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RESUMEN

Introduccioén: la enfermedad de Chagas es de etiologia parasitaria generalmente
cronica. Es una de las enfermedades mas desatendidas del mundo. Constituye un
problema de salud, social y econédmico en muchos paises latinoamericanos.
Objetivo: se revisaron 35 bibliografias con el objetivo de describir las
caracteristicas clinicas, diagnésticas y terapéuticas de la Enfermedad de Chagas.
Desarrollo: esta entidad, generalmente afecta el tracto gastrointestinal o al
corazon. La cardiopatia chagasica crénica es la forma mas grave de la enfermedad
y se asocia a una alta mortalidad. Los principales elementos para el diagndstico de
la enfermedad son el antecedente epidemiolégico compatible y demostrar la
presencia del parasito. El tratamiento médico en la fase crénica es el
correspondiente a una miocardiopatia dilatada, no se recomenda el tratamiento
antiparasitario en la fase cronica de la enfermedad.

Conclusiones: es una causa frecuente de insuficiencia cardiaca en Latinoamérica.
Afecta fundamentalmente a jévenes y no tiene un tratamiento especifico que
mejore la supervivencia.

Palabras clave: Enfermedad de Chagas; tripanosomiasis americana;
miocardiopatia dilatada; insuficiencia cardiaca.
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ABSTRACT

Introduction: Chagas disease has generally chronic parasitic etiology. It is one of
the most neglected diseases worldwide. It is a health, social and economic concern
in many Latin American countries.

Objective: 35 bibliographies were reviewed with the aim at describing the clinical,
diagnostic and therapeutic characteristics of Chagas disease.

Development: This entity usually affects the gastrointestinal tract or the heart.
Chronic Chagas' heart disease is the disease's most severe form and is associated
with high mortality. The main elements for the diagnosis of the disease are the
compatible epidemiological antecedent and demonstration of the parasite presence.
The medical treatment in the chronic phase corresponds to a dilated
cardiomyopathy, without the recommended antiparasitic treatment in the chronic
phase of the disease.

Conclusions: Tt is a frequent cause of heart failure in Latin America. It affects
mainly young people and does not have a specific treatment that improves survival.

Keywords: Chagas disease; American trypanosomiasis; dilated cardiomyopathy;
heart failure.

INTRODUCCION

En 1909, Carlos Chagas descubrié un nuevo paréasito denominado Trypanosoma
cruzi (T. cruzi), describié de manera detallada su ciclo de transmision (vector,
huéspedes) y las manifestaciones clinicas agudas del primer caso humano de la
enfermedad que lleva su nombre! (fig. 1).

Fig. 1. Dr. Carlos Chagas en Lassance, Minas Gerais, Brasil, junto a la nifia Berenice,
la primera persona en la que se identificd THranosoma cruzi,
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La enfermedad de Chagas, también conocida como tripanosomiasis americana o
mal de Chagas-Mazza, es una enfermedad parasitaria tropical generalmente
crénica? (fig. 2). Ha sido reconocida por la OMS como una de las 13 enfermedades
tropicales mas desatendidas del mundo y por la OPS como una enfermedad de la
pobreza. Desde la antigliedad ha sido un azote para la humanidad, y sigue siendo
un problema relevante social y econémico en muchos paises de América Latina.®

rd

THatoma dimidizta conocida Tr¥Ranosoma cruzl
como Chinche picuda

Fig. 2. “ector y parasito trasmisor de la enfermedad

En la naturaleza, T. cruzi se transmite vectorialmente a través de diversas especies
de chinches triatominos. No obstante, se han descrito otros mecanismos de
transmisioén no vectorial a través de productos sanguineos, el trasplante de 6érganos
y la transmision vertical. En las zonas donde la infeccion es endémica también se
ha descrito la transmision oral por la ingestién de alimentos contaminados con
heces de los chinches infectados.*

Se estima que son de 15 a 17 millones los afectados cada afio, de los cuales
mueren 50 000. En las dltimas décadas se han observado varias tendencias
epidemioldgicas en la enfermedad de Chagas. Ha habido un claro descenso del
ndamero de pacientes que albergan T. cruzi, pasando de los 16-18 millones de los
afios 90 a unos 8-10 millones de personas en la actualidad.®

