La enfermedad de Chagas en el siglo XXI:
Consenso para una asignatura pendiente*

MIGUEL JORG, RUBEN STORINO

En los inicios del siglo XXI, en la era tecnologi-
ca y de la informéatica, persiste aun el mal de
Chagas, 140 veces mas frecuente que el SIDA.

Esta enfermedad descripta por Carlos Chagas
en 1909, pero cuyos signos han sido hallados en
momias sudamericanas de 2500 afos de antigue-
dad sigue tan vigente como la pobreza en toda
Latinoamérica.

En efecto, la enfermedad de Chagas es uno de los
problemas mas graves en la salud de los paises cen-
tro y sudamericanos. Existen en ellos, alrededor de
90 millones de personas expuestas al riesgo de pa-
decer la infeccidon por habitar zonas endémicas en
convivencia con la “vinchuca” (agente transmisor) y
se calcula que 24 millones estan parasitadas por el
Trypanosoma cruzi (agente causal). Teniendo en
cuenta que el 25% desarrollara algun tipo de tras-
tornos cardiacos, serian 6 millones los afectados del
corazén con la consecuente posibilidad de complica-
cién y muerte por esta causa. En la Argentina, se
calculan alrededor de 2,5 millones de infectados, con
la probabilidad de 625.000 enfermos con alteracio-
nes cardiacas de distinto grado a lo largo de su vida.
Se estima que la cardiopatia chagéasica provoca
45.000 muertes por afo.

Su presencia y extensidn son causales de una
pérdida econémica regional de U$S 6.500 millo-
nes (equivalente a 1,3 % de la deuda externa de
toda Sudamérica en 1993), acarreando, a la par,
la pérdida de 614.000 DALYS (afios de vida ajus-
tados a la incapacidad en la sigla anglosajona) en
1990y 2.740.000 en 1993.

Dado su inicio en la infancia (etapa aguda), su
curso silencioso e inaparente (etapa indetermina-
da) y su larga evolucion durante mas de 30 afios
(etapa crdnica) la mayoria de las veces, esta en-
fermedad pasa inadvertida especialmente por no
tener sintomas hasta que sobrevienen las altera-

* A la memoria de Salvador Mazza, redescubridor de la en-
fermedad de Chagas y paradigma del hombre de ciencia.

ciones cardiacas. Todo esto se agrava por el marco
de extrema pobreza y subdesarrollo en el que se
debate la poblacién afectada, donde a las caren-
cias materiales se agregan las barreras culturales
de la comprension de la situacion, con el consi-
guiente desconocimiento de la magnitud del pro-
blema.

La enfermedad de Chagas congénita y transfu-
sional constituyen las otras formas méas importan-
tes de transmision del Trypanosoma cruzi luego
de la vectorial en Latinoamérica. Sin embargo,
dada la gran migracion de individuos de zonas ru-
rales a los centros urbanos en busca de mejores
condiciones laborales, estos ultimos incorporan po-
blaciones serolégicamente positivas, la mayoria de
ellos asintomaticos que ignoran su padecimiento,
lo que incrementa el riesgo de transmisién de la
infeccidn por la via connatal y transfusional, cons-
tituyendo las principales causas de contagio en
grandes ciudades.

El curso fisiopatogénico transcurre lentamen-
te, por una fase inicial puramente agresiva para-
sitaria-inflamatoria a la que sigue una larga tra-
yectoria inmunopatogénica, citolégica y humoral,
en parte autoagresiva. Ambas fases se entrecruzan
y la duracion e intensidad de cada una dependen
de: a) la susceptibilidad individual, genética,
nutricional, residencial regional, exposicién a
reinfecciones; b) la o las estirpes tripanosémicas
infectantes; c) la coexistencia de factores agra-
vantes: exo y endotoxicosis, edad, labor de gran
esfuerzo fisico, sobrecarga psiquica, incidencias
inmunodepresivas.

En Argentina, desde 1990 en adelante se ha
puesto en marcha un plan de eliminacién de la
vinchuca Triatoma infestans en las regiones con
moradas parasitadas por este trasmisor, alcan-
zandose (segUn registros oficiales, acreditados por
la Organizacion Mundial de la Salud) a desinsec-
tar un total de 400.000 viviendas hasta 1996. Este
plan ha llegado a reducir el indice de viviendas
infestadas por la vinchuca al 10,9% en Neuquén,
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hasta el 94% en Jujuy; calculandose la reduccion
total en el pais en 55% (desde el 25% en 1982 a
11% en 1994).

La prevalencia de infeccién chagasica, en po-
bladores de 18 afios experimentd una disminucion
del 75% (entre 4,8% en 1982 a 1,2% en 1993) pero,
es mayor el indice de reduccién en los menores a
esa edad llegando al 81%. En los grupos de edad
entre 18 y 34 afios, la reduccion alcanzé el 43,6%
y entre 35y 50 afos, el 24,3%.

Pero lo expuesto, que traduce un importante
logro: la reduccién de la transmisién vectorial de
la tripanosomiasis cruzi, tiene una contracara, tal
como lo declaran las autoridades sanitarias al afir-
mar: “Se estima la existencia de 2,5 millones de
personas infectadas en el pais. De entre ellas
600.000 se encuentran con manifestaciones clini-
cas de la enfermedad de Chagas”, agregando: “el
numero de nifios chagasicos menores de 15 afos
en todo el pais se estima en 306.000, lo que repre-
senta el 3,4% del total de los nifios de esa edad del
pais”. Para la atencién integral de esa fraccion
poblacional, se vienen proponiendo desde 1961
planes, pero aun no se han concretado.

Evidentemente, la atencion integral del pacien-
te chagasico es la mayor asignatura pendiente que
tiene el sistema de salud con estos enfermos, la
mayoria de ellos sin obra social y en gran parte de
los casos, incluso indigentes.

Es asi que si bien la desinsectacion y el control
de los dadores de sangre se reflejan en la progre-
siva reduccion franca y auin cesacién de casos agu-
dos, queda en pié la atencidn de los ya infectados,
para prevenir su evolucién a la cardiopatia y para
estabilizar a ésta cuando ya esta declarada.

Por lo tanto, consensuar la metodologia de diag-
nostico, estudio, control y seguimiento como asi
también las normativas terapéuticas, es un paso
fundamental para el inicio de la atencién integral
del paciente chagasico en todo el pais. La Sociedad
Argentina de Cardiologia a través de su Consejo de
Enfermedad de Chagas, ha logrado aunar criterios,
compatibilizar acuerdos y discrepancias y plasmar
en un Consenso de especialistas y expertos, las dis-
tintas formas de abordar la compleja enfermedad
de Chagas en sus diferentes fases evolutivas, des-
de el periodo agudo, pasando por el indetermina-
do, hasta llegar al crénico, con la fase final de la
miocardiopatia dilatada y sus complicaciones.

Durante décadas se ha insistido en la falta de
integracién entre los investigadores, los médicos,

los sanitaristas, los demas integrantes del equipo
de salud, la comunidad y los politicos para dar so-
luciones concretas a este gran problema latinoame-
ricano.

Ya en 1930, el propio Carlos Chagas sefialaba:
“Hay un designio nefasto en el estudio de esta
tripanosomiasis. Cada trabajo, cada estudio,
apunta un dedo hacia una poblacién mal nutrida,
gue vive en malas condiciones; apunta hacia un
problema econémico y social, que a los gobernan-
tes les produce tremenda desazon, pues es testimo-
nio de incapacidad de resolver un problema in-
conmensurable. No es como el paludismo, un pro-
blema de bichitos en la Naturaleza; un mosquito
ligado al ambiente o como lo es la esquistosomiasis,
relacionada a un factor limnico casi inalterable o
incorregible. Es un problema de vinchucas que
invaden y viven en habitaciones de mala factura,
sucias, con habitantes ignorantes, mal nutridos,
pobres y envilecidos, sin esperanzas ni horizonte
social y que se resisten a colaborar. Hable de esta
enfermedad y tendra a los gobiernos en con-
tra. Pienso que, a veces, mas vale ocuparse de
infusorios de los batracios que no despiertan alar-
ma a nadie

Han pasado mas de 70 afios y el planteo sigue
inalterado, debido a que su génesis se encuentra
vinculada al triptico: pobreza con vivienda
misérrima, ignorancia del riesgo y posibilidades
de prevencidn, juntamente a desidia o desaliento
para encarar la erradicacion de la enfermedad.

