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CAPITULO L. Prélogo

El desafio de realizar una revision y actualizacién de
un Consenso tan destacado como el realizado en el ano
2002 por importantes expertos con el fin de introducir
nuevas herramientas diagnésticas y terapéuticas, asi
como cambios de paradigmas, no ha sido una tarea
facil, pero se ha contado con un destacado y numeroso
equipo de médicos de la Sociedad Argentina de Cardio-
logia (SAC), integrantes de Consejos y Distritos que
han participado activa y entusiastamente en esta tarea.
El gran desarrollo y subsiguiente impacto de las
nuevas tecnologias sobre los conocimientos médicos en
las altimas décadas hizo variar la mirada sobre ciertas
enfermedades como la de Chagas-Mazza en su reper-
cusién mas comprometida, como es la cardiolégica.
El Area de Normatizaciones y Consensos de la SAC
sugiere la revisién y actualizacién de los Consensos y
Guias a la luz de los nuevos conocimientos y posibili-
dades diagnosticas por lo menos cada 5 anos.
Dr Jorge E Mitelman
Coordinador general

OBJETIVO

Esta actualizacién no intenta reemplazar el criterio
médico frente a cada paciente en forma individual y su
circunstancia socioecondémica, sino ser una guia para
el progreso en la descripcién de sus etapas evolutivas,
el diagnéstico precoz y agudizado de su expresion car-

diolégica, en la busqueda de nuevos tratamientos que
por distintas razones se encuentra mas alejada de los
grandes ensayos clinicos y la medicina de la evidencia.

Agradecemos al Area de Consensos y Normatiza-
ciones de la SAC por la oportunidad de esta actua-
lizacién con el objetivo de dar a la enfermedad de
Chagas-Mazza la relevancia e importancia no s6lo en
Latinoamérica, de donde es originaria, sino la adqui-
rida en Europa, los Estados Unidos de Norteamérica,
Japoén y Australia por las continuas migraciones que
han obligado a la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) a intervenir activamente para su control de-
finitivo.

Esta enfermedad relacionada con la pobreza con-
tintia hoy en dia provocando incapacidades de todo
tipo, muerte stbita y un costo elevado para la salud
publica. Los enfermos chagasicos tienen voz pero no
son escuchados; es nuestra obligacién como profesio-
nales de la salud ser sus voceros ante las autoridades.
Consensos como el presente colaborarian para influir
en el establecimiento de politicas de estado, que can-
celen la deuda con los sectores mas débiles de nuestra
sociedad. La tasa de pobreza del 23,3% a nivel nacional
y la carencia de viviendas en el ambito rural con falta
de cloacas, agua corriente y deficitaria prestacion de
salud y educacion denuncian la necesidad de miltiples
respuestas, por lo que resulta imprescindible articular
planes que reviertan estas realidades.
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METODOLOGIA

Se emple6 la Clasificacién de los Indicadores para
Procedimientos Diagnésticos y Terapéuticos y tipos
de evidencia utilizados en anteriores Consensos de
la SAC, Clasificacién habitual de la ACC/AHA y la
ESC.

CLASES DE RECOMENDACIONES

Clase I: evidencia y/o acuerdo general de que un
determinado procedimiento diagnéstico/tratamien-
to es beneficioso, util y efectivo.

Clase II: evidencia conflictiva y/o divergencia de
opinién acerca de la utilidad/eficacia del método/
procedimiento/tratamiento.

Clase IIa: el peso de la evidencia/opinién esta a
favor de la utilidad/eficacia.

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

Clase III: evidencia o acuerdo general de que el
tratamiento método/procedimiento no es util/efec-
tivo y en algunos casos puede ser perjudicial.

NIVELES DE EVIDENCIA

Nivel de evidencia A: evidencia sélida, provenien-
te de estudios clinicos aleatorizados o de cohortes
con diseno adecuado para alcanzar conclusiones
estadisticamente correctas y biolégicamente signi-
ficativas.

Nivel de evidencia B: datos procedentes de un
Unico ensayo clinico aleatorizado o de grandes es-
tudios no aleatorizados.

Nivel de evidencia C: consenso de opinion de
expertos.

Con el objetivo de sintetizar este documento, se
han tratado con mayor profundidad aquellos temas
en los cuales la informacién cientifica de los dltimos
anos justifica actualizaciones. Remitimos para todos los
otros aspectos de tratamiento general, farmacolégico y
de excepcion, al Consenso de Enfermedad de Chagas.
Consejo de Enfermedad de Chagas “Dr. Salvador Ma-
zza” Rev Argent Cardiol 2002;70(Supl 1):1-87.
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CAPITULO III. Introducciéon

SITUACION VECTORIAL DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS
EN LA ARGENTINA

La enfermedad de Chagas es una tripanosomiasis que
en su forma crénica compromete a extensos sectores
de la comunidad, que para su diagnéstico y tratamien-
to requieren un fAcil acceso a los sistemas de salud.
Por su morbimortalidad y su impacto socioeconémico
constituye una de las enfermedades con mayor carga
global en la region.

Segin estimaciones recientes, la poblacién de
América Latina expuesta al riesgo de infecciéon por
Trypanosoma cruzi supera los 108 millones, el nimero
de pacientes infectados es mayor de 7 millones y los
nuevos casos agudos vectoriales por afno se estimaron
en 41.200 personas.

En julio de 1991, en la Tercera Reunién de Minis-
tros de Salud del Cono Sur, los seis Estados Miem-
bros —Argentina, Bolivia, Brasil, Chile, Paraguay y
Uruguay—-, en el marco de la Iniciativa en Salud de
los Paises del Cono Sur realizada en Brasilia (Brasil),
se elaboré y aprob6 la Resolucién 04-3-CS del Control
de Enfermedades Zoonoéticas, que cred una comision
intergubernamental para la enfermedad de Chagas,
con el apoyo de la Organizacién Panamericana de
la Salud (OPS). Su objetivo fue la elaboracién de
un Plan de Accién Subregional para la eliminacién
de Triatoma infestans domiciliario, el vector més
importante en el Cono Sur, y la interrupciéon de la
transmisién de T. cruzi por transfusién sanguinea.
Esta iniciativa intergubernamental, con el apoyo de
OPS/OMS, tuvo amplio impacto sanitario en cinco de
los seis Estados Miembros del Cono Sur, en los que el
accionar continuo redujo drasticamente la poblacién
de T. infestans y mejoro la seguridad de la sangre a

transfundir. Dentro de esta iniciativa se desarrollaron
Programas Nacionales para cumplir con las metas
de la Iniciativa del Cono Sur (INCOSUR) y el apoyo
politico de los diferentes gobiernos fue esencial para
la provisién de fondos econémicos destinados a la
prevenciéon y el control de la enfermedad de Chagas
en los diferentes paises. Asi, en 1997, Uruguay fue
el primer pais en realizar el corte de la transmisién
vectorial y transfusional en toda su drea endémica. En
1999, Chile fue el segundo pais miembro que certifico
el corte de la transmisién vectorial.

En el ano 2000, Brasil certificé la interrupcion en
6 de los 13 estados de este pais, y progresivamente
en diferentes estados hasta que, en el 2006, el estado
de Bahia fue el dltimo en certificar la interrupcion,
por lo que Brasil fue declarado libre de transmisién
por el vector. Un hecho relevante para el vecino pais,
que lo logré antes de que se cumplan 100 anos de la
descripcion de la enfermedad por Carlos Chagas.

En el 2001, la Argentina interrumpe la transmisién
vectorial en cinco provincias endémicas: Jujuy, Rio
Negro, La Pampa, Neuquén y Entre Rios.

La INCOSUR produjo un descenso en la infesta-
ci6én domiciliaria del vector en todos los paises miem-
bros del Cono Sur.

En los paises del Cono Sur, el principal vector de
la enfermedad de Chagas es Triatoma infestans, que
tiene habitos exclusivamente domiciliarios, ya que
coloniza el interior y el peridomicilio de las viviendas
humanas. Los programas de control de la transmisién
se han basado tradicionalmente en la fumigacién de
las viviendas con insecticidas de efecto residual y en
la vigilancia continua de su reinfestacion por los tria-
tominos. La implementacion de la vigilancia en forma
sostenida induce una reduccién de la infeccién natural
y también de otras formas de transmisién, como las
vias transfusional y congénita.

SITUACION ACTUAL EN LA ARGENTINA

Hasta 1997, las acciones de control vectorial reali-
zadas en nuestro pais mostraron una reduccién del
92% en la tasa de infestacién domiciliaria en todas
las provincias endémicas. Esta reducciéon tuvo su
necesaria correlaciéon en la disminucién de la infec-
cién humana, que se evidencié en el descenso de la
infeccion por T. cruzi en jévenes de 18 anos del 5,8%
en 1983 al 1% en 1996.

A pesar de estos logros, la escasa prioridad politica
a nivel nacional y provincial en politicas de salud y
sus consecuencias, es decir, un presupuesto econémico
menor en las acciones de control vectorial de ataque
y vigilancia sostenida, provocaron un incremento de
la endemicidad en la Argentina con su indicador mas
preciso: el aumento en el nimero de casos agudos de
origen vectorial.

El enorme desafio para el gran objetivo de eli-
minacién del vector es el control de la transmisién
vectorial del Gran Chaco, ecosistema que involucra a
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Paraguay y Bolivia, pero cuya mayor extension perte-
nece a la Argentina. En esta zona hiperendémica para
la enfermedad de Chagas se demostré recientemente
resistencia de Triatoma infestans a los piretroides.

CAPITULO IV. Chagas Agudo

ViAS DE TRANSMISION

1. Chagas vectorial

La infeccién es transmitida por insectos hemipteros he-
matdfagos de la subfamilia Triatominae, comtinmente
llamados vinchucas.

Existen alrededor de 130 especies de triatominos
y en mas de la mitad de ellas se ha demostrado la in-
feccion por T. cruzi. Se considera que en la Argentina
existen 17 especies distribuidas en tres géneros: Psa-
molestes, Panstrongylus y Triatoma.

Psamolestes: coreodes.

Panstrongylus: megistus, guentheri, geniculatus y
rufotuberculatus.

Triatoma: breyeri, delpontei, garciabesi, infestans,
limai, melanosoma, plantensis, eratyrusiformis, rubro-
varia, patagénica, guasayana y sordida.

Estas especies difieren en importancia epidemio-
l6gica seguin su habitat, densidad poblacional y distri-
bucién geografica. En nuestro pais T. infestans es el
Gnico triatomino domiciliado y, por lo tanto, el Gnico
de importancia epidemiolégica. Otras especies, como T
guasayana, T. sordida, T. eratyrusiformis y T. patago-
nica, si bien son especies silvestres y peridomiciliarias,
frecuentemente invaden y en algunos casos colonizan
la vivienda; estas especies se han hallado infectadas
por T. cruzi.