Por otra parte, se conoce que la incidencia de nuevos casos de infeccion ha
disminuido de manera constante, desde los 700 000 casos por afio en 1983 y los
200 000 casos por afio en 2000, hasta los 50 000 casos por afo en la actualidad.®
No obstante sigue siendo la tercera enfermedad parasitaria mas importante en el
mundo, tras el paludismo y la esquistosomiasis. Cabe la duda entonces, ¢estaremos
enfrentando un subregistro?®

Se considera que la enfermedad es endémica de América, distribuyéndose desde
México hasta Sudameérica y aunque se han identificado casos en Estados Unidos y
Canada; el 60 % de la prevalencia mundial de la infeccién por T. cruzi afecta a los
paises del cono Sur como Argentina, Brasil, Bolivia, Chile, Paraguay y Uruguay.4
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A pesar de las multiples iniciativas tomadas en estas areas para controlar la
enfermedad, hoy nos preguntamos ¢Qué ha sucedido para que cien afios después
siga aun vigente e incluso, muestre una tendencia a la globalizacion?; porque
actualmente parece claro que la eliminacién, entendida como una interrupcion
definitiva de la transmisién, continuara siendo un objetivo inalcanzable a menos
que se mantengan las medidas de control y de vigilancia entomolégica durante
muchos afios.”8

Quizas debamos recurrir a una frase hecha: "el Chagas es una enfermedad de los
pobres". También cabe preguntarse ¢Para quiénes se investigan? ;Se evaluan los
objetivos de los programas anti-Chagas? ¢;Qué importancia dan las sociedades
cientificas a la enfermedad de Chagas?’ Esto quizas refleje los inconvenientes
propios y ajenos de los investigadores y especialistas de los paises en desarrollo.®

Si analizamos las publicaciones de los Ultimos 10 afios, utilizando la base de datos
PubMed y las palabras clave "Chagas" y "Trypanosoma cruzi", encontramos
resultados sorprendentes: mas del 70 % de los trabajos de investigaciéon fueron
basicos/experimentales (1 401 de 1 899 trabajos) y cerca del 80 % se publicaron
en revistas de paises sin la endemia (1 488 de 1 899 trabajos).°

Por tanto, el objetivo de este trabajo es describir las caracteristicas clinicas,
diagndsticas y terapéuticas de la Enfermedad de Chagas.

DESARROLLO

Han transcurrido cien afios y la ciencia, la medicina, la tecnologia y la bioética han
avanzado como nunca en las ultimas décadas. La pobreza, la falta de educacion, el
estrés y el acceso a la salud no han acompanado favorablemente ese desarrollo
ligado al aspecto econémico. La verdadera prevencion (la eliminacion del vector de
transmision) y el control de la enfermedad de Chagas continuaran dependiendo del
futuro politico y econémico de los paises endémicos.*°

El abordaje clinico de los pacientes con Chagas debe tener en cuenta el
pleomorfismo de su forma de presentacion clinica y ciertos aspectos peculiares de
la enfermedad.'! Sus principales complicaciones son los sindromes megas, que
afectan al tracto gastrointestinal o al corazén. Nos recuerda, entonces, esa frase
referente a la fiebre reumatica: "lame el corazén".

Las anomalias cardiacas pueden detectarse en todas las fases o formas de la
enfermedad de Chagas. La cardiopatia chagasica crénica (CCC) es la manifestacion
mas grave de la enfermedad y afecta al 30 % de los pacientes portadores de T.
cruzi; se asocia con gran frecuencia a anomalias del ritmo, la conduccion y a
episodios tromboembodlicos, estos ultimos pueden causar aproximadamente 50 000
muertes anuales.1?

En el hombre, la enfermedad presenta tres estados: la fase aguda, poco después
de la infeccidn, la fase indeterminada y la fase crénica que puede desarrollarse
incluso pasados diez afios.*3

En su fase aguda aparece un nédulo cutaneo llamado chagoma (fig 3.) en el sitio de
inoculacion.4
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Fig. 3.Chagoma localizado en la regidn dorsal del cuello, producido
por la mordedura de T cruzs,

s

El signo de Romaria (fig. 4) aparece cuando el sitio de inoculacién es el ojo.**

b

Fig. 4. Signo de Romafia. Hinchazdn del parpado del lado de |a
cara mas cercano a la herida de |a mordedura,