Ademas, la epidemiologia de la tripanosomiasis
americana se ha modificado: ha dejado de ser una
zoonosis, enfermedad transmitida al ser humano
desde animales, para transformarse en una
antroponosis, parasitismo transmitido de ser hu-
mano en ser humano y el habitat de difusioén ru-
ral también alcanz6 el &mbito urbano.

De todos modos, la enfermedad de Chagas si-
gue siendo una mancha que categoriza, que defi-
ne pobreza, que marca las dificultades politico-ad-
ministrativas de la América Latina. Su control
constituye una obligacidn moral y ética, ya que
representa una gran deuda social que los latinoa-
mericanos tenemos la obligacién de saldar.

La publicacién de este Consenso de Enferme-
dad de Chagas es una forma de contribuir a dis-
minuir la brecha entre las necesidades de estos
enfermos y los aportes que han recibido hasta la
actualidad.




Consenso de Enfermedad de Chagas

Introduccioéon

DR. JOSE LUIS BARISANI*

La Sociedad Argentina de Cardiologia, a tra-
vés del Area de Normatizaciones y Consensos
(ANC) y del Consejo de Enfermedad de Chagas y
Miocardiopatias Infecciosas “Dr. Salvador Mazza”
se ha propuesto la elaboracion del presente docu-
mento, que por sus caracteristicas resulta de sumo
interés para la comunidad médica argentina. Las
principales conclusiones de este Consenso fueron
presentadas, con notable aceptacion por el nume-
roso publico presente, durante el XXVII Congreso
Argentino de Cardiologia, realizado en Buenos
Aires en Septiembre de 2000.

La magnitud del problema que significa la En-
fermedad de Chagas es enorme. Esta entidad mues-
tra claramente las relaciones epidemioldgicas en-
tre el hombre y el medio ambiente que lo rodea, y
entre la enfermedad y la situacién sociocultural de
quien la padece. Se estima que en América latina
los infectados por alcanzarian a los 24 millones de
personas, de las cuales mas del 25 % desarrollara
sintomas de enfermedad crénica, especialmente
cardiopatia. Pero la poblacion virtualmente expues-
ta a contraerla se acerca a los 100 millones de habi-
tantes de este subcontinente, al que le cuesta anual-
mente unas 45.000 muertes atribuibles al Chagas.

Dadas las caracteristicas de la Enfermedad de
Chagas, que involucra a profesionales de la salud
de diversas disciplinas, ademéas de la Cardiologia,
y sus connotaciones no sélo clinicas y epidemiolé-
gicas sino ademas socio-econémico-culturales, la
elaboracion de normas consensuadas para su ma-
nejo se hacen mas que necesarias. La naturaleza
inédita de este trabajo, que incluyé a numerosos
especialistas de distintas regiones de la geografia
de nuestro pais, han hecho su realizacién espe-
cialmente interesante.

Como en los consensos anteriores se han pro-
puesto como objetivos la unificacion de criterios y

* Coordinador general del Area de Normatizaciones y Con-
sensos S.A.C.

conductas frente al paciente con enfermedad de
Chagas en sus distintas etapas. Se busco tambien,
propender al uso racional de los recursos diagnos-
ticos y terapéuticos optimizando la calidad de la
atencién medicay fijar pautas para el seguimien-
to clinico, la evaluacion pronostica y la eleccion
del tratamiento adecuado. Se enfatizd, como siem-
pre, el importante valor de las guias como fuente
educacional.

Para alcanzar estos objetivos, se conform6 un
Comité Organizador con la representacion de
miembros del ANC y especialistas propuestos por
el Consejo de Chagas. El Consejo Asesor estuvo
constituido por prestigiosas personalidades con
reconocida trayectoria, que avalaron el documen-
to final y nos honraron con sus aportes. Ellos son
los Dres. Amadeo Barousse, Pedro Cossio, Marcelo
Elizari, Miguel Eduardo J6rg, Humberto Lugones,
Roberto Madoery, Olindo Martino y Rubén Posse.

Dada la amplitud teméatica de la enfermedad
de Chagas y la imposibilidad de abarcar a todos
sus aspectos, se decidi6 limitar el consenso a los
capitulos mas relacionados con la clinica, el desa-
rrollo de cardiopatia y sus complicaciones. De esta
manera, se subdividio la discusion en cuatro topi-
cos, conforméandose sendas comisiones coordina-
das por cardiologos clinicos con reconocida expe-
riencia en el tema e integradas por numerosos es-
pecialistas. Asi, el Tdpico I, referido a “Chagas con
parasitemia evidente”,en el que se trato las forma
agudas vectorial, congénita, transfusional y las
asociadas a inmunosupresion, fue coordinada por
el Dr. Rubén Storino. El Tépico Il, “Periodo inde-
terminado de la Enfermedad de Chagas”, fue co-
ordinada por el Dr. Miguel De Rosa, el Topico 111,
“ Chagas con electrocardiograma alterado” por el
Dr. José Leguizamén Palumbo y el Topico 1V,
“Miocardiopatia chagasica dilatada” por el Dr.
Sergio Auger.

Luego de un amplio analisis bibliogréafico se pro-
cediod a la discusion de los diversos aspectos, po-
niendo especial énfasis en la toma de conductas.
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Como en los documentos anteriores de la SAC,
para determinar el grado de acuerdo alcanzado
por los miembros de cada comision se utilizé la
Clasificacion de Consenso (Tabla 1) y la del tipo
de evidencia que sustenta cada posicion (Tabla 2).
En la Enfermedad de Chagas s6lo encontraremos
ocasionalmente evidencias del tipo A, hecho que
de ninguna manera quita validez a las recomen-
daciones, pero que deberia servir de estimulo para
la realizacidén de futuros estudios randomizados y
registros nacionales sobre esta entidad.

Como siempre, recordamos que la intencion de
estas guias no es la de reemplazar el criterio del
médico responsable frente al paciente individual.
Estas recomendaciones no quieren ser dogmati-
cas, sino que constituyen normas generales ten-
dientes a aconsejar conductas ante distintas si-

Tabla 1
Clasificacion de Grado de Consenso

e Clase I:
Condiciones para las cuales hay acuerdo general
acerca de que el método / procedimiento esta
justificado / indicado.
Una indicacion Clase | no significa que el
procedimiento sea el Gnico aceptable.

e Clase Il:
Condiciones para las cuales hay divergencia de opinion
con respecto a la justificacion del método /
procedimiento en términos de valor o propiedad.
Aceptable, de eficacia incierta, puede ser controvertido.

e Clase IlI:
Condiciones para las cuales hay acuerdo general de
gue el método / procedimiento no esta habitualmente
indicado / justificado o puede resultar peligroso.

Tabla Il
Clasificacion del Tipo de Evidencia

* Tipo A:
Evidencia sélida, proveniente de estudios clinicos
aleatorizados o de cohortes, con disefio adecuado para
alcanzar conclusiones estadisticamente correctas y
biolégicamente significativas.

* Tipo B:
Evidencia derivada de otro tipo de estudios.

e Tipo C:
Opini6n de Expertos.

tuaciones. Por otra parte, en esta enfermedad mas
gue en ninguna otra, no debe ignorarse que la
implementacién de las medidas diagnésticas y te-
rapéuticas recomendadas puede verse afectada por
la disponibilidad y experiencia del medio en que
se encuentre el médico.

