas por factores altitudina-
les (la cota que limita su distribucion es de 2000
msmn). La figura N’2 muestra los principales
Triatominios asociados al habitat humano segun
las zonas biogeograficas de Colombia.

Con relacion a las 24 especies de Triatominios
presentes en Colombia, 15 tienen infecciones na-
turales por T. cruzi. Las principales son: Rhodnius
prolixus, Triatoma dimidiata, Triatoma maculata,
Rhodnius robustus, Rhodnius brethesi, Triatoma
venosa y Rhodnius pallescens, los cuales se en-
cuentran principalmente distribuidos en los de-
partamentos de los Santanderes, Arauca, Meta y
Cundinamarca. (Figura 3)

Triatoma dimidiata ~ Triatoma maculata

Rhodnius prolixus

Figura 3. Principales especies vectores asociadas con el
habitat humano en Colombia.

De estas especies las que transmiten mayorita-
riamente el T. cruzi en el pais son R. prolixus y T.
dimidiata, que presentan ciclos epidemiologicos
complejos pues no solo involucran la distribucion
en el domicilio sino también en el peridomicilio
y en habitat silvestre. Las poblaciones de insectos
no domiciliadas causan dificultad en el control,
pues pueden ser fuente de infestacion o reinfesta-
cion de viviendas ya intervenidas con insecticidas
y por lo tanto aumentar la posibilidad de reinicio
del ciclo de transmision en los humanos.

El R. prolixus se ha adaptado extremadamente
bien a los domicilios humanos, sin embargo, estu-
dios recientes adelantados en el departamento del
Casanare han mostrado poblaciones abundantes
de R. prolixus silvestres asociadas a palmas nativas
(A. butyracea), y a palmas introducidas en cultivos
agroindustriales (E. guineensis). Los indices de
infeccion natural por T. cruzi encontrados en los
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insectos capturados en estas especies de palmeras
fueron del 67 y 41% respectivamente y los indices
de colonizacién de 92.8 y 100%, respectivamente.

De igual manera es importante anotar que tam-
bién se han reportado poblaciones silvestres de
T. dimidiata en algunos municipios del departa-
mento de Boyaca al igual que en la Sierra Nevada
de Santa Marta. La (FiguraN’3) muestra los prin-
cipales Triatominos asociados al hdbitat humano
segun las zonas biogeograficas de Colombia.

Se destaca en el pais el aumento de cultivos de
palma africana que hoy en dia supera las 500.000
hectareas, aspecto que favorece que los Triatomi-
nios se hayan adaptado y anidado en estos culti-
vos. Entre los reservorios de mamiferos portado-
res de T. cruzi se encuentran el armadillo, chucha
o fara, ratones y ratas, murciélagos, micos y ani-
males domésticos como perros, cerdos y gatos.

Historia de la Enfermedad y Medidas de Control
en Colombia

Cuando se hace el recuento cronolégico de la En-
fermedad de Chagas en Colombia, se evidencia que
los primeros reportes cientificos sobre reservorios
en animales silvestres y domésticos se efectian en el
ano de 1929. Una década después se describen los
primeros reportes de casos en humanos. En 1990 se
realiza la primera publicacion de la distribucion de
Triatominos domiciliarios en Colombia. En 1995, el

Ministerio de Salud expide la Resolucion 1738 que
normatizoé la obligatoriedad de realizar pruebas de
tamizaje en los bancos de sangre para deteccion de
la infeccion Chagasica, lograndose asi el control de
la transmision transfusional. En el ano de 1997 se
establece en conjunto con Venezuela, Colombia,
Ecuador y Peru, la iniciativa de los Paises Andinos
con el fin de implementar medidas similares a las de
la iniciativa de los paises del Cono Sur. Igualmente,
en 2011 se establecié con Brasil, Ecuador, Pera, Las
Guayanas, Bolivia y Venezuela la iniciativa Amazo-
nica para el control vectorial y transfusional de la
enfermedad. En el ano 2004 el Gobierno Nacional
mediante el decreto 2493 estableci6 la practica de
pruebas para garantizar la seguridad de la donacion
de 6rganos y tejidos incluyendo la deteccion de an-
ticuerpos contra el T. cruzi entre otros.

Seroprevalencia de T. cruzi en los bancos
de sangre en Colombia

De acuerdo con el ultimo informe anual publi-
cado por la Red Nacional de Bancos de Sangre y
Servicios de Transfusion, correspondiente al ano
2017 y soportado por el Instituto Nacional de Sa-
lud Publica, el porcentaje de reactividad a partir
de sangre total para marcador Anti-T. cruzi a nivel
nacional fue de 0.19%, con una mayor prevalen-
cia en los departamentos de Arauca (1,54%) y Ca-
sanare (1,33%) (Tabla N’1).