Las demas especies son silvestres y/o peridomicilia-
rias y no colonizan las viviendas, por lo que carecen de
importancia en el ambito de la salud publica.

La infeccion se produce por medio de las deyeccio-
nes contaminantes de estos insectos que penetran por
las excoriaciones de la piel producidas por el rascado
luego del escozor que causa la picadura de la vinchuca
(Figura 1).

Luego de ingresar al organismo a través de una
puerta de entrada cutanea o mucosa, los tripanosomas
se diseminan por via hematica o linfatica y alcanzan
distintas visceras. En los tejidos, el protozoo se repro-
duce por divisién binaria, multiplicindose y pasando
por una forma no flagelada, llamada amastigota. En
cada localizacién se producen fenémenos complejos de
destruccion, de reaccién inflamatoria e inmunopatolé-
gicos que prolongan la enfermedad.

Sin embargo, esta forma tradicional de transmisién
vectorial en areas rurales se ha modificado debido a
las migraciones internas y epidemiolégicamente fue
reemplazada por la contaminacién humana-humana en
areas urbanas, en donde el pasaje tiene lugar a través
de la sangre del infectado al sano, sin intervencién de
la vinchuca. Esto ha dado origen al llamado 4.2 ciclo o
urbanizacién de la enfermedad de Chagas, caracteri-
zado por el contagio por vias connatal, transfusional y
de trasplante de 6rganos.

La tripanosomiasis cruzi tiene distintas etapas:
comienza con una fase aguda que se caracteriza por
un sindrome febril-infeccioso, le sigue una fase crénica,
que puede no tener patologia evidente o evolucionar
con lesiones manifiestas e irreversibles, sobre todo a
nivel cardiaco.

Otra peculiaridad de esta entidad es el largo tiempo
que generalmente transcurre entre el periodo agudoy las
alteraciones del periodo crénico, que se producen a 20,
40 o més anos después del comienzo de la enfermedad.

La importancia sanitaria y demogréafica de la enfer-
medad de Chagas estriba en que produce formas de en-
fermedad mortal tanto en la infancia como en la adultez.

Figura 1. Ciclo evolutivo de
Trypanosoma cruzi.

CICLO "
EVOLUTIVO
DEL
TRYPANOSOMA

TRIATOMA INFESTANS

Ciclo en el triatoma infestans
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Ante un supuesto caso de forma aguda vectorial de
la enfermedad se aconseja, siguiendo normas naciona-
les, evaluar la siguiente informacion:

— Antecedentes epidemiolégicos y ecolégicos (cono-
cimiento del vector, caracteristicas de la vivienda,
lugar de residencia, lugar de nacimiento/proceden-
cia, viajes a zonas endémicas, etc.).

— Presencia del sindrome febril prolongado, taquicar-
dia, que no ceden con medicacién convencional.
La presentaciéon clinica puede ser sintomatica,

oligosintomatica o asintomaética (Tabla 1) y la infec-

cion aguda puede tener distintas formas de comienzo

(Tabla 2).

Las expresiones clinicas graves de la fase aguda son
miocarditis y meningoencefalitis.

Los signos tipicos de presentacién representan
menos del 5% de los cuadros agudos de enfermedad
de Chagas.

En nifos menores de 1 ano con manifestacion de
miocarditis, meningoencefalitis con liquido claro o ma-
nifestaciones convulsivas febriles o afebriles, sobre todo
en un area endémica, existe la obligacion de confirmar
o descartar la etiologia chagasica por investigacion del
paréasito en sangre y en liquido cefalorraquideo.

2. Transplacentaria (congénita)

Clase I. Nivel de evidencia A

Para que se produzca una infeccién transplacentaria
debe existir parasitemia. T cruzi produce una infecciéon
persistente en el huésped, por lo cual el parasito puede
hallarse en la sangre periférica tanto en la fase aguda
como en la crénica. Este hecho biolégico determina
que una mujer gestante pueda transmitir la infecciéon
en cualquiera de estos dos periodos. Por lo tanto, una
mujer serolégicamente positiva puede dar a luz ninos
con infeccién congénita en un solo embarazo o en
gestas sucesivas.

T. cruzi alcanza al producto de la concepcion por via
sanguinea luego de su pasaje, por mecanismo activo,
a través de la placenta. En las células de Hofbauer, el
tripomastigota se transforma en amastigota, que se
multiplica hasta ser liberado nuevamente como tri-
pomastigota. Estas formas atraviesan el trofoblasto y
producen la infeccién del embrién o feto. La infeccion
puede ocurrir aun antes del 4.2 mes de gestacién cuan-
do el epitelio trofoblastico presenta mayor desarrollo.

La prevalencia de este tipo de transmision sigue
siendo elevada en razén de que un gran nimero de
mujeres embarazadas que concurren a hospitales y
clinicas, ya en trance de parto, ignoran su condicién
de chagasicas cronicas, y su seropositividad se advierte
recién en ese momento.

El cuadro clinico de los nifios con enfermedad de
Chagas congénita puede clasificarse en asintomatico y
sintomatico; a su vez, este ultimo se divide en precoz y
tardio, segtin los sintomas aparezcan antes o después de
los 30 dias de vida. Las manifestaciones clinicas varian
ampliamente; comprende desde nifos prematuros con

Tabla 1. Expresion clinica en la fase aguda

Sintomas inespecificos

Sintomas especificos
(menos frecuentes,
5% de los casos)

(mas frecuentes)

Sindrome febril prolongado Complejo oftalmoganglionar

Adenomegalia Chagoma de inoculacién
Hepatoesplenomegalia* Chagoma de inoculacion
Anemia* Chagoma hematdgeno
Anorexia* Lipochagoma
Irritabilidad o somnolencia

Convulsiones

Edema*

* De aparicion mas frecuente en lactantes y nifios menores de 4 afnos.

Tabla 2. Clasificacion de las formas de comienzo de la infeccion
aguda

Con puerta de entrada aparente:
Complejo oftalmoganglionar
Chagoma de inoculacion

Sin puerta de entrada aparente:
Formas tipicas:

Chagoma hematégeno
Lipochagoma

Formas atipicas: En este subgrupo se incluyen sintomas generales
y cuadros sintomatoldgicos que son expresion de verdaderas
complicaciones y que en zonas endémicas por sf solos pueden
llevar a que se sospeche la etiologia chagasica:

—  Fiebre

— Anemia

-  Edema

—  Hepatoesplenomegalia
—  Taquicardia

- Arritmias

—  Cardiomegalia

— Insuficiencia cardiaca

—  Manifestaciones de meningoencefalitis

sintomatologia importante y mortalidad elevada hasta
ninos de término asintomaticos.

Los ninos pueden presentar compromiso inespecifi-
co del estado general, hipotonia muscular, fiebre y, fre-
cuentemente, hepatoesplenomegalia. En casos aislados
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se observan cuadros de insuficiencia cardiaca y, mas
rara vez, de meningoencefalitis con crisis convulsivas.

Para el diagndstico de la infeccién chagésica con-
génita se debe efectuar la busqueda del parasito por
técnicas parasitolégicas directas en todo recién nacido
de una mujer chagasica. En los mayores de 6 meses
de edad se agregara el estudio serolégico utilizando al
menos dos técnicas.

La positividad seroldgica, luego de los 6 meses de
vida, como método diagnéstico de Chagas congénito
tiene valor fuera del area endémica, dado que dentro
de ella es imposible descartar la transmisiéon vectorial
aun cuando no exista una puerta de entrada aparente.

En la Tabla 3 se senalan las manifestaciones clinicas
para tener en cuenta en todo recién nacido con sospecha
de padecer Chagas congénito (Clase I).

La secuencia a seguir en el diagnoéstico y el tratamien-
to del Chagas congénito a partir de la serologia reactiva
de la madre se esquematizan en la Tabla 3 y la Figura 1.

3. Chagas transfusional

Clase I. Nivel de evidencia A

En Latinoamérica, la enfermedad de Chagas transfu-
sional constituye la tercera forma mas importante de
transmision de 7. cruzi. Esta via de ingreso de tripanoso-
mas proviene de transfusiones de sangre de dadores in-
fectados, asintomaticos y que ignoran su padecimiento.

Dada la gran migracién de individuos de zonas rura-
les a los centros urbanos, éstos incorporan poblaciones
serolégicamente positivas. Esto incrementa el riesgo de
transmision de la infeccién por la via transfusional con
los potenciales dadores y constituye la principal causa
de contagio en las grandes ciudades.

El periodo de incubacién en el Chagas transfusional
varia entre 28 y 116 dias (Tabla 4).

Chagas e inmunosupresion: la inmunodeficiencia
por diversos cuadros infecciosos como el SIDA producen
manifestaciones clinicas graves en diferentes 6rganos
que deben detectarse y tratarse precozmente (Clase I.
Nivel evidencia A).

En los sometidos a trasplante se deberia conocer
su reactividad para Trypanosoma cruzi, atento que
las reactivaciones, asi como las infecciones, tienen una

Tabla 3. Chagas congénito

En los recién nacidos deben evaluarse las siguientes mani-
festaciones clinicas:

Hepatomegalia

— Esplenomegalia

— Ictericia

— Prematurez

— Taquicardia persistente

Signos menos frecuentes:
— Formas graves: sepsis, miocarditis, edema, adenopatia, fiebre,
exantema, chagoma

— Formas raras: megaeséfago, megavejiga, calcificaciones
cerebrales, etc.

Algoritmo de diagnéstico y tratamiento del Chagas congénito

Clase I. Nivel de evidencia A

Madre con serologia reactiva

Hijo < 6 meses
Microhematocrito 0

o

negativo A A

~ 7

Tratamiento

negativo

Serologia a los 6 meses No infectado*

A/\

negativo

y v

Tratamiento No infectado*

* Las normas de diagndstico nacionales sugieren la realizacion de un nuevo
estudio a los 12 meses de edad.

Fig. 1. Algoritmo de diagnostico y tratamiento del Chagas congénito.

Tabla 4. Chagas transfusional agudo. Cuadro clinico y elementos diagnosticos. Clase I. Nivel de evidencia A

Signos mayores

Signos menores

Laboratorio

Diagnéstico D. diferencial

Fiebre 37,5 a 38,5 °C Edemas Anemia

Adenomegalias Hepatomegalia

Esplenomegalia Exantemas fugaces

VSG normal o
algo elevada

Linfomonocitosis

Eosinofilia

Métodos directos Citomegalovirus

Hemocultivo Toxoplasmosis
Xenodiagnéstico Sepsis
Serologia Infectopatias

Serologia falsamente positiva

* Por la ley 22.990 (afo 1983), en la Argentina se controla obligatoriamente la sangre de los donantes (HAI-ELISA). Ante un resultado positivo se descarta
la sangre y se comunica al donante la necesidad de control médico por serologia positiva.
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respuesta favorable al tratamiento precoz (Clase I. Nivel
de evidencia A).