Es de esperar que la difusion de este Consenso
sirva para ampliar el conocimiento que la comu-
nidad médica tiene de esta enfermedad y de algu-
na manera mitigar este flagelo. En nuestro pais
desde 1939, el Dr. Salvador Mazza y otros investi-
gadores propusieron medidas racionales para la
prevencion de la infeccion chagasica, las que a
pesar de mantener plena vigencia solo se han apli-
cado parcialmente. Si bien su implementacion sus-
tenta la tendencia actual a la reduccion de su in-
cidencia, la erradicacion de la enfermedad de
Chagas esta aun lejos de lograrse. Por lo tanto, y
tal como lo manifiestan el Dr, J6rg y el Dr. Storino
en la editorial, es légico pensar que esta enferme-
dad propia del subdesarrollo siga siendo una asig-
natura pendiente del siglo que recién comienza.



Enfermedad de Chagas con parasiemia evidenie

INTRODUCCIONY CLASIFICACION Tépico I: Chagas con parasiiermia eviderte.
BHoonodmieniodentiicoseexpandeconinua 9 Chagasagudovectorial.
meniepariocualsehacenecesaionosooc] i fi B Chagascongénito.
car'y adenar b informaadn, sho anaizalay 0 Chagastransfusional.
sistematizaracuidadosamente. d Chagas einmunasupresion.
La enfermedad de Chagas es una entidad
nosoid-gca aue por SUs caraderisicas invouaa Tépoll: Chagas indeterminado o laterite.
unaserie de conodmientos que cadadiase hacen
mascomplejosexpandiéndoserapidamenteporlas Ténolt ChagasaonicoconECG alteracosin
diereries dedpines dertiices . Pabroro daon
estudenelpardsio, ylosquetabananaizan TopicolvV : Chagasconcardopatiadiatzoaeir
doel comportamiento de los vectores. sulbencacadiaca
Sinembargo, dadalamanifestaconmésgrave
de esta enfermedad como es la miocardiopatia DEFINICION Y GENERALIDADES
chagasica adrica, son los médiaos, yenespeH Latripanosomiasisamericanaoenfermedadde
los cardidlogos qUENES necestan aLnary S es Chagas (lamada asi en honor a su descubridor)
posie uniicar aierios y Ssemetizar prooeck esunagiecdtnparadiaiaheméicaehisicacaLr
mieninsoonetindeapicarmecursosdagnasioos sadaporelprotozootageiado Trnpanosomacrnuzi -,
yierapéuticos enformamésraconaly elicente. hematio, OLe ancl en varios tB5dos pero en
Deestaforma, elpadenteafectadoporiaen espedd en d miocado, produciendo en alrede-
fermedad se vera beneficiado y podra ser asis- dodel?3odelosafedadosiesonescadiacasie-
tido con conductas més adecuadasy con mayor vershiesiegodeuniargoperiodoavouivo(L2).
predision cientificapor el conjunto de la.comu- Lainfecddnestransmiidaporinsectoshemip-
nidad médicatantoenlafaseagudacomoenla teros hematdiagos de la subfamiia tatominae
adnca, comunmente llamados vinchucas. Bl més impor-
Consensuarnosignificaponersedeacuerdoen trecrh Arentinaesd Traiomainesians , pr
todoslosaspedss, nitampoocobasarsesooenop: Suadaplacinecddgicaalaviviendarancho (%))
nionesfundamentadasenlaexperiendapersonal, Laneodnseresizapomediodelbsdeyeodones
sooesgicaresizardma yoresfuerzopara contaminantesdeestosinsectosguepenetranpor
deponer adtitudes personales, geendss,  precon bsexxaiadonesdelapeprodudcbspardias
ceplos,  pEUDs, y fundamentar ariterios sobre cadoluegoddlesoozorquecausalapcaduradea
bbasedelama yorcanided debbogafiapos vc ha(?)
bledemaneraespeddliostrabiaiosdealtorescon Pabiap, hexsendadelaenfermedaden
m ayorexpetiendaeneltemaenbeneicodd co- unaregion o pais depende al igual que cualouier
nocimiento enese o, de la enfermedad de araeniemedadmeiaxénica,detresfadoresoeke-
Chagas en pos de mejorar la caidad de viday la mentos: 1)el agenteepdemiolégioo, cecopard
sohrevidadel pacerntec hagasico. ag ;2ehat, representado por el tiatomino
Teniendo en cuenta la amplitud terméatica que y3)elhuésped, representado porel hombrey los
involucra todo el conodimiento de la enfermedad mamiferos domésticosy sivestres.
de Chagesy laimpasbidad de abarcarios ato- Luegodeingresaralorganismoatravesdeuna
dossedeadibacdtarelconsensoalosidpoosmés puerta de entrada cuténea 0 mucosa, los tripano-
reboonedosconbac 7e:) evoudonratua, ce somas se diseminan por via hemética o infatica,
samolode cardiopatiay complicacones. alcarzandodstintasvisoeras, aunquepreferente-
En consecuenda, €l consenso abarcara cuatro mente afedanal corazdn, Sistemanenvioso, mus-
s ab, ssemareticuoendoeialyaparaiodgest
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V0. Enesosigos, €l protozoo se reproduce por
fomanofiagelada, llamada amastigote. Encada
localzacion, se producenfendmenos complejos de
destrucadn, reaccdn inflamatoria e inmunope-
toldgicos que prolongan laenfermedad (56,7).

Sin embargo, esafomatadoond detans
mison vedonial en &ees iurales ha sdo modii
cada, delodo alas migradones intermes, yreem-
plazada epidemioldgicamente por la contamina-
cion humana-humana en areas urbanas, endon+
dedpeseeedmata vscehsagedd
inedadoasano, snnenenaindebvinc huca
(8. EsohadadooigenallamedosPachbo ute:
nizacion de la enfermedad de Chagas, Caedar
Zado por el coniagio por via connatal, por via
transfusional y porviadel trasplanie de drgancs

comienza con una fase aguda cajadel1zada por
unsindomeieladiniecaoso, segudaporunafase
indeterminada-asintométicay skente-parafine-
zarenbeigpactncaconiesones manfiestas

eivedis, sohre fodo a nvel cardiaco.
generamentetranscurreentreelperiodoagudoy

s aleradones ddl perfodo atnioo,
20,40 0 més afios del comienzo de la enfermedad
a2

La importancia sanitaria y demogréiica de la
enfermedad de Chagasestibaenque producefor-
mas de enfermedad mortal tanto en la infancia

queoarrea

0omo enlos aditos. Esla miocardiis especiica
mas frecuente en el mundo (11) que, egodeun
periododevariosafiosinduce unamiocardiopatia
o kesiones ileverses (12) Ademas, agna
trastomos en el aparaip dgesivo, sohretodoen
las visceras huecas (megaestfago, megacolon)
presumiblemente por destruccdnneuronal delos
ganglios parasimpéticos inramurales del tbo
doeso (13) También se han desaipio altera
ciones en el sistema nervioso (encefalitis,
neuropscopeatias).

Laenfermedad de Chagas transfusional cons-
tiyelasegundaformamésimportantedetrans-
mison del T.aug |, legode lavedoid, en
Latinoa-mérica. Sin embargo, dadala ganmr-
gractndeindviduos de zonasiurakesalos cernt
trosurbancs, enbuscademejorescondicionesde
vida, estos incorporan poblaciones seroldgi-
camente positivas, la mayorfa de elos aso-
madticos que ignoran sucondicdnde ¢ hagasicos.
Esto incrementa el riesgo de transmision de la
infeccion por la via ransiusional con los poter:
dalesdadores, yoonstiuyelapindpalcausade
contagioenlas grandes dudades (8).