Porcentaje de reactividad por marcador infeccioso
Auniti

Departamento n
Antiogquia 2960 3.25
Arauca -] 6.15
Atlantico 2956 5,02
Bogots 7.758 204
Bolivar sT1 2,00
Boyaca 277 1,70
Tabla 1 porcentaje de Caldas 637 3,38
reactividad a partir de sangre m“"‘ 2‘;51 :,:;
. nare b
total, Colombia 2017 S = R
Casar 1.392 6.58
Cérdoba 789 3,39
Cundinamarca 1.141 208
Huila 518 4,37
Magdalena 783 7.15
Mata 1.156 6.26
MNarifio 489 287
St'i“‘lﬂ.-?dlr e 437
Quindic 318 3.59
Risarakda 390 3.68
Santander 1.937 3.34
Sucre 433 4,65
Tolima 1611 3.88
Valle 1.877 368
Nacional 29.531 3.56

WIH HBsAg ':m Core WHC HTLVI-H Sifiks.
oruan
0.15 0.16 0.03 1.20 040 0,14 0,12 0.97
0.07 0,00 042 288 0,14 0.28 1.54 0.84
0,29 0,11 0,09 1,70 | 0,35 0,28 0,13 2,06
0,26 o.11 0,04 092 038 0,19 0,15 0.91
0.19 0,07 007 058 0,15 0,12 0.18 0,67
0,11 0,10 002 033 036 0,12 0,07 0.58
0,09 0,12 002 081 050 0,17 0,11 1,53
0,00 0,13 007 247 047 0,20 0,13 1,54
0,27 0,21 0,00 1,81 044 0,83 1,33 1.96
0.41 0,14 0,06 1,50 063 048 0.28 0,92
0.39 0.24 017 248 044 0,35 042 2,10
0,15 0,12 0,03 1,23 0,24 0,15 0,09 1,38
017 0,07 0,04 1,02 041 0,14 0,18 0,94
0.24 0.08 000 185 024 0,19 0,53 1.24
0,16 0,18 020 335 042 0,75 0,49 1,59
0.15 0.19 001 283 041 0.54 0.48 1,66
0.16 0.09 001 072 040 0.36 0.25 0,88
0.18 0,12 0,00 1.75 035 0,25 0,35 1,36
0,14 0,18 0,01 076 0,34 0,18 0,08 1.94
0.21 o.11 0,05 1,03 033 0.23 0.09 1,63
010 o.11 0,08 1.19 | 0.36 0,16 0.29 1.05
0,24 0,13 0,02 1,46 049 0,28 0,18 1.85
0.27 0,13 0,05 1,18 | 0,35 0,19 0.20 1.53
0,12 0,12 0,01 1,26 0,32 0,30 0,13 1,42
0.21 0,12 0,04 1.22 | 037 0,22 0,19 1,19

“La variable HBsAg+Core, esta alimentada con asi donaciones simultanesamante reactivas para los dos

marcadores infecciosos

Fuents: Coordinacisn Red Macional Bancos de Sangre y Servicios de Transfusidn, INS
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Prevalencia de Enfermedad de Chagas en mu-
jeres en edad fértil y en neonatos en Colombia

De acuerdo ala OPS la prevalencia de la enfer-
medad de Chagas en mujeres en edad fértil entre
los 15 y 44 anos, es de aproximadamente 107.800
mujeres. Teniendo en cuenta las estimaciones de
prevalencia de reactividad para IgG anti-T. cruzi
en bancos de sangre que varian entre 0,3y 0,8%,
se puede deducir a partir de estos datos, que la
prevalencia de la enfermedad en Colombia en
mujeres gestantes puede estar cercana al 1%. En
departamentos endémicos esta puede alcanzar
entre el 2y 4% y en algunos municipios puntuales
puede llegar hasta el 20% (14). Segun la OPS la
incidencia de la enfermedad en la forma congéni-
ta en Colombia, es del 0,104% con un promedio
de 1.000 casos por ano.

Recomendaciones para tamizaje de T. cruzi en
mujeres durante la gestacion

El Consenso Colombiano sobre Enfermedad
de Chagas Congénito recomendo en el control
prenatal, el tamizaje de T. cruzi en mujeres que
residan o que hayan residido en zonas endémicas
o que presenten factores de riesgo como: conoci-
miento o posible contacto con el vector, antece-
dente de residencia en viviendas con piso en tie-
rra, techo de palma, paredes de bahareque y que
estén ubicadas en areas con una altura menor a
2.000 metros sobre el nivel del mar o cuando exis-
ta el antecedente de familiares con diagnéstico de
la enfermedad.

Otra recomendacion del Consenso se relacio-
na con los casos de gestantes en trabajo de parto
que no cuenten con un resultado previo de sero-
logia convencional para anticuerpos anti-T. cruzi.
En esta situacion, se realizara una prueba rapida,
si esta es negativa y cuando existen factores de
riesgo, se debe proceder a hacer otra prueba en
suero, y si esta es positiva, se tomara una conducta
inmediata en la evaluacion del recién nacido, rea-
lizandose las pruebas confirmatorias en la madre.

Para el diagnostico en el recién nacido y en los
primeros meses de vida se recomienda la realiza-
cion de pruebas parasitologicas de concentracion,
las cuales deben realizarse por personal entrena-
do. Cuando las pruebas iniciales sean negativas y

existan factores de riesgo, se debe descartar la in-
feccion congénita por medio de la determinacion
de anticuerpos IgG anti-T. cruzi a realizarse a los 8
meses de vida. Si el resultado es negativo se puede
descartar la transmision congénita. Si el resultado
es positivo, el diagnostico debe confirmarse a los
10 meses de vida mediante la practica de 2 prue-
bas serologicas con principios diferentes.