La fase aguda puede ser asintomatica o producir fiebre, linfadenopatias, aumento
de tamafio del higado y bazo y en ocasiones, una miocarditis 0 meningoencefalitis
con pronoéstico grave. El 30-40 % de los casos chagasicos llegan a la etapa crénica
que se caracteriza por miocardiopatia difusa grave (20-30 %), megaesofago o
megacolon (10 %), el 5 % desarrolla alteraciones neurolégicas y un 10 % presenta
formas mixtas. El resto permanecera en la forma indeterminada, sin ningun tipo de
manifestaciones durante toda su vida.'® La importancia de esta parasitosis radica
en las grandes pérdidas econémicas por incapacidad laboral y muerte repentina de
personas aparentemente sanas.'®
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El corazon es el 6rgano que mas se afecta en la enfermedad de Chagas cronica,
que acaba induciendo una miocardiopatia dilatada con disfuncién sistodiatélica,
arritmias y muerte subita cardiaca (MSC).1” La insuficiencia cardiaca (IC) es la
forma de presentacion clinica mas frecuente y la muerte subita cardiaca constituye
la mayor causa de muerte, con una prevalencia de un 55 a un 65 % de los casos.!®

El examen macroscépico de los corazones de pacientes chagasicos cronicos que
murieron de IC revela una marcada dilatacion ventricular bilateral (fig. 5), a
menudo con el lado derecho del corazén mas dilatado que el izquierdo. El
adelgazamiento de las paredes ventriculares es comun, asi como los aneurismas
apicales, de la pared posterior del ventriculo izquierdo y el desarrollo de trombos
murales.®

Fig. 5. Corazan chagasico, Ventvculo derecho v auriculas dilatados.,

En el examen microscopico existe una infiltracién linfocitica acompariada por una
fibrosis intersticial difusa y atrofia de las células del miocardio. Los parasitos se ven
raramente en secciones tefidas de tejido de miocardio, pero los estudios que
utilizan reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), han demostrado la presencia de
parasitos en las zonas de inflamacién focal.®

Los mecanismos que subyacen a la patogenia de la enfermedad de Chagas son
complejos, multifactoriales y aun controvertidos. Es probable que intervengan en
ello las respuestas inmunitarias a los antigenos parasitarios, los procesos
autoinmunitarios y la respuesta inflamatoria que acompafa a estas reacciones. En
especial, los anticuerpos que presentan reactividad cruzada con antigenos del
miocardio tienen un papel importante en el desarrollo de las formas graves de la
CCcC.*®

Se ha demostrado que el anti-p2b y el anti-B13 desemperfian un papel patégeno en
la produccioén de las lesiones del tejido cardiaco, tanto en el ser humano como en
modelos animales. Estudios recientes evidencian una importante correlacién entre
la concentracion de autoanticuerpos anti-B13, la IC sintomatica y los signos
patoldgicos en la ecocardiografia; lo que indica que estos anticuerpos pueden estar
involucrados en la progresiéon de la enfermedad. Sin embargo, se necesitan
estudios longitudinales para determinar si los autoanticuerpos anti-B13 pueden
tener valor predictivo en la CCC.?° Los anticuerpos antimuscarinicos (M2)
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circulantes han sido relacionados con la tendencia a la hipotension arterial y a las
bradiarritmias en los pacientes chagasicos.??

La CCC es una forma inflamatoria de miocardiopatia dilatada que conduce a una
amplia fibrosis cardiaca y un deterioro progresivo de la funcidon contractil
ventricular. Aparece una denervacioén, disautonomia que limita la accién
inhibitoriaténica que normalmente ejerce el sistema parasimpatico sobre el nodo
sinusal, asi como del mecanismo de caracter vagal para responder a los cambios de
la frecuencia cardiaca (bradicardia o taquicardia) y a las modificaciones transitorias
de la presién arterial o el retorno venoso. Teniendo en cuenta el notable predominio
del deterioro parasimpatico, la teoria neurogénica ha propuesto que un
desequilibrio autonémico de larga duracion daria lugar a una miocardiopatia
inducida por catecolaminas.??