Ultimamente han cobrado relevancia casos agudos
graves (con 6bitos) adquiridos por via oral relacionados
con la ingesta de jugos en Brasil (afio 2005 en Santa
Catarina) y en Venezuela (ano 2010 en Caracas).

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Clase I. Nivel de evidencia A

Etapa aguda

El diagnéstico de certeza esta dado por el hallazgo de
Trypanosoma cruzi, pero también se debe considerar
la realizaciéon de una serologia para descartar o no
la existencia previa de un contacto con el parasito
(Figura 2).

Etapa crénica con y sin patologia demostrable

En la etapa crénica, ya sea con o sin patologia demos-
trable, el diagnéstico de laboratorio es muy importante.
Aqui se debe considerar la escasa o nula concentracién
de parasitos circulantes y la presencia de anticuerpos
contra Trypanosoma cruzi en el suero del individuo
(Figura 3).

CAPITULO V. Fisiopatologia

CHAGAS CRONICO

Clasificacion clinica de la enfermedad de
Chagas-Mazza

Véase la clasificacion en la Tabla 5.

CONSIDERACIONES DE LA PATOGENIA
EN LA ETAPA CRONICA

Mecanismos postulados:

— Agresion parasitaria directa o a través de una neu-
raminidasa.

— Teoria microvascular.

— Teoria inmunoldgica.

— Teoria neurogénica.

Algoritmo diagnéstico de laboratorio. Etapa aguda

Muestra

I
v '

Strout (adulto)
Micrométodo (recién nacido)

Serologfa

Fig. 2. Algoritmo diagndstico de laboratorio en la etapa aguda.

Algoritmo diagnéstico de laboratorio. Etapa crénica con y sin patologia

Muestra

Técnica | Técnica ll

NR D R
NR: No reactivo D: Discordante R: Reactivo

Algoritmo para discordantes
Muestra
v v

Repite técnicas 1/ 11 Técnica lll

‘ !
Persiste

Algoritmo de muestras no reactivas en individuos con clinica
y/o epidemiologia compatible con la enfermedad

Muestra NR

}

Repite en 30 dias. Muestra pareada

\Z v
Técnica |

Técnica Il

Laboratorio de confirmacién

Estos laboratorios deberan realizar como minimo dos técnicas
convencionales; las duplas propuestas son:

HAI/ ELISA
AP / ELISA

HAI/IFI
AP /IFI

Algoritmo de ingreso de muestras a los laboratorios

Clonsultorio externo/Salas Promocién y proteccion Otros
1 1

'

Muestra

Laboratorio de confirmacién

Si el resultado es reactivo

Resultado reactivo

v 4

Médico solicitante Referente del hospital

La reaccion de Machado-Guerreiro no se realiza; se enfatiza que deben
solicitarse HAI / ELISA / IFI.

Fig. 3. Algoritmos diagnosticos de laboratorio. Etapa crénica con
y sin patologia. AP: Aglutinacidon con particulas de gelatina. HAI:
Hemaglutinacion indirecta. ELISA: Enzimoinmunoensayo. IFl: Inmu-
nofluorescencia indirecta.
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Tabla 5. Clasificacion clinica de la enfermedad de Chagas-Mazza

Agudo Vectorial Congénito Transfusional Trasplantes/Via Oral/
Accidentes De Laboratorio
Sin patologfa demostrable (ex indeterminado)
Cardiologica A. Arritmias
Crénico B. Insuficiencia Cardfaca
Digestiva Megavisceras
Con patologia demostrable Disautonomia
Neurolégica Acv

Los fenémenos resultantes del dano miocardico
serian: a) alteraciones de la motilidad de caracter
segmentario y global, b) arritmias y trastornos de la
conduccion (por lesiones del sistema excitoconductor),
¢) incompetencia de las valvulas (por regurgitacion
valvular), d) insuficiencia cardiaca.

ALTERACIONES EN LA MICROCIRCULACION, DISFUNCION
ENDOTELIAL E ISQUEMIA EN LA ETAPA CRONICA SIN
PATOLOGIA DEMOSTRABLE (EX PERIODO INDETERMINADO)

Ya desde las descripciones originales se mencionaba
el hallazgo de alteraciones en los pequenos vasos co-
ronarios en las necropsias de pacientes fallecidos por
la enfermedad. Miguel Jérg describia una “capilaritis
universal”.

Entre los autores contemporaneos cabe mencionar
en primer lugar la descripcion de P. Cossio y su grupo
del anticuerpo contra el endotelio, las estructuras
vasculares y el intersticio muscular (EVI), tanto en
casos agudos como crénicos y también en estudios
experimentales; en algunos casos estudiados con
biopsia y con el EVI reactivo se demostraron lesiones
compatibles con hipoxia celular.

Tanowitz y colaboradores, hace ya mas de 30 afos,
destacaron la precocidad del hallazgo de alteraciones
en la microcirculacién tanto en modelos experimen-
tales como en cultivos de células endoteliales de
pacientes parasitados. También llamaron la atencién
sobre el espasmo y la trombosis en la microcirculacién
desde los més precoces estadios agudos.

Recientemente, Rossi senald las alteraciones
microvasculares como causa del desarrollo de la
miocardiopatia chagasica en un proceso evolutivo
prolongado, relaciondandolo con un deterioro en el
balance autonémico.

Marin-Neto y Simoes analizaron el papel que
desempena la microcirculacién en la evolucion de la
enfermedad de Chagas en su etapa crénica, con espe-
cial énfasis en senalar la patologia microvascular como
principal determinante de las lesiones que caracteri-
zan a los estadios més avanzados de la cardiopatia, en
combinacién con las alteraciones del sistema nervioso

Alteraciones Snp

auténomo. Al cabo de 5 anos de seguimiento, los pa-
cientes carentes de manifestaciones de compromiso
organico en los cuales se detecté disfuncién endotelial
presentaban una caida significativa de la fraccion de
eyeccion en relacion con aquellos otros en los que la
disfuncién endotelial no era evidente.

También el grupo de Acquatella y Palacios mos-
tré en pacientes chagasicos con arterias coronarias
angiograficamente normales que evolucionaban con
dolor precordial e incluso presentaban signos electro-
cardiograficos de infarto de miocardio o presencia de
aneurismas ventriculares, una reaccién paraddjica a
la inyeccion intracoronaria de acetilcolina, evidencia
de disfuncién endotelial en el territorio microvascular.

En el terreno molecular, el Instituto Fatala Chabén
llama la atencién sobre el papel de las interleucinas
1y 6 en el dano a las células del endotelio y pone de
manifiesto que estas citocinas intervienen en la pro-
gresion de la enfermedad por via del dano endotelial.
Asimismo, se postula el papel de la endotelina 1 en
la vasoconstriccién que acompana a estos fenémenos.
Las alteraciones de la microvasculatura demuestran
trombos oclusivos plaquetarios en vasos coronarios
subepicardicos e intramurales.

DISAUTONOMIA

Amorin y colaboradores, en estadios precoces de la
enfermedad, utilizaron la ergometria y el tilt test para
estudiar los efectos del sistema nervioso auténomo de
estos pacientes; afirman que sus resultados son acordes
con los postulados de la desnervacién neuronal y el
deterioro autonémico.

Junquera Jr. llamo6 la atencién por primera vez en
la literatura referente a enfermedad de Chagas sobre
la relacién entre la disautonomia y la muerte sabita.

Entre 1994 y 1997, Sterin-Borda y Borda y colabo-
radores publicaron varios trabajos en los que pusieron
de manifiesto el papel de los anticuerpos contra re-
ceptores ya sean betaadrenérgicos o muscarinicos. Se
senala la relacion entre esta deteccion y la presencia de
bradicardia y otras manifestaciones disautonémicas.
Ribeiro y colaboradores concluyeron que la disautono-
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mia parasimpatica es un fenémeno precoz que precede
ala disfuncién ventricular. Iosa y colaboradores estu-
diaron las perturbaciones del sistema autonémico, a
las que definieron como cardioneuropatia.

La pérdida neuronal ocurre fundamentalmente
en la etapa aguda de la enfermedad. La disautonomia
parasimpatica es un proceso precoz que puede estar
presente antes de que sea evidente la disfuncién
ventricular sistdlica y que se ha relacionado con la
presencia de arritmias malignas y muerte sabita.

FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Una vez que se instala una sobrecarga hemodindmica
excesiva sobre los ventriculos, se pone en marcha una
serie de mecanismos adaptativos, tanto hemodinami-
cos como neurohormonales, que tratan de mantener
la funciéon de bomba. De esta forma, la dilatacién
ventricular, la hipertrofia de la pared ventricular y la
activacion del sistema simpatico, del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, la hormona antidiurética 'y
el péptido natriurético auricular actiian como factores
compensadores.

La hipertrofia miocardica se desarrolla como res-
puesta a una sobrecarga hemodindmica. El incremento
del estrés de la pared ventricular lleva a la induccion de
protooncogenes especificos que sintetizan miofibrillas.
A su vez, el incremento de sarcomeros lleva al engrosa-
miento de la pared, lo que reduce el estrés ventricular al
distribuirse el exceso de tensién entre el nGmero mayor
de sarcomeros. Ademas, en la hipertrofia patolégica que
se asocia con la insuficiencia cardiaca no s6lo aumentan
los sarcomeros, sino también los fibroblastos y la matriz
colagena intersticial, que contribuyen al aumento del
grosor de la pared. Este aumento del colageno total y
del cociente colageno tipo I/III (el tipo I da mayor rigidez
al corazo6n) favorece la insuficiencia cardiaca diastdlica.

En la miocardiopatia dilatada chagésica tienen un
papel fundamental la fibrosis, la lesién microvascular y
la remodelacién miocéardica. La primera seria la mayor
responsable de la pérdida progresiva de la capacidad
contractil del corazén y la segunda, a través de la des-
organizacion de la red capilar por infiltraciéon inflama-
toria y el dano capilar, seria un factor coadyuvante de
la miocit6lisis focal con posterior fibrosis.