Por ultimo, se enfatizan las medidas de salud
publica con la realizacion de visitas domiciliarias
para verificar el control vectorial y la vigilancia
sostenida de viviendas, de gestantes seropositivas
y de pacientes relacionado con la enfermedad.

Transmision de la Enfermedad de Chagas por
via oral en Colombia

Otra forma de transmision de la enfermedad
descrita en Colombia es por via oral. Entre 1992
y 2011 se detectaron 6 brotes de la forma aguda
de la enfermedad por transmision oral, debido al
consumo de bebidas y alimentos contaminados
por el parasito (Figura N'4).

Figura N'4. Mapa de Colombia que muestra los brotes
agudos de enfermedad de Chagas por transmision oral de
Trypanosoma cruzi reportados. Los asteriscos de color naranja
corresponden a brotes confirmados por transmision oral; los
puntos negros indican brotes no confirmados de infeccion oral.
Los departamentos en color amarillo representan otros casos
aislados asociados a posible transmision oral registrados. M.
Magdalena, C. Cesar, B
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Durante la ultima década se han descrito va-
rios casos usualmente caracterizados por un pe-
riodo de latencia de 5 dias posterior a la ingesta,
y con un cuadro clinico consistente en manifes-
taciones graves como: fiebre prolongada, mio-
carditis aguda, falla cardiaca, meningoencefali-
tis, gastritis, hemorragia digestiva y enfermedad
diarreica. En los brotes agudos por transmision
oral en Colombia, se ha encontrado una relacion
con el consumo de bebidas preparadas a base de
frutas contaminadas con las heces de Triatominos
o con secreciones de mamiferos contaminados,
como es el caso del vino de palmay el jugo de na-
ranja, y también por el consumo de carne animal
mal cocida o de sangre de algunos reservorios del
parasito, como el armadillo (Dasypus spp.).

Esta nueva situacion epidemioldgica, ha plan-
teado el resurgimiento de la enfermedad por
transmision oral atin en areas donde se habia
realizado un previo control de vectores domici-
liados o en sitios sin previos antecedentes de do-
miciliacion del vector, que sumado a los cambios
climaticos, deforestacion y especialmente al des-
plazamiento interno poblacional, han motivado
el reforzar e implementar politicas adicionales en
salud publica o el modificar las existentes para ha-
cer frente a estos nuevos sucesos epidemiologicos.

De acuerdo al ultimo Boletin Epidemiolégico
Semanal del Instituto Nacional de Salud de Co-
lombia (INS), el Sistema de Vigilancia en Salud
Publica, ha confirmado 248 casos de la forma agu-
da de la enfermedad entre 2012 y el 2019, de los
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En Ecuador

Dr. Fernando Aquirre y Dra. Jessenia Alvarez

Se estima que en el Ecuador hay 230.000 casos de la
enfermedad de Chagas, 6°000.000 de personas estan
en riesgo de padecerla y que el 70% de las personas
que padecen la afeccion son asintomaticos(1). La
apariciéon de un caso de infeccién por Tripanozoma
Cruzi, independientemente de la via de transmision,
es una enfermedad de notificacion obligatoria.

El 02 de junio de 2017 en el Registro oficial del
Ecuador se public6 en la Edicion Especial N° 7 el
Protocolo de Manejo Etiolégico de enfermedad de
Chagas, acorde con las normativas internacionales
de elaboraciéon de documentos de este tipo y con
una exhaustiva revision de la mejor evidencia actual
de la enfermedad con los datos oficiales del pais
actualizados a la fecha, elaborado por el Ministe-
rio de Salud Publica del Ecuador en colaboracion
con la OMS y otros organismos académicos, de in-
vestigacion del pais. Con el objetivo de estandarizar
las directrices de manejo y mejorar el tratamiento
de los pacientes con enfermedad de Chagas en el
Ecuador, el alcance de este documento es de carac-
ter obligatorio para la Red Nacional de Salud (2).

En el Ecuador, la enfermedad de Chagas es en-
démica en el litoral, valles andinos templados y en
la Amazonia, segin los datos proporcionados por
la Direccion Nacional de Vigilancia Epidemiologi-
ca, en el periodo 2013-2015 las provincias con ma-
yor reporte de casos confirmados fueron: El Oro:
23, Guayas: 14 y Los Rios 8 para enfermedad de
Chagas crénico; y, Guayas: 12, Manabi: 8 y Orella-
na: 3 casos para Chagas agudo. Los focos mas signi-
ficativos reportados a través del sistema de vigilan-
cia epidemiologica obligatoria de este pais, hasta
ese ano estan ubicados en la Provincia de El Oro,
quedan focos residuales en la Costa y se detectan
nuevas areas de transmision de la enfermedad.