Se han descrito varias anomalias microvasculares coronarias y posterior
miocitolisis. Entre ellas se destacan la disfuncidon endotelial, el aumento de la
actividad plaquetaria, la presencia de microtrombos y la tendencia a espasmos. Se
ha observado una reactividad anormal a los estimulos vasodilatadores y
vasoconstrictores en las arterias coronarias epicardicas. La inflamacion y la lesion
endotelial causada directamente por el T. cruzi o por células efectoras inmunitarias
participan en la génesis de los sintomas de tipo anginoso, las alteraciones
electrocardiograficas y defectos de perfusién en pacientes con CCC y coronarias
angiograficamente normales.?®

Por otra parte, debemos destacar que la mayor activacion del sistema de la
coagulacion a través de la correlacion positiva entre los niveles de fibrinopéptido A
y el complejo trombina-antitrombina 111, junto con el incremento del volumen
telediastodlico del ventriculo izquierdo (VTDVI) favorece la situacion de
hipercoagulabilidad que condiciona la trombosis intramural y los eventos
tromboembélicos.?*

Actualmente se ha descrito una asociaciéon entre la miocardiopatia chagasica con
alteraciones de la regulacion del calcio que pueden explicar el deterioro de la
contraccioén y la relajacion. En un estudio realizado por Lopez y otros, publicado en
la Revista Espafiola de Cardiologia en el afio 2011; se demostré que la regulaciéon
positiva de la sefializacion a través de receptores de IP3 y el manejo anormal del
calcio diastoélico son nuevos mecanismos que pueden contribuir a fomentar la
disfuncion diastolica en los pacientes con enfermedad de Chagas.?®

La CCC presenta caracteristicas diferentes a otras miocardiopatias dilatadas de
nuestro medio y se ha demostrado que tiene peor prondstico. Esto se encuentra en
estrecha relacién con su tendencia al desarrollo de aneurismas, su gran potencial
arritmogénico (arritmias ventriculares, muchas veces asociadas a bradiarritmias de
origen sinusal y/o auriculoventricular), elevada frecuencia de fenédmenos
tromboembodlicos y el elevado riesgo de MSC.?¢

En la evolucién natural de la enfermedad, las alteraciones cardiacas aparecen de
forma progresiva a los 20-30 afios de la infeccion. No obstante, un 5-10 % de los
pacientes presentan durante la fase aguda una miocarditis de evolucion rapida
hacia una forma grave de cardiopatia de Chagas. Mas raramente, pacientes que se
encuentran en la fase crénica de la enfermedad, con afectacion cardiaca leve,
pueden presentar una agudizaciéon subita con intensa parasitemia y clinica de IC
aguda. Los tratamientos inmunosupresores favorecen también estas
reagudizaciones.?”-28
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El diagndstico de la enfermedad de Chagas en nuestro medio se abordé en el
documento de consenso del Primer Taller sobre la enfermedad de Chagas
importada. En sintesis se basa en la coexistencia de dos criterios:2°

¢ Antecedente epidemiolégico compatible: el paciente debe tener por lo menos
un antecedente epidemiolégico (personas originarias o hijos de madres
originarias de zonas endémicas; viajeros con estancias en area endémica y
estilo de vida de riesgo de infeccidon) que haya hecho posible la transmision
de T. cruzi a través de cualquiera de las vias de infeccidon descritas.

e Diagnéstico microbioldgico. Se considera infectadas a todas las personas con
un resultado parasitoldgico positivo o si tienen dos resultados positivos con
dos técnicas serolégicas que utilicen diferentes antigenos. En caso de
resultados dudosos o de discordancia entre los mismos, debe realizarse una
tercera técnica.

Existen diversas pruebas serolégicas para el diagnéstico de la enfermedad de
Chagas que utilizan técnicas distintas (ELISA, ELISA modificado o con antigenos
recombinantes, inmunofluorescencia, hemaglutinaciéon indirecta, inmunocroma-
tografia). La reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) es posiblemente la técnica
parasitolégica mas sensible en el Chagas crénico, pero su practica no exime de
utilizar las pruebas seroldgicas.?°-3!