El mayor hallazgo histopatoldgico en la forma dilata-
da de la cardiopatia chagésica crénica es la presencia de
una miocarditis difusa con intenso dano tisular y muy
escasa presencia de formas de T! cruzi; esto se hall6 en
todas las autopsias y en el 93% de las biopsias endomio-
cardicas. Asi, la hipétesis de la patogenia autoinmune
pareceria indicar que si bien la presencia de 7. cruzi seria
capaz de producir cierto grado de inflamacion, ésta no
seria un estimulo suficiente para producir una miocar-
diopatia dilatada. La escasa presencia de parasitos en
la miocardiopatia dilatada chagésica llevé a los investi-
gadores a inferir que los linfocitos podian reconocer un
componente especifico del tejido miocardico y generar
contra él una reaccién de tipo inmunidad retardada

como resultado de la infeccion crénica por 7! cruzi.

FISIOPATOLOGIA DE LAS ARRITMIAS

La fisiopatologia de la muerte stbita en la miocardio-
patia dilatada chagasica no difiere, en general, de las
miocardiopatias dilatadas de otro origen. En esta etapa
de la enfermedad tienen un papel importante la disminu-
cion de la contractilidad del ventriculo izquierdo, la mala
fraccion de eyeccion y, en muchos casos, la presencia de
aneurisma de punta que genera arritmias ventriculares
malignas. Asi también, la presencia de multiples focos
de fibrosis favorece la génesis de arritmias ventriculares
por reentrada. Dentro de los factores moduladores, la
hiperactividad adrenérgica y las alteraciones i6nicas
(de origen farmacoldgico) pueden precipitar la muerte
subita. Por otra parte, la disfuncién autonémica tiene
una accién importante en la génesis de muerte sabita, ya
que la inervacién no uniforme del corazon del paciente
chagasico puede dar por resultado una dispersién ma-
yor de la refractariedad ventricular. La disautonomia
generaria bradicardias extremas y efectos sobre la
conduccién cardiaca, que muchas veces es responsable
de la aparicién de cuadros sincopales y muerte stbita.

La mayor activacion del sistema de la coagulacién
a través de la correlacion positiva entre los niveles de
fibrinopéptido A y el complejo trombina-antitrombina
IIT junto con el aumento del volumen telediastélico del
ventriculo izquierdo favorecen la situacién de hipercoa-
gulabilidad que condiciona la trombosis intramural y los
eventos embolicos.

La apoptosis de los miocitos puede contribuir a la
pérdida celular acelerada en pacientes con cardiopatia
avanzada; asi, la activacion del sistema angiotensina-
aldosterona, la hipertrofia y la dilatacién también pue-
den ser estimuladas por genes especificos que provocan
apoptosis prematura.

CAPITULO VI. Chagas crénico sin patologia
demostrable

DEFINICION

El periodo crénico sin patologia demostrable (ex
periodo indeterminado) de la enfermedad de Cha-
gas se define como la etapa preclinica, subclinica o
inaparente en la que los pacientes tienen serologia
positiva para Chagas, carecen de sintomas clinicos, el
examen fisico cardiovascular y del aparato digestivo
no demuestran signos patolégicos manifiestos y los
estudios complementarios realizados (electrocardio-
grama, telerradiografia de térax, prueba de esfuerzo;
Holter, ecocardiograma, etc.) son normales segin lo
establecido para cada practica.

CONCEPTO DE ETAPA CRONICA SIN PATOLOGIA
DEMOSTRABLE

1. Antecedente epidemioldgico.
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2. Serologia positiva (hemaglutinacién indirecta;
inmunofluorescencia; ELISA).

3. Examen clinico cardiovascular normal.

4. Examenes complementarios: normales.

— Electrocardiograma de 12 derivaciones.

— Telerradiografia de térax.

— Ergometria.

— Ecocardiograma bidimensional Doppler.

— Holter de 24 horas.

5. Aparato digestivo normal.

6. Estudios complementarios: digestivos segtin criterio
médico.

La simple presencia de serologia reactiva debe
considerarse como un factor de riesgo de desarrollo de
miocardiopatia y aun de muerte stbita. Por lo tanto,
todo paciente con serologia positiva debe ser incorpo-
rado en prevencién secundaria. La serologia es una
herramienta importante de diagnéstico y vigilancia
epidemioldgica. El hallazgo de alteraciones endoteliales
o disautono6micas permitiria identificar a pacientes
vulnerables o con riesgo de presentar miocardiopatia
en un lapso variable en anos que deberan ser incluidos
en prevencion secundaria a pesar de no presentar ma-
nifestaciones clinicas objetivables con la metodologia
actual. Por ello, este Consenso, con la finalidad de
retrasar o impedir la enfermedad, propone flujogramas
parala deteccién de alteraciones precoces. La deteccién
de estas alteraciones fisiopatolégicas permitira, en el
futuro, crear algoritmos no sélo de diagnéstico, sino
también de tratamiento.

A la estrategia de eliminacién del vector debe agre-
garse la educacion de la poblacién sobre la necesidad
del control periddico.

Las nuevas tecnologias diagnoésticas permiten
detectar poblaciones criticas, que deberan originar
estrategias diferentes en salud publica, con médicos
entrenados en atencién primaria, cardiologia y pre-
vencion, educando a la comunidad sobre la naturaleza
de esta enfermedad. Conjuntamente, el Estado debe
establecer politicas de desarrollo econ6mico e inclusién
social en forma sostenida.

METODOLOGIA DE ESTUDIO

— Serologia para Chagas (Clase 1. Nivel de evidencia
A).

— Estudios de laboratorio basicos: hemograma, glu-
cemia, urea, creatinina, colesterol, hepatograma y
orina.

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

— Telerradiografia de térax (Clase I. Nivel de eviden-
cia A).

— Prueba de esfuerzo graduada segin protocolo in-
cremental (Clase I. Nivel de evidencia C). Analisis
de alternancia onda T.

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

de la dispersion del intervalo QT (Clase IIb. Nivel

de evidencia C). Analisis de la turbulencia de la

frecuencia cardiaca.
— Ecocardiograma bidimensional (Clase I. Nivel de

evidencia C).

— Ecocardiograma-Doppler (Clase I. Nivel de eviden-

cia C).

- Exploraciéon del sistema nervioso autéonomo

(Clase I. Nivel de evidencia C):

—  Maniobra postural activa.

—  Prueba de la hiperventilacion.

—  Maniobra de Valsalva.

- Tilt test.

—  Anticuerpos antirreceptores muscarinicos.

- Exploracién del endotelio (Clase I. Nivel de

evidencia C):

—  Trombomodulina.

—  Eco-Doppler braquial:

— En centros de mayor complejidad, segan cri-

terio médico (Clase IIb. Nivel de evidencia C):

—  Estudios con radiotrazadores: perfusiéon mio-
cardica SPECT gatillado con Tc 99 sestamibi
en reposo y esfuerzo, para evaluar en forma
simultanea la perfusién y la funcién ventricu-
lar.

—  Resonancia magnética cardiaca con gadolinio
para la evaluacién de la presencia o no de
miocarditis.

—  Péptido natriurético tipo B (BNP).

- Evaluacion del sustrato anatémico-
miocardico

— Electrocardiograma de senal promediada (Clase IIb.

Nivel de Evidencia B).

— Estudio de la fibrosis (Clase IIb. Nivel de evidencia

C).

Estudios pertinentes en caso de patologia cardiaca

de otro origen o comorbilidades:

— Estudios invasivos (Clase III. Nivel de evidencia B).

— Estudio electrofisioldgico (Clase III. Nivel de evi-
dencia B).

— Estudio hemodinamico y cinecoronariografia (Clase
III. Nivel de evidencia B).

— Biopsia endomiocardica (Clase III. Nivel de eviden-
cia B).

— Estudio del aparato digestivo: segiin criterio
gastroenterolégico.

TRATAMIENTO ETIOLOGICO CON DROGAS PARASITICIDAS

Su utilidad esta comprobada (negativizacion serolégica)
hasta los 14 anos de vida (Clase 1. Nivel de evidencia
B). Ante la falta de evidencia en edades mayores, la
indicacion debe ser consensuada con el paciente infor-
mandole los resultados terapéuticos aiin no totalmente
confirmados y los efectos adversos (Clase IIb. Nivel de
evidencia C).

a) Nifurtimox 8 a 10 mg/kg./dia durante 60 dias.

b) Benznidazol 5 mg/kg/dia durante 30 a 60 dias.
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CONTROL Y SEGUIMIENTO

Clase I. Nivel de evidencia C.

Sin alteracion comprobada:

Cada 12 meses: examen clinico cardiovascular, electro-
cardiograma convencional, telerradiografia de térax,
ergometria, estudio Holter de 24 horas y ecocardiogra-
ma en modo M y bidimensional.

Es importante senalar:

1. Todo paciente con serologia positiva debe ingresar
a un plan de prevencion secundaria.

2. La ley 26.281 en su articulo 5.2 prohibe realizar
reacciones serologicas para determinar la infecciéon
chagésica a los aspirantes a cualquier tipo de empleo
o actividad laboral.

3. Los pacientes crénicos sin patologia demostrable
pueden trabajar normalmente.

4. Pueden realizar deportes normalmente de acuerdo

con su capacidad funcional.

No pueden donar sangre.

6. Los recién nacidos cuyas madres se encuentran
en este periodo deben ser estudiados parasitolégi-
camente. La madre debera ingresar a prevencion
secundaria.

7. El periodo crénico sin patologia demostrable es su-
mamente prolongado. La enfermedad se manifiesta
solo en el 20/30% de los pacientes.

Sibien en el &mbito rural las condiciones culturales

y socioeconémicas no son ideales para el tratamiento de
una enfermedad crénica de evolucion a tan largo plazo,
sera prudente que el médico rural derive al paciente
para la realizacion de controles periédicos a centros
de mayor complejidad y garantizar asi el acceso a un
diagnostico precoz. La atencién primaria no debe ser
necesariamente primitiva.

ot

CAPITULO VII. Arritmias en la enfermedad de
Chagas

En esta seccién se tratan los trastornos electrocardio-
graficos 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 enfermedad cardiaca.
El valor de la ecocardiografia y el Doppler en la
enfermedad de Chagas con arritmias (Clase I. Nivel
de evidencia A) radica en:

1. Deteccion precoz de alteraciones de los diametros

ventriculares y su posterior seguimiento en la etapa

subclinica de la enfermedad.

Determinacion de la funcion sistoélica y diastdlica.

Establecer alteraciones de motilidad parietal con

zonas de hipocinesia, acinesia y/o discinesia.