ASPECTDS HISTORICOS
Amodoesquematicopodemos dividirel conoc-
mienosobrelamiocardiopatiachagésicaendpe-
riodos(14.15¢
1. Pimerperiocb(esae1909hasial9l7) cones
pode a kas desajpaones oginakes de Carlas
Chagas.
En 1909, Carlos Chagas fue designado por
O s waldoCnz, ddentoncesinstiuiodeManghines,
paraauxiargruposhumancsguetrabajgbanenia
construcadn del ferrocand de Beb Harizonie a
Prapora,enlalocaidad deLassancedel Esiadode
MinasGerais.  Entodalamarafiade enfermedades
quelsalecabenbpioidederadpal. dso. Peo
s doendes ean miiipkes [eedss, anemias,
aviamnossyboo.
Chagas no se Imi a los pacenies, Fo0e
esudosumedoculiralyecddgooyfueenion:
0es cuando prestd atenddn, a agquelos insedos
hematdfagos que lamaban barbeiros y descubrid
en elos a tipanosoma que despues levaria el
nombre de sumaestro Cruz. De esta forma desa-
nald s nvestigaoones sohre s ndipes as-
pedosdeestaentermedadyenespedalelcuadio
do
Esteperiodoqueseextendohasal91 7iueuna
etapa de importantes hallazgos. Sin embargo,
eor de Carlos Chagas de confundr € bodo de
origen endémico como una supuesta tiroiditis
chegasca, y d hechodenoreconocerkaimportarn:
cadelbscompomisssvecerakessgniicdeldes-
aeédin de dlyladesoonfierzahecasudesoUia
meno(15).

2 Segundo periodo (desde 1917 hasta 1940)

Hasta 1927 comesponde alaetapa de dudaen
e relaodn petogénica entre la presenca el per
résivenbsangredelospaceniesylamocardk
fisdesapiaporChages.

De dlii en adelante sobreviene el redescu-
brimientoy €l aflanzamiento de la enfermedad a
partrde SalvadorMazzay lapléyade demédicos
colaboradores de la MEPRA (Mision de Estudios
dePaidogiaRegorel Argenting), en especalVE
guel Jog,  regstrando més de 1400 casos de la
enfermedadenespedalagudosyefectiuandoalre-
dedor de 100 necropsias. Shembargose publica-
FON MUy POC0S Casos de miocartiis cronica.

3 TerwerperiodoOesoe 1%0hasia 1970)
Corresponde al periodo de confirmaciony am+
pliacidn del conocimiento de la miocardiopatia
chagasica adnica, tanio desde e punto de visia
electrocardiografico como anatomopatoiogico.
desariveronios primeros casos de Chagas congé-
rioysea varzdend dagndsticoseroidgioo.
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Los estLcios ecdemiosa iron ds-
finguir diierentes formas evolives de la enfer-
medad segiin dversas regiones y paises analiza-
os(14)

4 Cuartoperiodo(0este1970hasiakbadtaioad)
Correspondeala vancedel conodmienodelos
distintosmecanismosinvolucradosenlapatogenia
de la miocardopatia chegasica adnica, U
nGsioo precaz y € estudo y tatamenio de sus
manifestaconesc fincasycomplicacones.
Enlos timos afios henexisido mdiipesc
slicaconestratianco de adenar estos concepios y
fermedajlanomplep, mdemosdecrmebsp&

da por el Consejo de Enfermedad de Chagas dela
Socedad Argentina de Cardiologia en la Reunién
delaPiaen1985(1,7)iueredizadaenbeseala
dinca d eedrocadogama y la redogaia de
ax (B

Recientemente, enunareunionlevadaacabo
enPiaren1998porel Consejode Enfermedadde

Chagas de la Socedad Argentina de Cardiologia,
seharesueinaduaizaryadoparunanuevaCla:

sicantn paralos pecenies aon serdogia posi-
vaparalaenfermedad de Chagas, presenienono

manifestadonesc Incasylocadbgeasceben

femedad (26), seginsedetalaenelCuado A
Tenendoencueniaesadiimac bdain cli-

noo-cardialgica se dvideron los dierertes T6-

pioos que desanolaremos a.continuacion.

Chagas Agudo

Chagas Examen fisico nomal

Indeterminado Estudios
complementarios
nomeales

Grypo A Antmissyfotrasior-
shadhmegh nos de la.conducdon

GnypoB heiteacr
anadaragh congestva

* Consejo de Enfermedad de Chagas, Sociedad Ar
Cardaogia, ReLrionde Plar, 198

TOPICOI: ENFERMEDAD DE CHAGAS
CON PARASITEMIA EVIDENTE

CARACTERISTICAS SEGUN LAS VIAS DE
INGRESO DEL TRYRANOSOMA CRUZAL
ORGANISMO HUMANO

1 Veciorial por los triatominos

Eslaviapredominante. Laniecotntipanos
amica no se conrae a traves de la peadura ddl
vedor, S0 por una caraderistica partioer de
esios insedos que, fras sorber sangre exareian
heces semiiquidas con gran cantidad de formas
nedarescd T.ad cuandodtistominoesa
parastado.  Cabe recordar que la evolucdn del
parasip a tipomesigoia se compeia.en b Ui
ma poradn del gparato dgesivo de estos nsec
os.

Lassupericesalcarzadassonlasregonesex-
puestasdelcuerpodurantelanoche, Queesdmo-
meniopropicoparaelalague delosinsedos. Los
fripanosomas infectantes pueden atra vesar bs
mucosas, sohetdbboak, peretrarenlader-
misporexoaiadonescelapel comosonespro-
vocadas por €l rascado consecuivo ales picadlr
rasytambiénatra vesarlapielsanaenzonasoon
epdemis fina. como se encuentra en los Niflos o
enlos papedosacualouieredad (17).
sersogpechadadeacuerdoahébiatylazonaen
démicade donde proviene elenfermo,
sindrome de puerta de entrada conjuntival mu-
dhesvecesesignoradoonexsiente.

Considerarsolamente el Signode Romariacomo
puerta de entrada sgniica darle particuier im-
portanca, Haodbhacenbmayoiadelssque
se ocupan del Chagas agudoy que es justamente
lbquehalevadoaquesecumpaelpronésicode
SalvadorMazza, cuandodioenladécadadel 30:
‘Noseaquedldiademafianasobosedagnosique
elagubquepreseried SgocelQo” @

SegUnnuestraexperienciaenpacentesc haga-
sicoscronicos hablasdloun8%sauerecordabaha:
ber padecido el complejo ofialmogangionar como
primoinfecadn durante la elapa aguda de la en
fermeded (17).

Indudablemente,  lviadetansmistneniomo-
Bocaata Vésdeesiosinsedosvedoreshemat-
fagos,  se da Unicamente con la domidiiacdn de
losmismos,  yaquesetaadeinsedosdehabios
nodumosauesaendesustefugioscuandosehan
apagadolasiuces, sehaceddemoypeanaks
personas domidas; stuactnquesdopuede dar-
seenlamoradahumana. De diqueparaguehaya
transmision vectorial y fundamentalmente
endemia, debeedvic huca domiciiada. La