Los signos y sintomas mas frecuentes de la enfermedad son los siguientes:2°
1. Sintomas secundarios a bradiarritmias o taquiarritmias:

e Palpitaciones,

e Sincope, presincope, lipotimia

e Muerte subita

2. Sintomas de insuficiencia cardiaca:

e Disnea de esfuerzo

e Dolor en hipocondrio derecho (por congestion hepatica)

e Sintomas de congestidon pulmonar como ortopnea y disnea paroxistica
nocturna

3. Sintomas secundarios a fenédmenos tromboembdlicos venosos y sistémicos:

e Embolias pulmonares o sistémicas
¢ Accidente vascular cerebral (generalmente isquémico)

4. Alteraciones microvasculares (o esofagicas)
e Dolor precordial o retroesternal

Es frecuente la aparicidon de soplos por disfuncién valvular dado a la dilatacion de
cavidades. La caquexia cardiaca es también una manifestacion de estados mas
avanzados de la cardiopatia chagasica y tiene un valor pronéstico importante.
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Estudios complementarios

A todo paciente con infeccion por T. cruzi debe practicarsele un electrocardiograma
(EKG) convencional de 12 derivaciones, con un registro largo, de 30 s, en D-II. En
la fase cronica de la infeccion las alteraciones electrocardiograficas preceden en
afios a la aparicion de los sintomas y de cardiomegalia. Aunque no existe un patrén
electrocardiogréafico patognomoénico, estas alteraciones, especialmente el bloqueo
de rama derecha, aislado o asociado a hemibloqueo anterior izquierdo en pacientes
con serologia positiva, pueden considerarse indicativas de cardiopatia chagasica
crénica e incluso con mal pronéstico. No obstante, dada su falta de especificidad, el
diagndstico requiere confirmacion, ya que su presencia no significa necesariamente
la etiologia chagasica. Un ECG normal excluye la presencia de disfuncién moderada
o grave del VI, con un valor predictivo negativo (VPN) cercano al 100 %.29-31

Alteraciones electrocardiograficas mas frecuentes en la CCC (fig. 6A, 6B y
6C):?°
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Fig. BA. Trazados electrocardiograficos en pacientes con CCC, Blogueo bifascicular con CWP
frecuentes, dupletas polimdrficas.

WP complejos ventriculares prematuros,
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Fig. 6B. Bloguen bifascicular (BRD+BFAIL, signos de sobrecarga diastdlica biventricular,
BRD: Blogueo de rama derecha, BRAL Blogueo fascicular anterior izguierdo,
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Fig. 6C. Blogueo bifascicular y Fibbrilacidn Auricular con respuesta ventricular rapida.

- Blogueo completo de rama derecha aislado o asociado a hemibloqueo anterior de
rama izquierda.

e Extrasistoles ventriculares, aisladas o repetitivas.

- Alteraciéon primaria de la repolarizacién ventricular, que puede simular cardiopatia
isquémica.

e Zonas eléctricamente inactivas (ondas q).
e Bloqueos auriculoventriculares.

- Otras alteraciones menos frecuentes: bloqueo de rama izquierda, disfunciéon
sinusal, taquiarritmia supraventricular (particularmente fibrilacion auricular).

Consideraciones en cuanto a la telerradiografia de térax (fig. 7):2°

Fig. 7. Telerradiografia en paciente con CCC, ICT incrementado,
signos congestidn e hipertensidn venocapilar.
ICT: indice cardiotoracica,
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- Es una exploracion de baja sensibilidad, puede existir disfuncién ventricular con
radiografia normal.

- La evidencia de cardiomegalia podria ser un factor predictivo de riesgo de muerte
subita en pacientes con Chagas cronico.

- Se debe realizar con el paciente en situacion clinicamente compensada, valorando
como positivos los signos de hipertensién venocapilar, crecimiento de cavidades o
un indice cardiotoréacico superior a 0,60.

Todo paciente con CCC es candidato a la realizacidon de un ecocardiograma
transtoracico basal (ECO). El estudio transesofagico solo esta indicado cuando la
ventana transtoracica no permite valorar las cavidades izquierdas o en busca de
trombos en la orejuela de la auricula izquierda. La ecocardiografia desempefia un
papel muy importante en la estratificacién de riesgo de la enfermedad de Chagas.?8

Hallazgos ecocardiograficos mas frecuentes en la CCC (fig. 8):2°

Fig. 8. Ecocardiografia bidimensional en proyvecidn apical tetracameral,
gue muestra un aneudrisma apical (zguierda), ¥y en proyeccidn
apical bicameral con acinesia en la pared inferior (derechal.