La enfermedad de Chagas es una patologia au-
toctona de la region amazoénica, originada por la
existencia de una zoonosis que se mantiene por
los ciclos biolégicos propios de la zona.(3) En la
Provincia de Esmeraldas fronteriza con la region
sur de Colombia, en un estudio realizado en co-
munidades indigenas Awa ubicadas en la selva
del noroeste de la provincia, se reporta 3,47% de
seropositivos (4) y estudios realizados en la Ama-
zonia, en 3 comunidades de las Provincias de Pas-
taza y Morona Santiago reportan 2,34 % de sero-

positivos para infeccion por T. cruzi.(5)

En el litoral del Ecuador se reporta una seropre-
valencia de mujeres embarazadas con 0,1%, y no se
1dentifico, trasmision en ninos recién nacidos en la
muestra observada (6),la ley de control obligatorio
de Banco de Sangre, fue promovida en 1998 y des-
de el 2002 se realiza un estricto control de calidad
de los mismos; hay reportes que indican que la pre-
valencia de muestras infectadas en todo el pais por
este medio es de apenas el 0,2%. (7)

En el Ecuador, la principal via de transmision
es vectorial, y hasta el momento, no se han pu-
blicado casos recientes de transmision oral de la
enfermedad, los escasos reportes asocian la trans-
mision por esta via al consumo de carne de caza.
Se ha reportado la presencia de 16 especies de
triatominos de los cuales al menos siete muestran
importancia epidemiolégica en la transmision
de la enfermedad de Chagas. El dltimo reporte
de triatominos fue confirmando la presencia de
Rhodnius barretti. Se ha identificado la presencia
de triatominos en 18 de las 24 provincias de Ecua-
dor, con un mayor porcentaje de casos reportados
de infestacion en la provincia de Manabi y Loja.

Los triatominos ocupan zonas geograficas con
un amplio rango climatico: zonas de pluviosidad
muy variada desde desiertos tropicales a bosques
lluviosos, temperaturas medias anuales extremas
(desde 12-18°C en el bosque montano bajo hasta
24-26°C en zonas costeras de bosques secos tropi-
cales).Se considera que el Triatoma dimidiata es
uno de los vectores mds importante de la enfer-
medad de Chagas en Ecuador. Existen reportes
de su abundancia en las provincias de Guayas y
Manabi, y de su presencia en la mayoria de pro-
vincias de la Costa, incluyendo varias ciudades. La
especie fue probablemente introducida en Ecua-
dor, por lo que es exclusivamente doméstica - pe-
ridoméstica y podria ser erradicada. (8-9)

Rhodnius ecuadoriensis es una especie abundan-
te en Manabi, donde constituye un vector primario.
Igualmente, en los valles interandinos de Loja y El
Oro.(8-10) En la actualidad se conoce que se en-
cuentra asociada tanto a habitats domiciliares como
peridomiciliares, ademas de estar ampliamente dis-
tribuida en habitats silvestres. (8-11-12-13)

El Panstrongylus howardi, es otra especie de
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triatomino de importancia para la transmision de
la enfermedad de Chagas en la provincia de Mana-
bi, ya que ademas de encontrarse adaptado a am-
bientes domiciliares y peridomiciliares, se encuen-
tra frecuentemente infectado con T. cruzi. (14).

El Triatoma carrioni, especie endémica de Ecua-
dor, se ha adaptado favorablemente a la coexisten-
cia con habitats humanos. Se distribuye en la parte
sur del pais,exclusivamente en zonas subtropicales
de la provincia de Loja (Molina et al., 2000) y al no-
roccidente de Peru, en la ciudad de Piura, proximo
a la frontera con Ecuador. El triatoma T. carrioni
ocupa un amplio rango de zonas ecologicas (aridas
y hiimedas, entre 1000 y 2650 m de altitud, a dife-
rencia de las otras especies de triatominos que ocu-
pan areas a nivel del mar. El T carrionis la tnica es-
pecie que se ha encontrado hasta los 2650 m.s.n.m.
(metros sobre el nivel del mar). Su capacidad para
colonizar nuevos habitats ha permitido su presencia
en ambientes sinantréopicos (Grijalva et al., 2015)

Triatoma carrioni es un vector Importante en
zonas andinas de Canar, Azuay y Loja. Estudios
realizados por Grijalva et al.,(2015) indican que
la prevalencia alcanza el 3.9% asociada a altos
porcentajes de infestacion con chinchorros (cer-
ca del 30%) en las areas domiciliar, peri-domici-
liar y silvestre de la provincia de Loja, donde la
presencia de T. carrioni es frecuente, las tasas de
seroprevalencia de anticuerpos, anti-T. cruzi en
humanos pueden superar el 20%.

Esta informacion es un soporte fuerte que indi-
ca que es un vector altamente eficiente y letal.En
los valles interandinos del sur, representa un serio
peligro para la salud de las poblaciones humanas.
A pesar de ser una especie de vital importancia,

T.carrioni no ha sido estudiada exhaustivamen-
te. E1 Rhodnius pictipes y Rhodnius robustas son
vectores silvestres en la Amazonia. Panstrongylus
rufotuberculatus, Panstrongylus chinai y Pans-
trongylus geniculatus pueden colonizar viviendas
y transmitir la enfermedad. (8-10-13,15).

Con esta revision deseamos dejar constancia
de nuestra gratitud a la red continental de Cha-
gas por su apoyo a la publicacion de la presente
no sin antes dejar como sugerencias:

1.- La ensenanza y disfuncién del conocimiento
de esta enfermedad, que es posible de erra-
dicar con el adecuado manejo vectorial y uso
de antiparasitarios.

2.- Existe la creencia erréonea de que con solo
el test de Microelisa basta para diagnosticar
la existencia de la enfermedad de Chagas. El
uso del microelisa por quimioluminiscencia es
una herramienta que debe de estar a disposi-
cion de las zonas endémicas de nuestro Pais.