decoqued
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wvienda rancho, en tano su construcddn 'y sUs aouianesingerdos se dierendan aesferomas-
Carackerisicas clLIakes, esdhébiatedqe s,  lbsquesemulipicanendestimagodd
favoreceldomidacdndebvinc hucayltrans: vedorysonlosresponsablesdelapersisencade
mision de la enfermedad. bneaaonodinsso. Luegplosesieromastigoies
En defniva, A tipanosomiass auzies una se diferendan a epimasigotes, gue también se
enfermedad cLya exisienda, persisiencaly dit- mulipicanensuprogresdnporetiubodgesivo
nenh Ageriraydresbde bs pelses - hecabampdareday all enpare sedierent
noamericancs estribaenunasetie de drcunstan- cian a tripanosomas metacic bs. Eseinsedd
desenddgeasentedbshpresencaddvedar. parasiado,  cuando vuelva a sober sangre para
Lavinchuca gue infecta a hombre esen el Cono alimentarse, eliminara con las heces los
Sr d Trapbmankesans , Quesereproouce, £ fipanosomas infeciantes, queaingesarenato
ycorMeoonéese, qQue esunade sus pindpakes mamiferooeventuamente orohombrereiniciara
fuentes de alimento (unio con los animales do- d d chewuhonatradelbeniermedad(L7).
mésiicos) en la vivenda primitva, descuidada o Debe tenerse en cuenta que lavine huasein
mal consiruida en paricular en el ranchode par festaapartrdehospedadoresintermedariosgque
redes de barto snrevoque y contecho de pgia. o sonhabitualmernte (aunquenosempre) elperroy
ramas. Hacho, lacaslademaderaaminada €l gaib con pardsios auanes en su sangre.
olacasa de mamposteria descuidada al extremo, Ambos mamiferos domeésticos, traiandose de co-
crean € ambiente de contacto entre vinc hucay munidades rurales acostumbran dormir en las
hombre, paraqeaguebinedeaéseond T. habitecones,  enbaoag, enbgee, de mane-
agd (@) raque aligual que los humanos, Son pcadas por
Luegodeingresaralomganismoatra vesteesa bvc  hucadomidliada. Estos animales, enmu
puertadeentrada, generalmentecutanea,aveces cha menor medida, oonraen su infecadn por el
mucosa,l & T.aud  sedsemnanporeiomene alauedevinc hucassdeses, geten d T ag
sanguineo alcanzando los distintos Grgancs, desde animakes sivestres algiados de la habiter
que afectan preferentemente el corazon, mUscu- aonhumang, y que son el depdsto natLral cas
| 5, Ssemanenioso, gparatodgesivoyssema permanente del parasito. Vaedaa, quefueradd
iefouberioeH rancho, delvic hucadomésticaydelosmamife-
En esos ig0cs, € protozoo se reproduce por roscaserosportadoresdetipanosomeas, edseun
dvistnbnariamuiipicandoserdpdamenteype: gran cantided de vinchucas y mamiferos sives-
sando luego por una forma no flagelada lamada tresomontaraces, queperpetlian nratra b es
amastigote. tencadditipanosomainfedante (18).
Encadalocalzaotnhisicalosamestgoiesior- Pardelamente,  bignoandaconaladeiior-
manverdaderos nidosy producen compleiosfend- macion acerca de la enfermedad, suimportanda,
menos de destruccion, reacaon inflamatoria por forma de transmision, unida a la existenca muy
mecanismosinmunopatologicos que participarian frecuente de necesidades bésicas insatisfechas,
enlapatogenadelbslesionesy determinarianel hacenquela presencade bvinchucarnolespre-
cardcter lentamente evolutivo de la cardiomio- oaupe niles mokeste a los moradores areando €
peia ambiente propicio para el contacto entre hombre
Dm;ésdeal’ededordedezmpbaciam Wt  huca
Sinembargo,  epobemaecddgoodeberter-
medadde Chagasnosereducealrancho, dadoque
es indispensable contrdlar € espado perimetral
contiguo a la wwienda humana y los galpones y
m o,welenamuipicase enelesy adierent comakes aledafioslogue constiLye segin Jorgla
carseatipomasigotes, igdErdoseasidac . modiicacdn del bioiopo perhabitaconal. Esto
Estogeneraunaparasiemiapersistenteconofer- consiste en crear arededor de lavivienda huma:
taconsianiedeparésiosparaghvedorqueasor- raiud, i rclusosuburbana, un especopeimeral
ber sangre renicalaransmision dela erferme- impo, bredemdezss, despojado de madnigue-
dad. Shenelnimerodepardsiosanuaniesse ras o reflgos de anmales Shestes, verdaderos
verd imitado por la respuesta inmune del hués- foaosdeprolieracindevinchucas(1.2)
ped,ésasardincapez deerradicarios (1,7). Esimportante destacarel concepiodequedon+
B cevduivoprosguecuandobavc huca, deseencuerntranvinchucasdomésticasinfedadas
bredeinfecotn seconaminaalaimeniarseddl pr T.ag laenfermedad de Chagas debe consk
mamifero o del hombre parasitado. Losparésios derarseendémica.
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Enla Argentina, para una poblacidn estimada
en el afo 1997 de 35 milones de habiantes,
calouabaen7 miones la poblaatnenriesgo de
contraer la infecaidn, con una prevalencia del
T50%,es  ded2640000c hagésioos.
sefialarguelaprevalencaeniadécadadd 0era
0dl 135%, porbaudesimamos queenlos Ui
mos 30 afios hadisminuido casienun 50%.
Estastuadontambénseevidencaconkesa-
fras de inadendia que de 53,000 nuevos casos en
1985 descendieron a 10000 en 1997, conunare-
ducciondelatasadeniecotnenelgupode0-14
afos, deun8%paradicho periodo(19).
Sinembargo,  enalgunas comunidades rurales
asadss,  de zonas muy pobres como por eemplo
ChancaniyPo  cho(Cdrdoba), Gaio Cdoradoy Co-
lonia Dolores (Santa Fe ), TacoP azo(Chao), Los
P asios(SaniagodeESEn), dc. seencuentrauna
prevalenda de indviduios ¢ hagésicos que supera
€320
Enlosuiimosarios, sehaagegedoalc Baa
cadenaepdemiaidgicadel Chagas ural, laurbar
nzacondelaenfermedad. Estastuacionlevada
por la sgniicativa. migracdn de habianies de
zonasuraes alas grandes cudades enbuscade
rebaioymeiorescondoonesdevida, haposil
tadolatransmsondd T.ag intehumano, re
presentadoporlasiomeastransiusional, congénk
fay por ransplanie de Gganos (21). Enlo que
respeciaalatransmision portransiusionde sary
ge, cabedestacarqueennuestopaisdondedes-
dehacemuc  hosafiosescdigainioddescariecd
donante ¢  hagasico en todos los Servicios de
Hemoterapia,  dicaesophvedos, estamodalidad
de transmision es poco frecuente, metessb
€s, enpaisesdonde noexsenleyessemeanies.
Pa b &b, bewduodnhsbicadesedpun
10 de visia epdemioidgioo ha sido trasadar una
decon dese d acb sdo,  pasando por e
peridoméstiooydomidiaroruahesialegara
urbano, dadas las necesidades sodo-econdmicas
que condiconaron la modiicacn de la.ecdlogia,
lafabicadion de Wwiendes precaries y la migra-
adnhacalesdudades, enbuscade meores conr
daonesdevida(1521),

Fase aguda

En la expenenda de la transmisdn vecornidl
segln Lugones y Ledesma (22,23) €l 84% de las
formasagudasafedanalosninosantesdelos 10
afos de edad, pero el 36% involucra a pequefios
menoresde 1 afodevida

H 75% de los casos  son formas benignas, el

20% sonformasde medianagra vedadysooe5%
Se presentan como formas gra es4)

Engenera, losautoresreferenunama
adenda de casos agudos en época estval cona-
diendo conunama  yoradvdad bddgcace b
vichuca()

Contrariamente a lo que vemos en otras pato-
s, que sempre o casi Sempre presentan los
mismos sintomas,  la enfermedad de Chagas,
esepadodo,  exgua, consumafrecuencaacugh
quer modeb o, dedo e kfebre y caualguier
sintoma pueden ser los de un enfermo chagésico
enfaseaguda.

Se ha generaizado el conoepip o ¢ bdcean
de Romaria (5) completado por Lugones (1,22), de
“formas con puerta de entrada aparente”y fr-
massinpuertadeentradaaparente”,dvisoncue
reaimenie exsie enlaclincay quencsrecuerda
quelafomaagudanosereduced
0 de Romaria.

PE——

Formas con puer ladeentr

Complejo oftalmo-ganglionar
también signo de Romaria o ‘Sgocdgd; esun
verdaderosindrome, aaguedauordenomind ‘o
Jrniviisesqizatipendscauned'(5).