AD: auricula derecha; AL auricula izguierda;

WD ventriculo derecho; VI ventriculo izguierdo.,

- Alteraciones segmentarias de la contractilidad miocardica (el 75 % de los casos).
Las regiones mas frecuentemente afectadas son la pared posteroinferior y el apex
del ventriculo izquierdo.

- Aneurismas en el apex del ventriculo izquierdo (de morfologia y tamafio variable,
pero de cuello estrecho y frecuentemente con trombos murales)

- Hipocinesia o acinesia de la pared posteroinferior.

- Afeccién de la porcién basal del septo anterior, con acinesia e incluso formacion de
aneurismas subadrticos.

e Miocardiopatia dilatada.
¢ Dilatacion y disfuncion del ventriculo derecho.

Es importante evaluar durante la realizacion del ECO si existe contraste espontaneo
en los ventriculos, asi como descartar la presencia de trombos.
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La reduccion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), el aumento
del DTDVI y el patrén restrictivo del flujo mitral son los predictores
ecocardiograficos pronoésticos mas importantes en los pacientes con cardiopatia
chagasica. En las fases avanzadas, cuando existe insuficiencia cardiaca congestiva,
el patrén ecocardiografico predominante es el de una hipocinesia difusa
biventricular con aumento de las cuatro cavidades.

Otras exploraciones cardiolégicas Utiles pueden ser el Holter de 24 h, el test
ergométrico y la coronariografia.?®

El Holter de 24 h es util para el estudio de sintomas como sincope, presincope,
palpitaciones y cuando se constatan bradiarritmias importantes o CVP en salvas, asi
como episodios de taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) o sostenida (TVS).
Permite establecer la posible relaciéon de los sintomas con la arritmia, asi como
identificar el riesgo de muerte subita y evaluar la presencia de disfunciéon
autondmica. Cabe destacar que la sensibilidad del Holter de 24 h es baja cuando los
episodios de arritmias son pocos frecuentes, lo que haria evaluar entonces la
necesidad de utilizar otras técnicas como el Holter implantable.?®

Se puede evaluar la necesidad de un estudio electrofisioldgico (EEF) en los casos de
sincope no aclarado y en los casos con taquicardia ventricular constatada con
disfuncién ventricular o sintomaticos.?®

El test ergométrico valorativo es el indicado para determinar la capacidad funcional,
asi como la competencia cronotrépica. La ergoespirometria es la investigacion ideal
para determinar objetivamente la capacidad funcional aerdbica del paciente y
disefar el protocolo de entrenamiento fisico para la rehabilitacion cardiovascular en
estos pacientes.?®

La coronariografia se valorara solo en los casos en los que la forma de presentacion
de la enfermedad sea el dolor toracico tipico (puede ocurrir en la CCC y en la
esofagopatia chagasica). Solo se indicara de acuerdo con los criterios de la
Sociedad Espafola de Cardiologia.

Las técnicas de perfusion miocardica con is6topos radiactivos se pueden utilizar,
aunque su valor para el diagndéstico diferencial del dolor anginoide esta limitado por
la presencia de areas de fibrosis miocardica en los pacientes con CCC.

La biopsia miocardica no se considera actualmente una técnica diagnéstica en esta
enfermedad debido a sus riesgos y escaza especificidad.

El manejo de la CCC incluye las modificaciones del estilo de vida referente a los
hébitos dietéticos donde es importante educar al paciente en cuanto a la necesidad
de restriccion salina y otros aspectos nutricionales.

El tratamiento medicamentoso se basa fundamentalmente en la utilizacion de
medicamentos como los inhibidores de la enzima de conversidon de la angiotensina
(IECA), fundamentalmente cuando la disfuncidn ventricular izquierda es moderada
(FEVI<40 %), ademas tienen efectos beneficiosos sobre la disfuncién endotelial
presente en estos pacientes. La mayor experiencia en Chagas se tiene con:

e Enalapril (dosis: 2,5 mg/dia a 20 mg/dia 2 veces diarias).
e Ramipril (dosis: 1,25 a 2,5 mg/2 veces al dia a 5 mg 2 diarias).
e Quinapril (dosis: 2,5 a 5 mg/2 veces al dia a 20 mg 2 diarias).
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En caso de intolerancia a estos IECA se puede utilizar lisinopril (2,5 a 20 mg/dia),
es ademas muy efectivo en pacientes con deterioro de la funcién renal
(cl<30mL/min) e hiponatremia. Los ARA |1, en especial el losartan, constituyen la
alternativa ideal para los pacientes con intolerancia a los IECA. La asociacion de
hidralazina y dinitrato de isosurbide se puede evaluar también en los casos
intolerantes a los IECA. *°