3.- Por ser una enfermedad mortal, y de alta
complejidad sistémica, deben de promover-
se la creacion de centros especializados de
la enfermedad para su correcto diagnostico
y manejo multidisciplinario.

4.- Urge la necesidad de realizar el cribado de
la enfermedad de Chagas en el Ecuador, la
que debe de realizarse a nivel sistémico: Tras-
mision vertical madre a hijo, cribado de los
Bancos de Sangre con Microelisa po quimio-
luminiscencia, y examinarla sangre de todos
los aspirantes del servicio voluntario social o
militar, y todo paciente con criterios clinicos

sospechosos de Enf de Chagas.
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Total de casos anual

Casos Casos  Total de Obito
cronicos  agudos casos ENIE]
2017 1949 1 1950 1
2018 636 10 646 2
2019 (*) 401 3 404 1
Observacion: (*) hasta la SE 35 /2019
2018 N° de casos
Congénito 10
Agudo | Vectorial 0
Otros 0
Embarazadas 209
Congénito 7
Cronico
Banco de sangre Sin datos
Otros 2

Caracterizacion anual de Chagas

2019 N° de casos
Congénito 3
Agudo | Vectorial 0
Otros 0
Embarazadas 93
Congénito 12
Crdnico
Banco de sangre 0
Poblacién en riesgo 296
Total 404

Observacion: (*) hasta la SE 35 /2019

Caracterizacion anual de Chagas

96
Total 646

2017 N° de casos
Congénito 1
Agudo | Vectorial 0
Otros 0
Embarazadas 273
Congénito 11
Croénico
Banco de sangre 1.119
Otros 506
Total 1.950
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En Peru
Dr. César Naquira y Dr. Rufino Cabrera2

El antecedente mds antiguo de la presencia de
la enfermedad de Chagas en el Peru, corresponde
al periodo precolombino,unos 9000 anos aC, por
el hallazgo de nidos de amastigotes deTrypanoso-
macruzien el tejido cardiaco de una momia (1)y
el ADN del parasito (T. cruzi)en momias de po-
blaciones al norte de Chile y el sur del Peru (2-4).

Los vectores y su distribucion geografica

En el Pert,se han confirmado la presencia de
veinte especies dereduvideos, los géneros mas
importantesson: Triatoma, Panstrongylus y Rhod-
nius(5-7). La distribucién geografica por depar-
tamentos (division politica del pais) de dichas
especies, se muestra enla figura 1(8). Las especies
vectores, intradomiciliarias, masimportantes son T.
infestansen la region sudoccidentaly P. herrerien

las regiones norte y nororiental; ademas, otras es-
pecies con capacidad vectorial e intradomiciliaria
son P. chinaiy T. carrioni. Adicionalmente, se ha
demostrado poblaciones domésticas y peridomésti-
cas de R. ecuadoriensis infectados con T.rangeliy T.
cruzi(8,9).En la cuenca Amazonica,P. geniculatus
de habitos silvestres, parece ser un vector de impor-
tancia epidemioloégica, por su ingreso accidental a
las viviendas en zonas de selva baja y alta y estar
asociado a los casos agudos de la enfermedad de
Chagas(10-12). En la cuenca Amazénica de Cusco,
se han observado poblaciones domiciliadas de P.
rufotuberculatus, ademas, de observarse un proce-
so de domiciliacién de especies silvestres como P.
geniculatus y de Eratyrusmucronatus (13).

iLos reservorios

Figura 1. Distribucion de triatominos por departamentos en el Peru (Fuente: 8,14).
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El “cobayo” o “cuy” (Cavia porcellus) es amplia-
mente criado y tiene gran potencial de desarrollo
en el mercado (15). El “cobayo” es el reservorio
mas importante de T.cruzi en el Perud, pues, su
crianza intradomiciliaria esta muy extendida en la
costa sierra y selva (16).En el Peru, se han identifi-
cado 21 especies de mamiferos que corresponden
a 8 6rdenes, como reservorios del parasito que pro-
ducen la enfermedad de Chagas(Tabla 1).

El parasito

En un estudio a gran escala en aislamientos de
T. cruzi en triatominos, para conocer las unidades
taxonomicas discretas (DTU), los autores encon-
traron que existe un predominio de la distribu-
ciéon de Tcl en Amazonas, Arequipa, Cajamarca
y Ucayali; sin embargo, el Tcll, Tclll y TclV, tam-
bién se distribuye en Amazonas (34).Esta distri-

Tabla 1. Reservorios domésticos y silvestres de T. cruzien el Perdu.

Departamento
-
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bucién coincide con un analisis previo, donde se
informaba que elTcl, es frecuente en el sur del
pais y Tclla, en la zona nororiental (35).

La infeccion humana

La informacién nacional sobre la infeccion
humana proviene del Centro Nacional de Epide-
miologia, Prevencion y Control de Enfermedades
(CDC) del Ministerio de Salud, y de las encuestas
epidemiologicas. No hay estudios de seropreva-
lencia con una muestra representativa del pais.