Los sintomas que habitualmente componen el
compleoson: edemadepapados, efemg, adeno-
nos frecuentemente se observan sintomas tales
como: exdfaimo,  deands, oueais, edema
de hemicara.

Précicamente nunca falta la adenopatia sate-
ie en espedd en su localizaotn preauio k,

aunque tamblen son muy frecuentes las

ada apar ente
:Denominado

quefiasaunqueaveceshay

bes, porlogenerd no sondoososy como se
menconasempreentreloscenvicaleshay unomas
grande que los demés, al que Mazza denomind
‘ergopreect(l).

En algunos padentes que entre sus sintomas
presentaron exaftalmia puede quedar una secue-

i, que consise en e hundimienio del globo oo
ler(Sgnodel ooguiriecho), desaipip por Borzone

(27) seguramente por fusion del tejdo celular
retro-orbitario por un  proceso  de
Citbesteatonecrasisgue produce deestemodouna
menor abertura palpebral.

Chagoma de inoculacion: Fomapartedelas
‘manifestacones cuiéness’a qeserRaF ige
(B)yiLeMazza(29)quienlegodeestdaromuy
ben &b clncacomohistoidgcamente, B ago
wrde  “sgnode puertade entrada’ el rec
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ain. Se dosava e preferenca.en s pares o
adommy,  yagueesdenocheauandoainsedtans:
nmorienedhébipdepcar. De tamafio variable
casempeakeadadordebpepresenéndo-
seavecescomounasimpemacula, orassemeiant
edaiaxod b, puede también tener
agpedoenigpebinde, 0bien puede gparecer SIm-
plemente como unazona pigmentada, cuando esti
evoludonandooenviasdedesaparece. Engenera
espocoonacdadaonso, caadaisicaguenosper-
ok o

ab, a)lx)

H aypemanentementeinfiracionsubyacente
que toma piel y tejdo celular subauianeo que se
advieiefdmenieatiacD. Laextensonqueaber-
cadchanfraconesigualmenievarichie, ae
ces forma grandes placas tumorales que inc Lso
hacen prominencia en la superfice. Suevouadn
estpdayhabiuaimenteproiongada, casisem:
prevaacompafiadodefiebrey aros sintomas ge-
ass, donde muc  has veces el cuadro dominante
eselsindromefelr prolongado.

Aungue no es frecuente, el chagoma de inocu-
lbotn puedke legar a la uioeracdn con seaeadn
serosa, terminando en general en una dicatriz
ieizd En

ba d chagomayquedaunadepresionfrancacomo
Seouebdeinive.

Puede adouir dierentes formas: &) foruncu-
ke, qgseasa”mpamhu“abesabwm

. _.- - !

tumoroide,  con analogia tumoral subdémicary d)

Lpode, querecuerdbaunaplacadelupuscsooce
yesbmenosiecene(2530)

Fomassinpuer tadeenr ada apar ente
Chagoma hematégeno: Shenselospuece
abservar en cualguier parte del cueno, b
Zaconmas frecuente es abdomeninferior, nalges
y musios; en general son indoloros y pueden ser
serdiesabpresin(0)
Llpoc hagoma geniano: Considerado
de @ qieninoaliy
lsefiencomounalestincaracersicaenipi-
mera infanca (31), recioe esta denominacdn €
dhagoma que toma la bola adiposa de Bic het En
ocasiones es prominente, arasveoesnoyenesss
caxsesfd U pepeadn aond dedb indoe in-
troduadoenlabocay e pugarporfuera, entr-
madepinza(3L). Generaimenteesdolorosoydit
culta el amamantamiento, yaqueporbgenea

Setaladebdanies muc hasvecesesbquendu-
ceal medeaboonsuamédca, enbqueea
refierequednfioloracadavezquemamaosele
dadbbetn(@)

Edema: Suniensced idauasucedeconto-
dos los signos del Chagas agudo, €s sumamente
vaiebe,  resulaenalgunoscasosmuyevidentey
lamatvo,  mentasqueenarosesdiddeper-
dab, especialmente en los nifios pequefios
eudicos,  dondemuc hasveceseslamadrecuien
nosadMvieriequeeniio ‘esdhinc hadg”.

PensarenChagas, lpafdmeneddegnts
fooaared. Loque sucede esque condemasiada
frecuendaseignoralaexistencadeledemagene-
ralizado comossintomade Chagasyloque esmés
cominaln, no se pensaenla poshidad de &l
dap Ademas, muchas veces el edema gene-
ralzadoobcalzacbnioabigae, eshima
manifestacion de un Chagas agudo.

Fiebr e Esto paramuc hosalioes (3334) es
unsinomapresenteentodosoalmenoseniagran
m ayorfadeloscasosagudcs. Romeu Cancado (33)
sosereque “‘eslamanifestaconmésevidentede
lfaseaguda’ Conddendooonesteconoepio, pent
samos gue es ademas el sintoma més frecuente y
dmsmoiempobasooquesueelavardpecenie
ameédoo, quedigeabiamiadebspeefios
enermoseinc usoapropomédion(25.30)

En cuanto a laintensidad, va desde a simple
o avecssvespatna(32:34)hesabsk
mativashiperpirexiasde 39-40°, quegeneralmernt
te se presentan en los casos gaves, acuauer
edadla febeesperssenie, kegado,  enausen
Gadetratamienoeiodgoo, asperarioss0dias
y mas.

Hepatome gaflr  Puede esiar presenie a 0o
mienzodelcuadioc o, aosiedoonbie
bre las tnicas manifestacones; o bien aparecer
maés tardiamente,  engeraevoudin(30).

Esplenome galx  Encuanipakbscaraderis-
ticas generales, son semejantes a las de la
hepatomegalia, encontrdndose muc hasvecesam-
bas drganos aumentados de tamario (30).

Exantemas (Esquizotr jpanides):  Lasmani-
festacionesexanteméticasenel Chagasagudo, m
certamente frecuentes. Se observan mas comin-
mente en los nifics ma yores,  addesoeniesyadl
s, pueden ser ‘mabifommes), “Urticarionmes”
dmaculosas’, maculopapulosasparaalguncs. Es
tas méaculas rosadas, rooMoBcess, se welen
pgmentadas conlaevoluciony generalmente son
escasas. Esesgo,  dgeEqesc
muybienestudadoporMazza(35),aueniedola
designacon de esquizatripénides.

Apar aocar dio vascular :Todoslsalores,
desde Carlos Chagas, hecen referencia, abar-

hagomas, fe
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diopatiadel Chagasagudo, peseacuesuiiecuen
daenbsddniss caaLiicas es\vaiebe. el
misma manera, bga vedad oimportancade tal
complicacion es igualmente muy variable de un

caspado. Sinembargo, Andradey Andrade, d-
tados por Pio Des (36), eErenqel ‘mio-
cardiiseslalesion andiomopatoidgicamés cons-
tanedelaiaseaguda, couiendoinc

los pacientes que en vida presentaban minimos
Signos de compromiso cardiaco”.

Lasaleraconeseledrocardogrdicasmésiie-
cuenementedadasporiosdsintosauioresson:
cambicsenlaonda T; bogueo  AVdeler galy
bapovolaiedelcomplelp QRS aleraconespima:
ventouer(1,1237)

Lapresendiade bloqueoderamaderechaenb
miocarditsagudaes de mal prondsticoadiferen
dackelbguecaureenbmocadisadcal7,12)

Tambiénesvariable, segniostraboas, b e
tvoakimagenradodgeadd coazdnene pe-
fodoagudoc  hagésico, dado que hay
encuentran habitualmente agrandada (26,37), y
aiosend8deloscasos (30), soretodoaex
pensas del ventriculo zouierdo, gue disminuye
francamente seglin la evolucion fa vabe ce b
enfermedad. El aumento del &rea cardiaca seria
debidoalamiocardiis aguda, aunque enalguncs
casosseagregaunapericardiisserosacondenra:
comoindice de mal prondstioo (30).