4. Deteccién de aneurismas ventriculares y trombos
intracavitarios.

wn

5. Presencia de derrame pericardico.
—  Ergometria (Clase I. Nivel de evidencia A).
Se analizan:
1. Existencia de trastornos de conduccién intraesfuer-
z0 o en el periodo de recuperacién (auriculoventri-
culares y/o intraventriculares).
Deteccion de arritmias auriculares y ventriculares.
Determinacion de la capacidad funcional.
Evaluacién del cronotropismo.
Comportamiento de la presion arterial.
—  ECG dinamico sistema Holter de 24 horas
(Clase I. Nivel de evidencia A).
— ECG de senal promediada (potenciales ventri-
culares tardios) (Clase IIb. Nivel de evidencia C).
—  Estudio electrofisiolégico (Clase Ila. Nivel de
evidencia C).
Permite investigar:
1. Funcién del nédulo sinusal.
2. Conduccién intraauricular.
3. Conduccion auriculoventricular e intraventricular.
4. Arritmias y su mecanismo.
—  Exploracion del sistema nervioso auténomo
(Clase I. Nivel de evidencia C):
—  Maniobra postural activa.
—  Prueba de hiperventilacién.
—  Maniobra de Valsalva.
—  Tilt test.

Cup oo

PERIODO CRONICO CON TRASTORNOS
ELECTROCARDIOGRAFICOS

Estudios comunes a todos los trastornos del ritmo
cardiaco

Clase I. Nivel de Evidencia A

1. Interrogatorio. Con especial atencién en la sinto-
matologia, hora del dia en que se produjeron los
sintomas, posicion (de pie, supina, etc.), situacién
en que éstos ocurrieron (reposo, esfuerzo, relacion
sexual, etc.), situaciones psicoldgicas, etc. Evalua-
ci6n de la accién medicamentosa y posibles efectos
adversos.

2. Examen semiolégico completo. Frecuencia cardiaca.
Variacién inspiratoria y espiratoria. Posicién acos-
tado y de pie.

3. Laboratorio de rutina incluyendo hormonas tiroideas.

4. ECG convencional de 12 derivaciones. Maniobras
bradicardizantes y taquicardizantes (compresion
del seno carotideo, maniobra de Valsalva, estrés
arritmogénico, ejercicio isométrico).

5. Registro electrocardiografico continuo, sistema
Holter. Variabilidad de la frecuencia cardiaca.

6. Telerradiografia de torax (frente y perfil).

7. Ecocardiograma en modo M, bidimensional y
Doppler.

Clase Il
1. Estudios radioisotdpicos (Nivel de evidencia B).
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ECG de senal promediada (Nivel de evidencia C).
3. Sistemas de monitorizacién implantables. Ante
sincope recurrente y/o con traumatismos, con causa
no demostrada con los estudio previos (Nivel de
evidencia C).

Disfuncion del nédulo sinusal (estudios especificos)
A los estudios generales se agregan:

Clase I. Nivel de Evidencia A

1. Pruebas farmacoldgicas (atropina, isoproterenol).

2. Estudio electrofisiolégico. Indicado cuando existe
discordancia entre sintomas y resultados de los
estudios previos.

Trastornos de conduccion auriculoventricular e
intraventricular

Clase I. Nivel de evidencia A

1. Estudio electrofisioldgico. Indicado cuando existe
discordancia entre sintomas y resultados de los
estudios previos.

Taquicardia ventricular
A los estudios generales se agregan:

Clase I. Nivel de Evidencia A

1. Estudios radioisotépicos.

2. Cinecoronariografia.

3. Estudio electrofisiologico con induccion de la arrit-
mia si se plantea la duda con respecto a la arritmia
padecida o se piensa en indicar ablacién transcatéter.

Clase llb. Nivel de evidencia C

1. ECG de alta resolucion, senal promediada, variabi-
lidad de la frecuencia cardiaca.

2. Biopsia endomiocardica.

3. Resonancia magnética nuclear.

Tratamiento

Las arritmias y la insuficiencia cardiaca son dos aspec-

tos que gobiernan la evolucién de los pacientes afec-

tados con enfermedad de Chagas en la etapa crénica:

1. Indicacién de implante de marcapasos definitivo en
pacientes con trastornos de conduccion graves y/o
enfermedad del nédulo sinusal.

2. Tratamiento farmacolégico o no farmacolégico de
las arritmias ventriculares (TVS y/o TVNS).

3. Tratamiento eléctrico de la insuficiencia cardiaca
(véase Insuficiencia cardiaca).

DISFUNCION DEL NODULO SINUSAL

Laindicacién principal para esta entidad es el implante
de un marcapasos definitivo.

Indicacién de marcapasos
Clase |
1. Disfuncién del nédulo sinusal irreversible, es-

pontdnea o inducida por farmacos necesarios e
insustituibles, con sincopes, presincopes o mareos
y/o insuficiencia cardiaca relacionados con la bra-
dicardia (Nivel de evidencia A).

2. Sindrome bradi-taqui sintomatico (Nivel de eviden-
cia A).

3. Bradi-taquiarritmia asintomatica que requiere tra-
tamiento antiarritmico agregado (Nivel de evidencia
B).

4. Intolerancia a los esfuerzos claramente relacionada
con incompetencia cronotrépica (Nivel de evidencia
B).

5. Sindrome bradi-taqui con arritmias auriculares
paroxisticas y alta respuesta ventricular no con-
trolables con tratamiento medicamentoso; se indica
ablacién del nédulo AV previo al implante de mar-
capasos (Nivel de evidencia B).

Clase I

1. Disfuncién del nédulo sinusal asintomatica con in-
competencia cronotrépica con frecuencia menor de
40 latidos por minuto en vigilia (Nivel de evidencia
B).

2. Bradiarritmia sinusal que desencadena o agrava
una insuficiencia cardiaca, angina de pecho o ta-
quiarritmia (Nivel de evidencia B).

Clase llI

1. Disfuncién del nédulo sinusal en pacientes asinto-
maticos (Nivel de evidencia B).

2. Disfuncién del nédulo sinusal con sintomas inde-
pendientes de la bradicardia (Nivel de evidencia B).

Recomendaciones para la indicacién del modo de
estimulacion

Clase |

1. DDD/R si existe bloqueo AV avanzado (Nivel de
evidencia A).

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

Clase lib

1. VVI/R en ancianos en ausencia de conduccién ven-
triculoauricular (Nivel de evidencia B).

2. AAI/R en presencia de conduccién auriculoventricular
e intraventricular normales. (Nivel de evidencia A).

Clase llI

1. VVI/R, VDD/R en presencia de conduccion retro-
grada ventriculoauricular (Nivel de evidencia C).

2. AAI/R en presencia de bloqueo AV avanzado (Nivel
de Evidencia C).

Recomendaciones para activar la respuesta en
frecuencia

De acuerdo con la cardiopatia, las enfermedades aso-
ciadas y el estilo de vida.
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BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES

Ante la indicacién de un marcapasos y para establecer
la modalidad de estimulacién, deben tenerse en cuenta
existencia de arritmias asociadas, la fraccion de eyec-
cién del ventriculo izquierdo, la calidad de vida, la
condicidn 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 estudio electrofisiolégico
muestra una localizacién intrahisiana o infrahisiana
y con agravamiento por estimulacién auricular o
prueba farmacolégica (Nivel de evidencia B).

Bloqueo AV de segundo grado

Clase |

1. Bloqueo AV de segundo grado sintomatico per-
manente o intermitente, irreversible o provocado
por drogas necesarias o insustituibles indepen-
dientemente del tipo de localizacién con sintomas
definidos de bajo flujo cerebral o insuficiencia
cardiaca a consecuencia de bradicardia (Nivel de
evidencia B).

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

3. Bloqueo AV de segundo grado irreversible, asinto-
matico, asociado con arritmias ventriculares que
necesitan tratamiento con farmacos depresores de
la conduccién (Nivel de evidencia B).

Clase Il

1. Bloqueo AV de segundo grado asintomatico, perma-
nente o intermitente (Nivel de evidencia B).

2. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II con
QRS angosto, asintomatico, permanente o inter-
mitente (Nivel de evidencia B).

Clase 1ll

1. Bloqueo AV de segundo grado tipo I asintomatico
con aumento de la frecuencia cardiaca y mejoria de
la conduccién AV con el gjercicio fisico y/o atropina
intravenosa (Nivel de evidencia B).

Bloqueo AV de tercer grado

Clase |

1. Bloqueo AV completo sintomatico, permanente o
intermitente e irreversible (Nivel de evidencia A).

2. Bloqueo AV completo asintomatico, irreversible, de
localizacién intrahisiana o infrahisiana y con ritmo
de escape intraventricular criticamente lento (Nivel
de evidencia A).

3. Bloqueo AV completo asintomatico, irreversible con
QRS angosto, con arritmias ventriculares que ne-

cesitan antiarritmicos depresores del automatismo
(Nivel de evidencia B).

4. Bloqueo AV completo adquirido, irreversible, asinto-
matico con frecuencia cardiaca inferior a 40 latidos
por minuto durante periodos de vigilia, sin incremen-
to durante la actividad diaria (Nivel de evidencia A).

5. Bloqueo AV completo irreversible, asintomético con
periodos documentados de asistolia mayores de 3
segundos en periodo de vigilia (Nivel de evidencia A).

6. Bloqueo AV completo irreversible, asintomatico con
cardiomegalia progresiva (Nivel de evidencia B).

7. Bloqueo AV completo irreversible, permanente o
intermitente como consecuencia de una ablacién
del nédulo AV (Nivel de evidencia A).

Clase IlI

1. Bloqueo AV completo transitorio por accién me-
dicamentosa o quimica o cualquier otra causa
reversible.

Recomendaciones para la indicacién del modo de
estimulacion

Clase |

1. DDD/R con disfuncién del nédulo sinusal y auricula
estable (Nivel de evidencia A).

2. DDD/R con conduccién ventriculoauricular retré-
grada (Nivel de evidencia B).

3. VVI/R con fibrilacién auricular permanente (Nivel
de evidencia B).

Clase Il
1. VDD con funcién sinusal normal (Nivel de eviden-
cia B).

Clase Il

1. AAI/R o VVI/R con conduccién retrégrada ventri-
culoauricular (Nivel de evidencia B).

2. VDD con disfuncién del nédulo sinusal (Nivel de
evidencia B).

BLOQUEO INTRAVENTRICULAR

El bloqueo completo de rama derecha (BCRD) solo o
asociado con hemibloqueo anterior izquierdo (HBAI)
son los trastornos de conduccién méas comunes de
la cardiopatia chagésica, aunque de escaso valor
pronéstico. El bloqueo completo de rama izquierda
(BCRI) y el hemibloqueo posterior izquierdo (HBPI)
son poco frecuentes, pero su presencia se vincula con
un prondstico desfavorable.

Implante de marcapasos definitivo

Clase |

1. Bloqueo de rama bilateral alternante documentado
asintomatico o con sincope, presincope o mareos
recurrentes (Nivel de evidencia C).
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Clase lla

1. Intervalo HV mayor de 70 mseg espontdaneo o con
bloqueo intrahisiano o infrahisiano inducido por
estimulacién auricular o prueba farmacolégica
en pacientes con sincope, presincope o mareos
recurrentes sin causa predeterminada (Nivel de
evidencia C).