Desde 2000 hasta 2017, han sido notificados
al sistema de vigilancia del pais, 1 106 casos entre
confirmados y probables de la enfermedad de Cha-
gas (Fig. 2). En este periodo, 74,4 % (823) casos
proceden del departamento de Arequipa y el 9,1
% (101) casos proceden de Amazonas y el resto
corresponde a casos que proceden de 21 departa-
mentos; sin embargo, el sistema también, detecta a
los donadores seropositivos en los bancos de san-
gre, que proceden de dareas endémicas, pero pue-
den vivir en areas no endémicas. Los picos que se
muestran en 2006 y 2009 en Arequipa, y en 2015
en Amazonas estarian asociados a los estudios de
seroprevalencia de la infeccion por T. cruzi (36).

En cuanto a la distribucién por etapas de vida,
la mayoria corresponde al grupo entre 18 a 59

anos (jovenes y adultos) con un ligero predomino
en las mujeres.

Existe un incremento de los casos agudos proce-
dentes de la cuenca amazonica. Entre el 2000 hasta
2014, se habian identificado 19 casos, habiéndose
identificado areas nuevas de transmision activa en
zonas nuevas de selva alta de los departamentos de
Pasco, Huanuco y Ayacucho en la selva central (10,
36) y en selva baja en Datem del Maranon y Ramén
Castilla, Loreto (12,38).En Pasco se logré incrimi-
nar al vector, P. geniculatus, especie silvestre que
ocasionalmente ingresa a la vivienda (14). Por ello,
debe promoverse las buenas practicas en la manipu-
lacion y preparacion de los alimentos para reducir
el riesgo de la transmision oral y el diagnostico dife-
rencial en los febriles para detectar en forma opor-
tuna los potenciales brotes por transmision oral.

En el sur del pais, bajo los lineamientos del Plan
Conal, se han venido realizando, en los ultimos
anos, la desinsectacion de las viviendas en las zonas
endémicas de los departamentos de Tacna, Mo-
quegua y Arequipa. Hasta la actualidad los siguien-
tes departamentos han sido declarados libres de la
trasmision vectorial por la Organizacion Panameri-
cana de la Salud (OPS / Organizacion Mundial de
la Salud (OMS):Tacna(2009),Moquegua(2010),
Ica y Huancavelica (2015) (14, 37, 39).

Figura 2. Nimero de casos de la infeccion por T.cruzi, Perd (2000-2017)
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A pesar de la drastica reduccion, tanto de la mag-
nitud de la infestacion como la magnitud de la se-
roprevalencia, en el departamento de Arequipa, ain
no ha sido posible la interrupcion de la transmision
vectorial, debido a la urbanizaciéon de la enfermedad
de Chagas, creando una situacion especial para el
control del vector. Sin embargo, desde el 2007, no se
han notificado casos agudos de enfermedad de Cha-
gas en toda la region Sur del pais(Cornejo, comuni-
cacion personal. Region de Salud de Arequuipa).

Los estudios de seroprevalencia de la infeccion
humana, ain muestra magnitudes importantes en
Arequipa y en la region nororiental (Amazonas,
Cajamarca, San Martin y Loreto). Y, en la region
norte se mostraron, en distintas encuestas en los
ultimos anos, por ejemplo:

Chirinos(Piura), seroprevalencia 11,5% (20), en

14 localidades en 664 menores de 15 anos en Cuter-
vo (Cajamarca) la seropevalencia fue de 4,8% (1,44 a
26,6%) y Utcubamba(Amazonas) en 31 localidades,
en 724 menores de 15anos, fue de 5,8% (0 a 23,5%)
(40).En otro estudio transversal en 611 muestras hu-
manas en comunidades de la provincia de Cutervo,
Per, la seroprevalencia de T. cruzi entre humanos
fue del 14,9% (IC 95%: 12,2-18,0%) (29).

Se estima que en el Peru podrian existir en-
tre 650 000a 680 000 infectados por T. cruzi, con
una poblacion en riesgo entre 5 y 6,5 millones
de habitantes (41); sin embargo, esta estimacion
requiere una actualizaciéon debido a los cambios
epidemiologicos en los ultimos 10 anos.

Mayores detalles de la situacion epidemiologi-
ca de la enfermedad de Chagas se puede encon-
trar en una revision previa (14).
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Se estima que existen entre 6000 y 8000 personas ca) y donde existen areas de diferente distribu-

infectadas con el T. Cruzi en Uruguay, donde el cién el todo el pais, desde zonas endémicas hasta

principal vector es el Triatoma Infestans (vinchu- zonas exentas de dicho vector.

AREA ENDEMICA INICIAL

Fig. 1: Mapa de zonas
endémicas de enfermedad de
Chagas en Uruguay. Existe
una 42.zona al sur-este que
engloba capital y costas
oceanicas donde no hay
Triatoma infestans.

e Negro: 11D > 2

* Gris: IID entre 0,5y 2

* Blanco: presencia
esporadica y focal de

Triatoma infestans
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La historia reciente de la Enfermedad muestra
algunos hechos relevantes.

Interrupcion de la trasmision vectorial. Se lo-
gra la Certificacion en 1997. Se ha realizado una
Recertificacion que esta vigente.

e Eliminaciéon de Triatoma infestans como

problema de Salud Publica en el ano 2013.
¢ Tamizaje universal de donantes de sangre
desde 1985 a la fecha.

® Trasmision congénita casi exclusivamente

(20 casos anuales).