Las gra  ves miocardiopatias d igual gue las
meningoencefaliis, casos que habituaimente se
danennifios pequefios, seglnopniongeneraliza-
da de los auinres que se han ocupado del tema,
soncuadrosdecominobsenvacdnalcomienzodel
procesoy pueden presentarse con oS Sgnos, 03]
puerta de entrada, aparente, pero también pue-
den ser la Unica maniiestacon ademas de a fie-
bre. Anteestoscuadros, elmédicodebenecesaria-
mentecomenzarporconfmarodescartariaeto-
boec  hegasica, yaque son casos de sumagave:
dad que s tratamienio especifico oportLno, ao
lucionan con frecuenca al dbio, como sefiala
Laana(12), en tesoaaodes. Soncomplica:
conesque constitlyenlacausamas frecuente de
mortaidad delagudo (12.22).

Sistemaner vioso(F ormaneur obgical Los
sinomas o manifestacones referidas al ssiema
nenosoceniial, sepuedendierencan(38)en fr-
mas minimas” con iniiabiidad y lanto continuo
Oelladianie onifo pequefio (17), aveces muyin+
porianesparabaienaoondegnésicaytesior-
masmasgraves. Enlosnilosma yores,  adoesoen
tesyadultos podrian considerarse sintomas como
ot insomnio, aserg, miagies,

lusoenague-

uenesh

dc. Engene-

ralemeningoenoealisc hegésca,  sespua(at
mifva) 0 con sintomas de puerta de entrada, es
uncuadrograve €0}

En realdad, se trata de cuiadros dongde por lo
genera el sintoma predominante son las comvuk-
sones subntrantes, didesdedominer; d
néstion se esiabiece por b presenca.ddl
enasange, yearimaoonbeicadacdie:
tamientoetiddgicoenausendade dras manifes-
tcones(),

Apar aio dpesti vo Hsinomague enagu-
noscasos nosdebe hacer pensaren Chagasagudo
es l darea parssiene y rebele a todo e
miento.  Cuando esla Unica manifestadion lame-
g  sempeuthabide, heblamosdela -
madgestva’. Setratadeformas de Chagasagu-
doguehansdodiadasporvariosautores(30,39)
ygueaveces seacomparian de anorexia, nauseas
yvamios(0)

Evolucionypr ondstico

Engenera se consderafavorableybengnala
evoludtndelaetapaagudadelatipanosomiasis
auzihumana (25,30).

Resta sin embargo considerar que hay unamk
nofadefomasgaves, Queaiedaprefereniemen
teaninos pequefios. Esesegupoendquebme:
yafadelbsavoeseieenhma yormartalidad,
dehidales més delasvecesameningoenceilisy

Enlastablas 1y Il se resumen los sindromes
consintomasy signos mas frecuentemente halla-
dosenelauadroc lincodel Chagasagudocontrak-
doporviavedorial, queel Consensode Enferme-
dad de Chagas lo ha definido como Clase |y que
deberantenerse sempre en cueniaparadiagnos-
ticaresia efapainical delaenfermedad comoha
Shexresadoablagoddiexo.

2 Transplacentaria (congénita)
P araqueseprodLzcaunainfecodntransplacen

tariadebeexsiparasema, B T.az produce

unainiecotnpersisenieenehuésped porbaud

e pardsiopuede helarseenbisangre peiiérica

tanio en la fase aguda como adnica.

biolégico determinaque unamadre gestante pue-

datransmiir s iniecatn en cudesquiera de es-

tos dos periodos. Por lo tanto,

serodgcamenieposivapuededaralznifiosoon

infeccion congénita en un solo embarazo o en

oestassuoesves(d0).
Blmecanismopor el cualalgunos nifiosde ma-

desc hagasicas contraen la enfermedad y otros

no, esaln desconoado, dadoque se han ooseve:

do ninos lbres de iniecadn en presenca de uma

placenta con elevado parasiismo y ambén ala

Esehecho

una madre
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Tethl

Sidromes conshiomesy Signos aener en ceria.en € periodo agudo por via vedorial

Cheel

Sk omes

Sintomasy signos

) Videreain

9 Puerade entrada conodda

Sk ome ocularo
Sndr ome cutaneo

b Shpuetadeetada
apar enie
Genedinespedica

Cardovascuare S
(miocar  deypatard

itig

Complejo oftalmo-ganglionar de Romaria
Chagoma de inoculacion
Formas For unculoide

Tumorode

Lupoide

noméicaysisi .

Famestiocasyaiiicas

Ferer  dongada con hiperpir
Edema generalizado (anasarc

Taquicar  d Hpcersinaed, arimes
udoscar  diacos apegadas, fimo de galope,
soplos fundonales, anomeldades eledr
gées
o

domeggla porteleradogafiade
Poliadenomegalias, hepatomegalia,
esplenomegalia
Anor ed\arios darea

Bronquiis

Iniabiced, somnoendia, covusones

Geloleay iy fec s Enbpassere,
pebianones, os testomos de condica
Leundoss hodoss ecsdlatr da
anemia hipocromica, hipoalbuminemia,

hper - gobuiinemia con gammavy alfa 2 aumentadas,
fransaminesas elevadas

Tahl
Quedio dnioo en el periodo agudo por viavectorial
(especiaimente en nifios menares de 10 afios)
Ceel

nesa, es
de Chagas maniiesta (Cistrofig,
plenomeggalia, perastemiaelevada)yplaceniasn

parésios, @ igual que la madre con bajisma

Debe bmarhidendtniaapaidondelos sguenies snomes

ededordd 8% delos casos)
- Cagomadeiookdn

parasiemia(4041). Enlafeseagudadelainkec
anparasiemiaeshiensayporesioeliesyo
detransmisibnesma o (2071
H T.azg acazadpodudodelaconoepadn
por via sanguinea luego de su pasage,
nsmoacivo,  aavesdebpboena En
las de Hobaver el tipomastigote se transiorma
enamastigote,  quesemulipahesaserbera
donuevamente comotipomastigote.
atraviesanelraiobiasipproducendolainieoatn
Od embion o feo.
anesdd4. mesdegestaatnauandoel epieio
trofobiastico preseniama yordesardo(@0).
Algunosautoressostienenquedebeprodudrse
duzcaeipesaedd
estudios demostraron que la transmision congé-

e, hepaoes

Estasformas

La misma puede ocunir aln

T.ad (4).Sinembargo, des
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niapuedecounrsniestnpreviade de o
i3

La prevalencia de ese tpo de ransmison s
gue sendo elevada, en razon de que un gran Nd-
mero de mujeres embarazadas que concurren a
hogaiaesyc s, yaentancedepar, oo
ran su condicién de ¢ hagasicas crénicas,
advitiéndose la seroposiivided recén en ese
momento.