2. Paciente asintomatico con intervalo HV mayor de
100 mseg espontaneo (Nivel de evidencia C).

Clase Ilb

1. Bloqueo de rama o bifascicular asociado o no con blo-
queo AV de primer grado sin documentacién de bloqueo
AV completo paroxistico (Nivel de evidencia C).

Recomendaciones para la indicaciéon del modo de
estimulacion

Clase |

1. VVI/R con fibrilacién auricular permanente (Nivel
de evidencia B).

2. DDDJ/R con disfuncién sinusal (Nivel de evidencia B).

3. DDD/R con conduccién VA retrégrada (Nivel de
evidencia B).

Clase

1. DDD/R con funcién sinusal normal sin conduccién
ventriculoauricular (Nivel de evidencia C).

2. VVI/R sin conduccién ventriculoauricular retrégra-
da (Nivel de evidencia C).

3. VDD con auricula estable y funcion sinusal normal
(Nivel de evidencia C).

Clase lll

1. AAI/R (Nivel de evidencia B).

2. VVI/R con conducciéon ventriculoauricular retré-
grada (Nivel de evidencia B).

3. VDD con auricula inestable o disfunciéon sinusal
(Nivel de evidencia B).

ARRITMIAS VENTRICULARES

Prevencién primaria

Recomendaciones para el implante de un
cardiodesfibrilador en la prevencion primaria de
muerte subita en pacientes con cardiopatia chagasica

Clase |

— Se indica el implante de un CDI en pacientes con
disfuncién ventricular o discinesias parietales aso-
ciadas con sincope no aclarado con TV/FV inducible
en el estudio electrofisioldgico, con independencia de
la tolerancia hemodindmica (Nivel de evidencia B).

Clase lla

— El implante de un CDI es razonable en pacientes
con sincope de causa no aclarada y con disfuncién
o discinesia ventricular significativa (Nivel de evi-
dencia C).

Prevencion secundaria

Los sobrevivientes de un paro cardiaco por taquicar-
dia ventricular o fibrilacién ventricular tienen un
alto grado de recurrencia dentro del ano siguiente al
evento. Durante muchos anos se emplearon distintos
tipos de drogas antiarritmicas con el propdsito de
prevenir un nuevo episodio. La amiodarona demostré
ser, probablemente la tnica, especialmente 1util en
pacientes con fraccion de eyeccién mayor del 35-40%.
Sin embargo, la introduccién del CDI se considera
hoy el avance mas importante en el tratamiento de
la recurrencia de estos episodios.

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

Clase |

1. Paro cardiaco por TV/FV de causa no reversible
independientemente de la fracciéon de eyecciéon y
expectativa de vida de al menos 1 ano (Nivel de
evidencia A).

2. Seindica implante de un CDI en los pacientes que

presentaron TV espontanea con disfuncién ventri-
cular (o discinesias parietales asociadas) indepen-
dientemente de la tolerancia hemodinamica (Nivel
de evidencia B).

3. Sobrevivientes de un paro cardiaco por TV/FV de
causa no reversible con fraccion de eyeccion > 35%
y expectativa de vida de al menos 1 ano (Nivel de
evidencia B).

Clase lla

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

2. Pacientes con sincope de causa indeterminada con
induccién de TV sostenida hemodinamicamente
inestable y expectativa de vida de por lo menos un
afno.

Clase lll
1. TV incesante.

Taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) (Nivel de

evidencia C)

Intervienen cuatro variables: funcién ventricular,

sincope no aclarado, TVNS e induccién en estudio

electrofisiolégico (EEF):

— Sincope no aclarado + TVNS + induccién TV/FV
= CDI (Clase IIb).

— Sincope no aclarado + TVNS + mala funcién ven-
tricular < 35% = CDI (Clase IIb).

— TVNS + mala funcién ventricular = EEF positivo
CDI (Clase IIb).

— Negativo drogas antiarritmicas (Clase IIb).
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Las arritmias supraventriculares: rapidas
no constituyen una circunstancia especial en la
enfermedad de Chagas. Tanto cuando se presentan
como un sindrome braditaquicardico o como fibri-
lacién auricular, taquicardia auricular, taquicardia
supraventricular en el contexto de la miocardiopatia
no difieren ni tienen ninguna particularidad por
tratarse de Chagas. Su tratamiento, ya sea medi-
camentoso o invasivo, es el mismo que el senalado
en el Consenso de Arritmias por el Consejo de
Electrofisiologia.

CAPITULO VIII. Miocardiopatia Dilatada Chaga-
sica - Insuficiencia Cardiaca

EPIDEMIOLOGIA

Del total de pacientes infectados por T. cruzi, el 20%
a 30% evolucionan hacia la cardiopatia y un 10%
hacia la forma dilatada.

MIOCARDIOPATIA CHAGASICA DILATADA

La prevalencia segtin el estudio Remida es del 5,9%.
Caracteristicas: 1) cardiopatia dilatada, 2) predomi-
na en hombres entre la cuarta y la sexta décadas, 3)
muerte entre los 30 y los 50 anos, 4) complicaciones:
arritmias (taquiarritmias y bradiarritmias), insufi-
ciencia cardiaca biventricular (prevalencia segin el
estudio Hospital: 5,47%) y tromboembolia.

CLINICA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA EN LA
ENFERMEDAD DE CHAGAS

Véase la Tabla 6.

METODOLOGIA DE ESTUDIO

Los procedimientos diagndsticos en el paciente con
miocardiopatia chagéasica crénica estan dirigidos a: 1)
el diagndstico de certeza de insuficiencia cardiaca, 2)
las causas desencadenantes o agravantes, 3) estudios
de alteracion de la funcién ventricular, 4) evaluacion de
alteraciones funcionales, 5) evaluacién de la respuesta
terapéutica, 6) criterios evolutivos y prondsticos. En

Aparatos y sistemas Sintomatologia y signos

Palpitaciones, angor atipico, sincope, edemas bimaleolares, reflujo

Cardiovascular
hepatoyugular, hipotension

Respiratorio
hepatoyugular, hipotension

Gastrointestinal

Urinario Oliguria con nicturia

Cerebrales

Palpitaciones, angor atipico, sincope, edemas bimaleolares, reflujo

Anorexia, nauseas, hepatomegalia congestiva con dolor en el
hipocondrio derecho y el epigastrio, pesadez posprandial, estrenimiento

Confusion, cefaleas, alteracién de la concentracion, pérdida de memoria

este tema en particular se evaluara la metodologia de
estudio en pacientes chagasicos dilatados en presencia
de: a) insuficiencia cardiaca descompensada y b) insu-
ficiencia cardiaca crénica.

A. Insuficiencia cardiaca descompensada

Clase |

1. Examen semioldgico completo.

2. Electrocardiograma convencional de 12 derivacio-
nes.

3. Laboratorio de rutina completo.

4. Monitorizacién continua: electrocardiografica,
oximetria de pulso, tension arterial no invasiva o
invasiva y temperatura corporal.

5. Radiografia de torax.

6. Ecocardiograma bidimensional y Doppler.

Clase Il

1. Evaluacién de la funcién ventricular invasiva
(Swan-Ganz) cuando no hay respuesta al tratamien-
to convencional.

2. Registro electrocardiografico continuo sistema
Holter de 24 horas.

Clase Il

1. Ergometria.

2. Perfusion miocardica en reposo y esfuerzo.

3. Cateterismo cardiaco: en pacientes con enfermedad
terminal (cancer, HIV, etc.) que impida una cirugia
cardiovascular mayor.

B. Insuficiencia cardiaca crénica

Clase |

1. Examen clinico.

2. Electrocardiograma convencional de 12 derivacio-

nes.

Telerradiografia de térax (frente y perfil).

Laboratorio de rutina completo.

Ecocardiograma bidimensional y Doppler.

Registro electrocardiografico continuo sistema

Holter de 24 horas.

7. Estudios invasivos: cateterismo o estudio electrofi-
siolégico (s6lo seran Clase I en caso de antecedentes
de muerte stbita y/o arritmias ventriculares gra-
ves).

o Ot Co

Tabla 6. Clinica de la miocar-
diopatia crénica chagasica
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Clase Il

1. Ergometria: en pacientes en clase funcional I a III
para evaluar respuesta terapéutica.

Prueba de la caminata de 6 minutos.

Perfusion miocardica en reposo y esfuerzo.
Ecocardiograma transesofagico.

Consumo de oxigeno.

Biopsia endomiocardica: en pacientes en espera de
trasplante cardiaco.

S

Clase Il

1. Ergometria: en pacientes en clase funcional IV o
arritmias ventriculares graves en reposo.

2. Cateterismo cardiaco: en pacientes con enfermedad
terminal asociada (cancer, HIV) que impida una
cirugia cardiovascular mayor posterior.

3. Biopsia endomiocardica: en pacientes que no se
encuentran en plan de trasplante.

C. Aneurisma ventricular de origen chagasico en
presencia de miocardiopatia dilatada

Clase |

1. Iguales estudios que en A o B.

2. Estudio electrofisiolégico: previo a la aneurismec-
tomia para el mapeo de la arritmia ventricular.

Clase Il

1. Iguales estudios que en A o B.

Clase IlI

1. Ergometria: en presencia de arritmia ventricular
compleja o clase funcional IV.

2. Coronariografia: si se decidié no realizar aneuris-
mectomia.

TRATAMIENTO DE LA CARDIOPATIA CHAGASICA
DILATADA CRONICA

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca en la mio-
cardiopatia chagéasica estd dirigido a actuar sobre los
mecanismos neurohormonales que la perpetian o
agravan. Las terapéuticas se deben orientar a mejo-
rar los habitos de vida, establecer una dieta adecuada
y la administracion de medicamentos que cambian
la evolucién natural de la enfermedad, como las
drogas inhibidoras de la enzima convertidora de la
angiotensina, los bloqueantes de los receptores de la
angiotensina, los bloqueadores de la aldosterona y los
betabloqueantes. En casos apropiados, son ttiles los
dispositivos electrofisiolégicos (marcapasos, resincro-
nizadores, cardiodesfibriladores) y otros tratamientos
invasivos (Figura 4).

La nueva clasificacion del ACC/AHA para la
IC permite diferenciar estadios de riesgo para el desa-
rrollo de la enfermedad y estadios de IC propiamente
dicha y establecer su correspondiente tratamiento.
Los estadios A y B de esta clasificacion corresponden
a pacientes asintomaticos, en clase funcional (CF) I
de la New York Heart Association (NYHA), mientras
que los estadios C y D corresponden a los pacientes
con sindrome de IC, en CF II a IV de la NYHA. Esta
clasificacion también puede aplicarse a la enfermedad
de Chagas (véase Figura 4).