¢ La fuente principal es la deteccion en em-

barazo y en donantes de sangre.

Existen barreras multidimensionales para el
acceso al tratamiento de la enfermedad de Cha-
gas en Uruguay. Este esquema (Fig. 2), que fue
disenado por Colin Forsyth, y presentado en el
Boletin informativo N° 8, Plataforma de Investi-
gacion Clinica en enfermedad de Chagas, de ju-
lio 2018, aplica perfectamente para Uruguay y lo
vamos a usar como guia para la presente publica-
cion, adaptado a la realidad de hoy.

Fig. 2: Barreras de la enfermedad de Chagas. Colin Forsyth Boletin N° 18, DNDI, julio2018.

Poca conciencia

de los profesionales
de la salud

Profesionales de salud
no familiarizados
con las directrices
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1 - barreras psicosociales

a.

b.

Los pacientes dificilmente buscan trata-
miento cuando no sienten los sintomas.
S6lo se diagnostica a donantes de bancos
de sangre, donde la pesquisa es obligatoria
y también en embarazadas, y la trasmision
congénita. Existen pocos pacientes en eta-
pa cronica sintomatica.

Ansiedad, trauma emocional. La mayoria
de los pacientes, una vez realizado el diag-
nostico serologico sufren la angustia por
no tener una solucion visible a sus proble-
mas en el sistema de salud.

Estigmatizacion y discriminacion. No exis-
te una clara estigmatizacion ni discrimina-
cion de los pacientes al no haber claramen-
te un conocimiento de la enfermedad en
el medio.

2 - Barreras clinicas

a.

Profesionales de la salud no familiarizados
con la enfermedad y desconocimiento de
las directrices actuales. En Uruguay se co-
locaron 1456 marcapasos en el ano 2017,
ninguno de ellos con diagnéstico de Cha-
gas, ni siquiera figura en el formulario del
Fondo Nacional de Recursos que financia
el marcapaso, y al que acceden todos las
personas residentes en el pais sin distin-
cion.

Desafios para realizar diagnésticos: El
principal desafio es el desconocimiento cli-
nico, por lo que no se realiza diagnostico,
ni siquiera frente a los casos sugestivos.

No hay prueba de cura: Este tema ha sido
y es muy discutido en la actualidad. La evi-
dencia cientifica evaluada en pro y en con-
tra hace que las recomendaciones actuales
de la OPS sobre el tratamientosugieren el
tratamiento de todos los casos agudos, los
pacientes en forma cronica asintomaticos
y sin evidencia o con poca afectacion de

enfermedad cardiaca. En Uruguay los tra-
tamientos efectuados son muy pocos por
ano.

Efectos colaterales de los medicamentos
actuales: Esto ha sido evaluado por mucho
tiempo y junto con la falta de evidencia de
cura, hizo que durante muchos anos no se
realizara ningin tratamiento en los casos
cronicos. Hoy en dia esta situacion ha cam-
biado. Los medicamentos siguen siendo
los mismos, a pesar que ha habido algun
avance con otros que se han probado, es
evidente el desinterés de la industria en
producir nuevos farmacos para esta enfer-

medad.

3- Barreras sistemicas

a.

Poco conocimiento de los profesionales
de la salud. LLa Academia tiene escasa ense-
nanza curricular. No hay trabajos de divul-
gacion cientifica. Esto lleva a la desinfor-
macion y desactualizacion de los médicos
y resto del personal de salud. No se piensa
en Chagas, ni aun frente a casos que lo su-
gieran.

Poca consciencia publica. Se publica algun
articulo muy esporadicamente. La enfer-
medad de Chagas no es de interés para la

prensa.

Medicamentos no registrados en varios
paises. En Uruguay no existe registro en el
Ministerio de Salud Publica de Nifurtimox
ni Benznidazol. Existe dificultad para el
acceso a medicacion, el benznidazon por
ejemplo, deben ser obtenidos por los pro-
pios pacientes (a su costo), desde paises
vecinos.

Poca inversion en programas de Salud.
Llevamos mas de 20 anos certificados por
OPS por acciones concretas sobre vivienda
y sobre el vector. Son escasos o nulos los
recursos para tratamiento de Chagas. En
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el Ministerio de Salud Publica, enferme-
dad de Chagas integra el Departamento
de Zoonosis, junto a Hidatidosis, Leisma-
niasis, y otras. No hay referente especifico
para Chagas.

4 - Barreras estructurales

a. Los pacientes marginados tienen acceso
limitado a la atencién en salud. En Uru-
guay no hay marginados por esta enferme-
dad. El sistema de salud se hace cargo de
las complicaciones sin conocimiento de la
etiologia de las mismas. No constituye un
problema de Salud Publica.

b. Poca prioridad en la agenda politica. Ob-
viamente se desprende de lo anterior, si
no es un problema, no hay agenda politica
para Chagas.

c. Afecta principalmente a las poblaciones
pobres y vulnerables. Aqui esta el gran
tema de los pacientes y su angustia al reali-
zarseles un diagnostico de una enfermedad
mayormente desconocida por los profesio-
nales, faltos de actualizacion en su mayoria
y de experiencia para dar una respuesta

humana y profesional.

Conclusiones finales

Pocas enfermedades tienen realidades tan
dispares ain en un mismo pais, que involucran
desde el olvido hasta la sofisticacion diagnostica
y terapéutica.