La efectividad de los betabloqueadores para disminuir mortalidad en los pacientes
con insuficiencia cardiaca ha sido demostrada en diversos estudios. En la CCC
deben ser utilizados con extrema precauciéon por la disautonomia central y
periférica, asi como la tendencia a la bradiarritmia que los caracteriza. En los
chagasicos el mas utilizado es el carvedilol en dosis de 3,125 mg 2 veces al dia,
incrementando hasta llegar a 25 mg/dia segun tension arterial y frecuencia
cardiaca. Esta droga ha demostrado disminuir mortalidad por insuficiencia cardiaca
y por muerte subita por arritmias malignas. 3°

Los diuréticos se recomiendan para depletar liquido, el mas utilizado es la
Furosemida, fundamentalmente en la insuficiencia cardiaca descompensada. Las
hidroclorotiazida en dosis de 25 a 50 mg al dia ha demostrado su utilidad. La
espirolonactona ha demostrado que logra reducciéon de mortalidad y las dosis
recomendadas son de 25 a 100 mg/dia; la eplerrenona es una opcioén terapedutica
muy efectiva. En caso alternativo se puede utilizar la combinaciéon de
hidroclorotiazida con amiloride.°

Los anticalcicos no son recomendados pues pueden incrementar mortalidad.

Los digitalicos se consideran una opcién por su capacidad de aliviar sintomas y
disminuir el indice de rehospitalizaciones, con la precauciéon de iniciarlos a dosis
bajas y evaluar el riesgo de bradiarritmias y la disautonomia en estos casos donde
el medicamento puede agravar los trastornos del ritmo y la conduccién. 3¢

La digitalizaciéon rapida puede ser efectiva en pacientes con:

- Fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida (0,75-1,25 mg por via
endovenosa) y luego continuar con dosis de mantenimiento segun la edad y funciéon
hepética

¢ Ritmo sinusaltaquicardico con o sin bloqueo de rama.

El isoproterenol se utiliza en disfuncidén ventricular izquierda con bradiarritmia
asociada, la dosis usual es de 0,5 a 10 ug/min.

La amiodarona se debe utilizar con precaucion teniendo en cuenta la funcion del
nodo sinusal y la presencia o no de bloqueos auriculoventriculares, vigilando la
frecuencia cardiaca y el QT. Ha sido uno de los medicamentos que ha demostrado
la disminucion de mortalidad por insuficiencia cardiaca y por muerte subita en los
pacientes chagasicos. *°

El uso del sotalol pudiera evaluarse en las taquiarritmias ventriculares con extrema
precaucion sobre la frecuencia cardiaca, el QT y la tensién arterial. Solo puede
utilizarse si la FEVI es =30 %, en dosis de 40 a 160 mg al dia y no mas de

320 mg/dia.?°-3t
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Las arritmias se deben en la mayoria de los casos a fendmenos de reentrada,
fundamentalmente generados en la porcidn inferolateral del ventriculo izquierdo.
Generalmente aparecen multiples focos arritmogénicos por lo que la ablacién por
radiofrecuencia no suele considerarse una técnica de primera eleccién. La
implantacion de un desfibrilador automéatico implantable (DAI) se ha considerado en
los siguientes casos:

e TVS monomorfica o polimodrfica inducida mediante el EEF.

Los pacientes con bradiarritmias sintomaticas son candidatos a la implantacion de
marcapasos (fig. 9).

Fig. 9. Telerradiografia de paciente con CCC y marcapasos,

Los anticoagulantes orales se utilizan en la CCC, fundamentalmente los
dicumarinicos como la warfarina. La dosis es dependiente de los valores del indice
nacional de referencia (INR), sus valores deben oscilar entre 2 y 3 con el objetivo
de lograr una anticoagulacion leve. Sus indicaciones en este grupo de pacientes son
las siguientes:

e CCC con fibrilacion auricular permanente.
e Antecedentes de tromboembolismo pulmonar.
e Trombosis venosa profunda.