Estadio A: pacientes con factores de riesgo
para el desarrollo de la enfermedad, pero sin dano
miocardico estructural, en los que estaria indicada
la prevencién primaria. En este estadio podemos
incluir a los pacientes seropositivos sin evidencias de
cardiopatia y a aquellos con arritmias y trastornos de

Fig. 4. Estadios de desarrollo
de la insuficiencia cardiaca
y terapia recomendada en

[ESTADIOS DE DESARROLLO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA EN LA MIOCARDIOPATIA CHAGASICA]

la miocardiopatia chagasica.

Adaptada de ACC/AHA 2005
Guideline update for the diag-

EN RIESGO DE

INSUFICIENCIA

nosis and management of

i

) [

chronic heart failure in the

) >

( c

adult.

ALTO RIESGO DE IC,
SIN DANO CARDIACOACO
ESTRUCTURAL

PACIENTES ASINTOMATICOS CON
ALTERACION ESTRUCTURAL

ENFERMEDAD CARDIACA
ESTRUCTURAL CON SINTOMAS

IC REFRACTARIA QUE REQUIERE
INTERVENCIONES ESPECIALIZADAS

IC ESTRUCTURAL

DESARROLLO DE SINTOMAS DE IC
SINTOMAS DE IC REFRACTARIA EN REPOSO

/ TERAPIA \ [ TERAPIA \ [ TERAPIA \ / TERAPIA \
- Control y seguimiento - Medidas del Nivel A - Medidas de los Niveles Ay B - Medidas de los Niveles A, By C
- Tratamiento de otros factores - Dieta hiposodica - Espironolactona
de riesgo para el desarrollo de
I DROGAS - Medidas generales
(hipertensién arterial, diabetes, (en pacientes apropiados) CREEE
dislipidemia, sedentarismo, @it e R e
tabaquismo, alcoholismo) -IECA0 ARAII DROGAS especializadas
\ / \ - Betablogueantes ) \ - Diuréticos / \ R T /
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la conduccidn, pero sin afeccién miocardica evidente
en el ecocardiograma.

Estadio B: pacientes que presentan dano miocar-
dico estructural, en quienes se deben tomar medidas
de prevencion secundaria. El ecocardiograma resulta
de vital importancia para la evaluacion de esta etapa.
La remodelacion ventricular, las alteraciones regio-
nales de la contraccién, los aneurismas, la dilatacién
y la disfuncién ventricular asintomaticas son compo-
nentes de la miocardiopatia chagasica en el estadio B.

Estadio C: pacientes con dafo cardiaco estructural
que ya han desarrollado sintomas y signos de IC. En
este estadio se recomiendan las medidas generales para
IC, los tratamientos farmacolégicos y ocasionalmente
dispositivos electrofisiolgicos, tendientes a mejorar la
calidad de vida y disminuir la mortalidad.

Estadio D: pacientes en IC avanzada, con gran
deterioro de la funcién ventricular y de la capacidad
funcional, refractarios al tratamiento 6ptimo disponi-
ble, con hospitalizaciones frecuentes y que requieren
estrategias de sostén especiales: inotrépicos intraveno-
sos, asistencia circulatoria mecanica, terapia de resin-
cronizacion cardiaca, trasplante cardiaco, alternativas
quirargicas, terapia celular, etc.

Con el objetivo de sintetizar este Consenso se
enuncian solamente los puntos particulares para la
cardiopatia chagasica.

MEDIDAS GENERALES

Las medidas generales, no farmacolégicas, tienen tan-
ta importancia como la terapia medicamentosa, y de su
cumplimiento dependera en gran parte el pronéstico
de la enfermedad y la calidad de vida del paciente.
Lograr una adherencia adecuada al tratamiento es uno
de los objetivos mas importantes, sobre todo teniendo
en cuenta la condicién socioeconémica baja comtn a
los enfermos de Chagas, lo que dificulta el acceso a
los controles y las medidas terapéuticas.

Se debe promover la educacion del paciente, el cui-
dado del peso, la dieta hiposédica, la restriccion hidrica
en pacientes con sintomas graves o con hiponatremia, el
cese del habito de fumar, la moderacion o la abstinencia
de alcohol y la actividad fisica regular en los enfermos
estables. Pueden resultar de suma utilidad, cuando
estan disponibles, los programa de manejo de IC.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La miocardiopatia chagasica cuenta con escasas
evidencias de nivel A para su tratamiento. Por este
motivo, las recomendaciones se basaran en evidencias
provenientes de estudios de nivel B o en la opinién de
expertos (nivel C).

Inhibidores de la enzima convertidora de la angioten-

sina (IECA)

— Deben recibir IECA los pacientes con Fey < 40%
asintomaéticos o con IC leve a grave (CF I-IV, estadios

B, Cy D), a menos que existan contraindicaciones
o no sean tolerados (Clase I. Nivel de evidencia B).

Antagonistas del receptor de angiotensina Il (ARA II)

Su uso en la IC es méas controversial. E1 Consenso de

IC de la SAC sugiere indicar ARA II en las siguientes

situaciones:

— Pacientes con Fey < 40%, asintomaticos o con IC
leve a grave (CF I-1V, estadios B, C y D) con intole-
rancia a los IECA (Clase I. Nivel de evidencia B).

— Pacientes con Fey < 40% e IC sintomatica (estadios
Cy D) en tratamiento con dosis 6ptima de IECA y
BB, a menos que estén tratados con AA (Clase IIb.
Nivel de evidencia B).

Betabloqueantes

En la miocardiopatia chagésica, la presencia de bradi-

cardia y de alteraciones del sistema nervioso auténomo

obliga a tener precauciones con el empleo de los beta-
bloqueantes (BB).

— Deben recibir BB los pacientes con Fey < 40% asin-
tomaticos o con IC leve a grave (CF I-IV, estadios B,
Cy D), amenos que existan contraindicaciones o no
sean tolerados (Clase ITa. Nivel de evidencia B).

— Se encuentran contraindicados en los pacientes
con broncoespasmo, bloqueo auriculoventricular
de segundo o tercer grado, enfermedad del n6dulo
sinusal y bradicardia sinusal sintomética (FC < 50
lat/min) (Clase III. Nivel de evidencia B).

Antagonistas de la aldosterona (AA)

La espironolactona podria atenuar el proceso fibrético,

predominante en la miocardiopatia chagéasica.

— Deben recibir espironolactona los pacientes con Fey
< 35% e IC avanzada (CF III-1V, estadio D), a menos
que existan contraindicaciones o no sean tolerada
(Clase I. Nivel de evidencia B).

— Podrian beneficiarse con los AA los pacientes con
IC moderada (CF II, estadio C) (Clase Ila. Nivel de
evidencia C).

Hidralazina y dinitrato de isosorbide

Actualmente su indicacién se restringe a:

— Pacientes Fey < 40% o con IC sintomatica (CF II-
1V, estadios C y D) que no toleren la indicaciéon de
IECA ni ARA II (Clase IIa. Nivel de evidencia B).

Digoxina
En el paciente chagésico, las alteraciones del automa-
tismo y de la conduccién asociados con arritmias ventri-
culares malignas o potencialmente malignas restringen
su uso. La digoxina puede agravar la disautonomia y
los trastornos del ritmo y de la conduccién.
Se recomienda su uso en:
— Pacientes con fibrilaciéon auricular (FA) con alta
respuesta ventricular (Clase I. Nivel de evidencia C).
— Pacientes con FA de moderada respuesta e IC mode-
rada a grave (CF III-1V, estadio D) (Clase IIa. Nivel
de evidencia C).
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— Pacientes con ritmo sinusal, Fey < 40% e IC mode-
rada a grave (CF III-IV, estadio D), en tratamiento
con dosis 6ptima de IECA o ARA II, BB, AA (Clase
IIb. Nivel de evidencia B).

— Enlaenfermedad de Chagas no debe utilizarse en
caso de FA de baja respuesta, bradicardia sinusal,
bloqueo trifascicular de rama, bloqueo sinoauri-
cular o bloqueo AV de segundo o tercer grado, a
menos que el paciente porte un marcapasos con
funcionamiento correcto (Clase III. Nivel de evi-
dencia B).

Diuréticos

— Deben indicarse diuréticos en pacientes con IC y
sintomas y signos de retencién hidrosalina (CF II
a IV, estadios C y D) (Clase I. Nivel de evidencia B).

Anticoagulantes orales y antiagregantes plaquetarios

Son indicaciones de anticoagulacién oral en la miocar-

diopatia chagasica:

— Fibrilaciéon auricular (permanente, persistente o
paroxistica) (Clase I. Nivel de evidencia A).

— Antecedente de embolia sistémica (Clase I. Nivel
de evidencia C).

— Evidencia por imagenes de trombo intracavitario
(Clase I. Nivel de evidencia C).

— Aneurisma apical sin evidencia de trombo (Clase
ITb. Nivel de evidencia C).

— Laaspirina y otros antiagregantes plaquetarios no
tienen indicacion sistematica en la miocardiopatia
chagasica (Clase III. Nivel de evidencia C).

Amiodarona

El estudio GESICA incluy6 un 10% de pacientes chaga-

sicos y se demostr6 una disminucién en la mortalidad

por progresion de insuficiencia cardiaca o muerte sa-
bita. Sin embargo, la superioridad de los BB desplazé
su indicacién.

— Sélo se justifica la indicacién de amiodarona como
tratamiento de la IC en pacientes con contraindi-
cacién o intolerancia a los BB (Clase IIb. Nivel de
evidencia B). La indicacién habitual de la droga son
las arritmias.

TRATAMIENTO ANTIPARASITARIO

La indicacién de tratamiento etiolégico tripanocida

con benznidazol o nifurtimox en el paciente con enfer-

medad de Chagas cronica es motivo de discusion. Las
indicaciones consideradas son:

— Miocarditis chagasica aguda sobre cardiopatia
chagésica crénica, producto de una reinfeccion
endbgena, en pacientes con trasplante, con sin-
drome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) o
inmunodeprimidos por otra causa (Clase I. Nivel
de evidencia C).

— Receptor chagéasico en trasplante de 6rganos como
profilaxis (Clase IIa. Nivel de evidencia C).