Se depende mucho de los Programas Naciona-
les o Regionales, los cuales son regidos por las po-
liticas de salud, que siempre priorizan de acuerdo
a la presion generada por la enfermedad .

La Academia acompana dichas politicas en for-
ma estrecha, en los lugares donde la endemia es
alta la ensenanza debe ser exhaustiva, permanen-
te y reiterada. En los lugares de baja endemia o
nula la realidad es distinta.

Se encuentra lo que se busca... se busca lo que
se conoce... se conoce lo que se ensena...

La realidad del siglo XXI es distinta a la de
fin de siglo pasado. Ahora se recomienda el tra-
tamiento etiolégico para muchos pacientes, so-
bre todo en los jovenes y adultos sin patologia
demostrada, lo cual constituyen la mayoria de los
pacientes chagasicos. Esto hace que debamos re-
doblar los esfuerzos para lograr que sean tratados
etiologicamente, para ello hay que diagnosticar-
los previamente.

Otro elemento a tener en cuenta es la glo-
balizacion, con las corrientes migratorias, tan
frecuentes hoy en dia en los paises latinoameri-
canos, donde muchos de los migrantes pueden
estar infectados y por ende debemos conocer su
existencia a la hora de atender a estos pacientes.

Bibliografia consultada

1. Chagas en Uruguay, 1937-2016: Informacién bdsica para su
control, prevencion y tratamiento. Salvatella R: Arch. Pediat.
del Uruguay. 2016; 87(1).

2. BOLETIN INFORMATIVO N°. 8 -DNDi: Plataforma de Inves-
tigaciéonClinica en enfermedad de Chagas —Julio 2018

3. Decalogo basico de atencion médica de la enfermedad de Cha-
gas a nivel primario, Montevideo 2014. Ops-OMS




Anexo / Epidemiologia de la Enfermedad de Chagas Maza en paises de Latinoamérica 189

En Venezuela

Dr. lvan Mendoza

La enfermedad de Chagas en Venezuela se consi-
dera un problema para aproximadamente 6 millo-
nes de personas que viven en riesgo de contraer
la enfermedad. La prevalencia de la enfermedad
disminuyo desde aproximadamente un 45% en
los anos 50 a menos del 10% en las décadas del
90 debido fundamentalmente a la aplicacion de
insecticida y el mejoramiento de las viviendas. Las
dltimas cifras conocidas 1-2% en el ano 2000. El
indice de seroprevalencia en los menores de 10
anos que para los anos 96 al 99 se mantenia por
debajo del 1%, aumento a 1% lo que significa au-
mento en la transmision entre la poblaciéon que
no habia nacido cuando la prevalencia de la en-
fermedad era elevada.

Los indicadores entomologicos de infestacion
a Rhonius Prolixus han venido ascendiendo, de
un indice casa de 0,7% en 1990 a 5,2% en el ano
200, este ultimo el mas alto de la década.

Granero y colaboradores calcularon las tasas
de mortalidad y se ajustaron (TMA) a la pobla-
ci6on mundial estandar de la OMS. El rango en la
TMA en defunciones por 100000 habitantes: To-
tal de 12.18 a 3,43; hombres de 15,66 a 4,48 y mu-
jeresde 8,7a2,61. La curva de la TMA (total y por
géneros) evidencia decremento desde mediados
de la década de 1980 hasta mediados de la década

de 2000, cuando se produce una meseta que se
mantiene hasta el final del periodo. Entre 1995
y 2009, se observa reduccion en la proporcion de
muertes atribuidas a Chagas dentro del conjunto
de las enfermedades cardiovasculares: hombres
de 2,79% a 1,92% y mujeres de 1,86% a 1,47%.

No tenemos en Venezuela cifras actuales de la
situacion epidemiologica en el 2018 y 2019 por
no haberse publicado mas boletines epidemiol6-
gicos.

La deteccion de brotes de enfermedad de Cha-
gas aguda por transmision oral en ciudades de
Venezuela plantea la necesidad de ampliar las ac-
ciones de vigilancia en la lucha contra la enfer-
medad de Chagas a todo el territorio nacional,
considerandolo como area endémica debido a las
evidencias de colonizacion de domicilios y peri-
domicilios por triatominos con infeccién tripa-
nosomica. Los estudios de seguimiento de Noya
y colaboradores has demostrado una persistencia
de la infeccién de un 70% de los pacientes predo-
minantemente ninos después de 6 anos del trata-
miento parasiticida. Esta variedad de la enferme-
dad requiere una aproximacién epidemiologica,
diagnostica clinica y terapéutico que difiere de la
usada tradicionalmente para la transmision vecto-
rial tradicional.

Epidemiologia de la enfermedad de chagas en venezuela

Datos Ano 2005

Poblacion

No. de Infectados

Incidencia

Casos Chagas congénito anual

Mujeres + (15-44 anos) anual

Tasa prevalencia

Poblacion expuesta en areas endémicas
Bancos de sangre prevalencia

26.749.000
310.000
1.400

600

68.000
1,159
6.000.000
0,78

Modificado de Merrizbeitia M. Epidemiologia de la enfermedad de Chagas en Venezuela 2012 X Memoria de X. Jornadas de Medicina Transfuncional.
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