No existe indicacion para la cardiomioplastia o la cirugia reconstructiva en esta
afeccion.

La utilidad de la terapia de resincronizacion en estos pacientes esta ain en
discusioén y se deberia utilizar segun los criterios ecocardiograficos y
electrocardiograficos establecidos para valorar su indicacion. 29-3!
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Existen experiencias preliminares, aun no publicadas, con células madre para
mejorar la funcidbn miocardica de pacientes con enfermedad de Chagas; por lo que
aldn no se considera una opcion terapeutica en estos casos.

Los pacientes con IC refractaria a tratamiento médico pueden valorarse como
candidatos a trasplante cardiaco.?°-3!

Clasicamente se sabe que en la fase crénica de la enfermedad la tasa de curaciéon
en personas adultas oscila entre el 8 y el 25 %. La disminucién de los titulos de
anticuerpos séricos se utiliza como marcador de curacion, pero la lentitud de los
cambios seroldgicos, las posibles reinfecciones en las areas endémicas y la falta de
marcadores clinicos han dificultado el conocimiento real de la eficacia del
tratamiento. Por ello y los potenciales efectos adversos de la medicacion, no hay un
consenso internacional para el tratamiento etioldgico en esta fase de la
enfermedad. Sin embargo, un estudio reciente demuestra una reduccion de la
progresion de la enfermedad de Chagas en pacientes tratados con benznidazol.?°-3!

Siguiendo el documento de consenso del afio 2005, los pacientes con pruebas
parasitoldgicas positivas si deben recibir tratamiento etiolégico y debe considerarse
para el resto, estableciendo un acuerdo entre médico y paciente, informando
adecuadamente de los potenciales efectos adversos del farmaco.3?

El prondstico de la CCC ha sido evaluado por algunos investigadores teniendo en
cuenta algunos parametros que han demostrado ser Utiles para predecir la
mortalidad, con el objeto de facilitar la estratificacion del riesgo en los pacientes
con CCC. A continuacion se ejemplifican®334 en la tabla 1 y tabla 2.

Tabla 1. Puntuaciones de riesgo para la prediccion
de la mortalidad en la cardiopatia chagasica. Por Rassi et al.®

Factores de riesgo Puntos
Clinica: Clase III-IV de la New 5
York Heart Association
Sexo: Masculino 2
EKG: Voltaje del QRS Bajo 2
Holter de 24 h: TVNS o TVS 3
Telerradiografia: cardiomegalia 5
Anomalia del movimiento de la 3
pared segmentaria o global

Total de Puntos Mortalidad a los 5

afios
0-6 (riesgo bajo) 2 %
7-11 (riesgo intermedio) 18 %
12-20 (riesgo alto) 63 %
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Tabla 2. Puntuaciones de riesgo para la prediccion
de la mortalidad en la cardiopatia chagdsica por Ribeiro et al.?*

Factores de riesgo Puntos
FEWVI<= 50 % 3
Taquicardia ventricular 2
QRS5=133 ms en EKG 2

Total de Puntos Mortalidad a los 5 afios
0-1 (riesgo bajo) 1%
2 (riesgo intermedio) 20 %
3 (riesgo alto) 50 %

Aunque se han producido avances significativos en la mayor parte de los campos
relativos al conocimiento y el control de la enfermedad de Chagas, queda mucho
trabajo por hacer después de transcurrido un siglo. En especial, existe una clara
necesidad de trabajos de investigacion concertados para asegurar un progreso
cientifico mas eficaz y constante hacia la obtencion de un conocimiento mejor de
los aspectos fisiopatoldgicos y sus consecuencias clinicas y prondsticas.3*

Consideramos que la enfermedad de Chagas es alin una amenaza aun en sombra
para los corazones de la América Latina.

CONCLUSIONES

La enfermedad de Chagas es una de las enfermedades mas frecuentes en
Latinoamérica. La cardiopatia chagasica crénica es la principal causa de
insuficiencia cardiaca en esta region. Afecta fundamentalmente a personas jovenes.
El diagndstico microbiolégico es necesario para el diagndstico en pacientes con alta
sospecha clinica/epidemiolégica. No existen tratamientos especificos que mejoren la
sobrevida de estos pacientes.
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