— Es controversial la indicacién de tratamiento

Tabla 7. Dosis de las drogas de uso comun en la insuficiencia cardiaca

Dosis comienzo (mg)

Dosis objetivo (mg)

IECA

Captopril 6,25 50-100
Enalapril 2,5 10-20
Lisinopril 2,5-5 20-35
Ramipril 2,5 5
Trandolapril 0,5 4
Perindopril 1,25 5-10
Betabloqueantes

Bisoprolol 1,25 10
Carvedilol 3,125 25-50
Metoprolol 12,5/25 200
Nebivolol 1,25 10
ARA I

Losartan 25 100
Candesartan 4-8 32
Valsartan 40 160
AA

Espironolactona 25 25-50
Eplerenona 25 50

IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina Il. ARA II:
Antagonistas de los receptores de angiotensina Il. AA: Antagonistas de la
aldosterona.

antiparasitario en el paciente con IC debido a mio-

cardiopatia chagasica crénica (Clase IIb. Nivel de

evidencia B).

Resumiendo, todos los pacientes con IC debida
a miocardiopatia dilatada de origen chagéasico en
cualquiera de sus estadios (B, C o D) deberian recibir
un IECA (o en su defecto un ARA II) y BB, siempre
que sean bien tolerados y se descarten las contraindi-
caciones. En los pacientes sintométicos o con signos
congestivos (estadios C y D) estan indicadas las medidas
generales y los agentes diuréticos. En aquellos que se
encuentren con IC en CF III-IV (estadio D) se recomien-
da, ademas, un AA. Los que presenten FA, antecedentes
embolicos o un aneurisma apical con trombo deben ser
anticoagulados. La digitalizacién cuidadosa esta indi-
cada en la FA cuando existe alta respuesta ventricular.
En la Tabla 7 se detallan las dosis de las drogas de uso
comun en la insuficiencia cardiaca.

REHABILITACION CARDIOVASCULAR

La rehabilitacion cardiovascular tiene como objetivo
principal mejorar la calidad de vida, la morbimorta-
lidad, la modificacién del sedentarismo, el aumento
de la capacidad funcional, combatir el estrés, dismi-
nuir la ansiedad, modificar los factores de riesgo y la
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Fig 5. Algoritmo de rehabilita-
ciéon cardiovascular (RHCV) en
patologia chagasica
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reinsercion laboral y social de los pacientes. Criterios
de inclusion: pacientes portadores de miocardiopatia
chagasica en insuficiencia cardiaca clases I, Il y IIl de la
NYHA Se deben excluir los pacientes en clase funcional
IV dela NYHA, con arritmias complejas; antecedentes
de adicciones a drogas y alcoholismo.

Es importante tener en cuenta los requerimientos
de energia en la vida diaria y en las actividades labora-
les para poder indicar correctamente tareas acordes a
la discapacidad del paciente, asi como tener en cuenta
la sobrecarga que provocan ciertos actos fisiolégicos,
como la actividad sexual, el exceso de comidas, etc.
(Figura 5).

INSUFICIENCIA CARDIACA AVANZADA

De acuerdo con el Consenso de Insuficiencia Cardiaca
desarrollado por el Consejo de Insuficiencia Cardiaca
de la Sociedad Argentina de Cardiologia, se define y
trata como “insuficiencia cardiaca avanzada” al cuadro
clinico caracterizado por la persistencia de sintomas en
clase funcional III-IV de la NYHA, a pesar del trata-
miento médico completo y optimizado (diuréticos, BB,
IECA/ARAIIy AA) en un paciente con deterioro grave
de la funcién ventricular.

INSUFICIENCIA CARDIACA. TRATAMIENTO ELECTRICO

La estimulacién biventricular, es decir, la resincroniza-
cion, ha mostrado buenos resultados en casos aislados
cuando el paciente a tratar presenta insuficiencia
cardiaca refractaria a pesar del tratamiento farmaco-
légico 6ptimo, en clase funcional III-IV con bloqueo
completo de rama izquierda e incremento importante
de la duracién del QRS (= 150 mseg) y discinesia y di-
sincronia intraventricular 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 predominio de
bloqueo completo de rama derecha con hemibloqueo
anterior, se han publicado casos con claro beneficio
mediante la estimulacién biventricular.

Al igual que el bloqueo de rama izquierda, el de
rama derecha se identific6 iltimamente como un pre-
dictor independiente de mortalidad en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva.

Recomendaciones para el implante de un
resincronizador cardiaco

Los pacientes con deterioro de la funcién ventricular
izquierda e IC presentan, con una frecuencia varia-
ble, trastornos eléctricos de conducciéon y disincronia
en la contraccion. Esta disincronia puede presentarse
entre ambos ventriculos (interventricular), entre los
distintos segmentos del ventriculo izquierdo (intra-
ventricular) o ser auriculoventricular. Su resultado
sera el empeoramiento de la funcién ventricular con
aumento de los volimenes ventriculares y reflujo
mitral.

Los ensayos iniciales, de tipo fisiopatolégico, fueron
seguidos por estudios que incluyeron puntos finales de
valor clinico (mortalidad/reinternaciones).

Como resultado, se puede concluir que la terapia
de resincronizaciéon cardiaca (TRC) disminuye la
mortalidad promedio en un 22% y las reinternaciones
por falla cardiaca en un 37% en pacientes con dete-
rioro grave de la funcién ventricular y CF avanzada.
La reducciéon de la mortalidad es aplicable tanto a
la muerte por progresion de la falla cardiaca como
a la muerte sibita. En pacientes con deterioro de la
funcién ventricular, ritmo sinusal y QRS ancho pero
con escaso compromiso de la capacidad funcional,
dos estudios recientes, MADITCRT y REVERSE,
demostraron que el dispositivo mejora la evolucion
clinica sin impacto sobre la mortalidad.
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Se estima que entre los pacientes con indicacién
de TRC un 30% resultan no respondedores, es decir,
sin mejoria clinica. Esto puede deberse a una selec-
cién incorrecta del paciente (ausencia de disincro-
nia mecénica), necrosis en el sitio de implante del
electrodo izquierdo, imposibilidad de acceder al sitio
de mayor disincronia, ausencia de ritmo de marca-
pasos durante lapsos prolongados, etc. En pequefios
estudios, algunos parametros ecocardiograficos de
disincronia han demostrado utilidad para identificar
quiénes se beneficiaran con el implante, pero esto
atin no se ha podido confirmar en estudios multicén-
tricos de mayores dimensiones. El uso generalizado
de la ecocardiografia no esta indicado para seleccién
de candidatos, aunque es de utilidad en algunos pa-
cientes que generan dudas.

Indicaciones de terapia de resincronizacion cardiaca

Clase |

— Pacientes con IC crénica en CF III-IV (al menos
6 meses de evolucién) bajo tratamiento médico
maximo, con Fey < 35%, ritmo sinusal y ancho del
QRS =150 mseg (Nivel de evidencia A).

— Pacientes que tienen indicacién de marcapasos o
que ya lo tienen implantado y necesitan un recam-
bio (probable upgrade), que presentan IC crénica
en CF III-IV (al menos 6 meses de evolucién) bajo
tratamiento médico maximo posible, con Fey < 35%
(Nivel de evidencia B).

— Pacientes con indicacién de TRC en los que ademés
deberia indicarse un CDI:

- En “prevencion secundaria”: pacientes con indi-
cacion de CDI (taquicardia ventricular sostenida
o muerte stubita) (Nivel de evidencia A).

- En “prevencion primaria” deberia considerarse
la indicacién de TRC asociada con CDI en pa-
cientes jovenes, que no tengan comorbilidades
graves y con una expectativa de vida mayor de
2 anos, en especial con antecedente de episodios
de taquicardia ventricular (Nivel de evidencia C).

Clase lla

— Pacientes con IC crénica en CF III-IV (al menos 6
meses de evolucién) bajo tratamiento médico maxi-
mo, con Fey < 35%, ritmo sinusal y ancho de QRS
entre 120-150 mseg. Se sugiere realizar evaluacion
de parametros de disincronia mecéanica (Nivel de
evidencia B).

— Pacientes con IC crénica en CF I-II, con tratamiento
médico maximo, con Fey < 30%, ritmo sinusal y
ancho del QRS > 150 mseg (Nivel de evidencia B).

Clase llIb

— Pacientes con IC crénica en CF III-IV (al menos
6 meses de evolucion) bajo tratamiento médico
maximo, con Fey < 35%, con fibrilacién auricular
y ancho del QRS > 150 mseg. Es necesario generar
un bloqueo A-V farmacolégico o por ablacién del
nédulo A-V para asegurarse de que la mayoria de los

latidos van a ser conducidos por el resincronizador
(Nivel de evidencia B).

— Pacientes que tienen indicacién de marcapasos o que
ya lo tienen implantado y necesitan un recambio
(probable upgrade) con Fey < 35%, pero sin eviden-
cias clinicas de IC. Deberia analizarse el tiempo de
marcapaseo que requiere el paciente y, en caso de
que sea elevado, puede plantearse la posibilidad de
TRC (Nivel de evidencia C).

TRASPLANTE CARDIACO

La miocardiopatia chagasica dejé6 de ser una contraindi-
cacién para el trasplante cardiaco (TC) ya que, aunque
presenta dificultades, puede realizarse exitosamente.

Recomendaciones para trasplante cardiaco en
pacientes con miocardiopatia chagasica avanzada
Clase |

— Pacientes en shock cardiogénico, dependientes de
drogas parenterales, ARM y/o ACM (Nivel de evi-
dencia C).

— Pacientes con IC avanzada y marcadores de eleva-
da mortalidad (> 30%) dentro del ano, a pesar del
tratamiento médico 6ptimo y ajustado (Nivel de
evidencia C).

— Pacientes en IC avanzada con consumo de O, maxi-
mo < 10 ml/kg/min (Nivel de evidencia C).

— Pacientes con IC y arritmia ventricular grave sin-
tomatica refractaria al tratamiento antiarritmico y
a CDI (Nivel de evidencia C).

Clase IlIb

— Pacientes en IC con consumo de O, méximo entre
11 y 14 ml/kg/min: se propone realizar un puntaje
de riesgo para ayudar a estratificar el prondstico
(Nivel de evidencia C).

— Pacientes con indicaciéon de TC y contraindicacién
relativa (Nivel de evidencia C).

Clase Il

— Pacientes con IC bajo tratamiento médico incom-
pleto (Nivel de evidencia C).

— Pacientes con contraindicaciones absolutas para TC
(Nivel de evidencia C).

ALTERNATIVAS QUIRURGICAS

La demanda de donantes para TC no logra satisfacer
la necesidad de 6rganos, por lo cual las cirugias alter-
nativas tienen especial relevancia, no sélo porque no
requieren oferta de donantes, sino por los resultados
comparables a los del trasplante.

Es alentador el panorama que ofrece la terapia
celular con células madre, cuyos procedimientos se
encuentran en desarrollo clinico y sobre el que se es-
tan acumulando experiencias prometedoras tanto en
miocardiopatia isquémica como no isquémica, incluida
la chagasica.
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