En laioiaidad de nuestro pais, €l niimero de
embarazadas ¢  hagésicas que danalz en hosp-
teles plblioos varia segln el &ea geogréica de
resdenciaenrelaconalgradode endemismo,
\velsooakeconomicoybpredsposaonincvdLel
A se regsiran los sguentes indioes e preves
lencia para la seroposiividad en embarazadas:
Santiago del Estero 18%, Sania Fe 13%, Cdrdoba
113%, Saa%%  Buenos Ares44% @) Enun
estudio recente realizado en el Hospial Ramos
Mejia de Buenos Ares, sobre 1200 embarazadas
enre15y44afios, seenoconioqueel96odecks
tenianreacoonesseromreadivesparaChagas(44).
Landdencadeniecdonchegéscaendhode
meade infectada, varia iguaimente en relacdn a

bsregonesyabspoandss, ader  Juuy 7%,

Chaco5%, SantaFe 26%, CadobaySaniagodel

Estero 24%,
2%(40)
La dsoepanaca entre bs difes anterioes y
ésassedebeaquelamuerc hagésicanotrans-
Mos conobservadiones de muieres con4 hios,
fre quienes solo 2 enfermaron por fransmision
oonretal Se desoonoce € pargué de la dsoont-
nuided o de la no dbigatoriedad de transmision
connatal, aunaue se presume que interfieren fac-
tores nuticonales, elementos de constitlicidn
placentariayauntadoresnherentesalaoepaddl
Trypanosomaciuzi  enuegodl4n)
B acuadro clinco de los nifios con enfermedad
de Chagas congénita puede ¢ lasificarse en
asintomético y sntomético, dvidédoeése v
timoen precozytardio, segUin aparezcan antes o
despuésdelos 0 diasdeedad. Las maniestaco-
resc linicas varian ampliamente, comprendiendo
desde nifios prematuros con importante
sntomatologiay elevadamortalidad, hastanifos
de trmino asintomaticos. Estas dierencas sur-
gendeestLdosreaizadosendstintaszonasgeo-
gaces,  involucrando areas endémicas y no en
démicas con la consiguiente dierencia enre les
cepas de parésitos, estado nutricional e
inmunoldgico de la madre y muc hes dras siuer
aonesquealin desconocemosy que estarianiga-
dasalosmecanismosdetransmisionyalmomen-

] D005

Tucuman 2,3%, Buenos Aies05%6-

Los nifios pueden presentar compromiso inespe-
dicoddestadogened, hipotonia muscular, fie
bre, yfrecuentemente hepatoesplenomegalia. En
Casos aisados se obsatvan cuadros de insuficen+
cdacardiacaymasraravez de meningoenceialiis

Lomésimportante paraestablecer el dagnds-
tico del Chagas congénio es conocer sU exsen
da ¢Poquéesteconcepio?P aguestbseEpent
saenesiaenidedselegaraa degndsicoenios
ninos infedtados y asintoméaticos. Tdaudsuoede
enlatransmistnvedoraque, paradagnosticar
uncaso agudo,  hay que comenzar por pensar en
enfermedad de Chagas.

Paad degisioo de b inecain ¢ hagasica
congéniia se debe efeduiar lablisqueda del para:
SIo porionicas parasioligicas dredas de todo
recén naado de madre chagasica. Esta infomear
to. Enlosmayoresde6mesesdeedadseagregara
€ estudio sardidgioo ulizando a menos 2 8ok
asirA8)

Lapostividad seroidgica, luegodelos 6meses
de vida, como método diagnastico de Chagas conr
génio fiene valor fuera del drea endémica, dado
quedentodeehesimposbiedescartariatans-
misénveciorialalincuandonoexisaunapuerta
deentradaaparente (40).

Enlataballl se sefielan s manfiestacones
dinicas a tener en auenia en todo recén necdo
consospechade padecer Chagas congénio y que
deacuerdoal Consensodeenfermedadde Chagas,
hasido consderadocomoClase l.

Enelalgaitmolseesquemaiizalasecuencaa
sequireneldiagndsticoy tratamiento del Chagas
congenio a partir de b sedogia reedhva ce
madre, seglh e consenso de infectones perine:
teles@9)quetambénhasdoavaladoporel Con
senso de enfermedad de Chagas como Clase |,
adoptando este esquema metodologico de la mis-
ma forma.

Tahl
Chagas congénito
Ceeel

Enbsr  edénnectiossedebeveloerbs meniesadonesdin:
Cas 00ma:

- Hepatomegalia

- Esplenomegalia

- bl

- Prematurez

- Tagucar cdapessene

Sgnsmenosﬁ’ eenes
Famesgaes  sgpss mocardis edemg,
adenopei, fetre, exantema, chagoma
- Famesmas megaestfago, megavejiga,

cadcadones e dueksen
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Ceeel

Madre con serdlogia reaciva

Hpo<6meses ‘W%Wm

Micr  ohematocrito S céga
X 'Y
negaiivo

A
-
nedado*

regaivo A

*Lasnomas de dagndstico naconales sugeray
nuevoestudoalos 12 meses de edad.

ALGORITMO I. CHAGAS CONGENITO
Esouema diagndstico (49)

3 Transfusional

Esta via de ingreso de tipanosomas proviene
detransfusiones de sangrede dadoresinfeciados,
asintomaticos y que ignoran su padecimiento. H
receptor puede presentar un cuadro ¢ ihode
sepssscaracterizedoporhipertemia, hepetoesple-
nomegaliay polladenopatias, chagomasobienuna
miocardisaguoacenceiis. Engererd, b eo
Laresh vorableapesardelagranparasiemia,
aungueesthocondoonadaalacepainedanieyal
estiadoinmunoidgico delindviduo (41,45).

Biesgpderedarsangreniecadapor
seincementaenproporcdnconlaprevalenciade
infeccdn enlos dadores de sangrey conelndime-
rodetarsiusonestedadss(8).

Seglin Sc hmufis (8) en un hipaiico pais con
30 milones de habitartes, endadd®bceh
poblacion estainfectaday unas 600 mil unidades
de sangre son transfundidas anualmente,
48 mi de esas unidades infediadas con
Considerando gue el 8% de los recpentes se en-
cuentran infectados y que alrededor del 20% de
los individuas no infectados redben una unided
de sangre contaminada, existirian aproximada-
mente unos 8.800 casos anuales de Chagas
tansiusonel

Es interesante destacar que la prevalencia de
necanpor T.ad enlosbancosdesangede
acuerdoalosdonantes, nosooseevoencaeno-
blaciones ubicadas en plena zona endémica, Sno
quedebdoalamigraconiniemaencadapaisse
obsevatambiénenlocalidadesdondelaenferme-
dadnoesendémica (41.45).

Enlos Ulimos 15 afios, enrazon de haberido
aecendo entodos los cenros de ransfusdn del
pais el conoamiento del iesgo de ransmison de
latipanosomiasis poresaviase halogradocque
hvigandasaddgasegazaend BYedebs
nstiudones. Segn nfomes ofidakes,
noesatoaimente eiminadoya oue la prevalern+
da(indoedetiesyo) deseogiayposivapaad
Chagas en los centros que controlan sangre a
fransfund, en’provinciassuperael 10%, aan
zandovalorescomoel239%enelChaco, d192%
enlaRog, d175%end uuy, dl68%enSda
Esias ditas revelan gue en cualquier centro no
doiado de contral seridgioo 0 en arounsiandas
de emergend, €l iesgo de transmision de la
tripanosomiasisamericanasigue vigenie enindk
cesy iAol

Los pacentes hemofiicos,
dadde serpoitransiunddos, presentanunriesgo
m ayor. Enk Argentina, alededordd 50%delos
hemafiioos seinfedan luego de redor 0o més
transfusionesde bancosde sangreconunapreva:
lencaderniecatnpor T. ad  enbosdonaniesdd
2/%(B0).

Hl periodo de incubacon en el Chagas trans-
fusional variaentre 28y 116 dias (51,52). Luego
aparece fiebre moderaday persistente que osda
entre 375°C y 385°C, acompafiada de
aderm*negaiageneraizadaomgangiospapati%

ingesyaxestecaacerkicasinddo-

1es, bbnjosyd&qdazabhs Tambénseevidencia

unaesplenome-galiamoderada.

Con menos frecuencia aparecen edemas enre-
giones sacra y maleolares, hepatomegalia y
exantemas fugaces sobre todo en musios y abdo-
menformadospormacuiasnobiendefinidasypoco
extenddes(5152).

Eseciadoc  Fmo, aunsntaamenoespe
do,  desaparece cominmente entre los 30y 60
dizs de suinoo (51.52). B bhoraiono generd
muestraanemiadiscretaconlinfomonocitasisque
se acent’ia en el transcurso del proceso.
eosndiia leve y gparecen céles de maotn
iné&tcaipo Doney, Queencasndecvasede
masiado pueden conducir al enor diagndstico,
interpretandose como unamononuc bss oD
s G132

Rermo Bergogio elabord un perfl ¢ hops
transiusiondl, caradiarizado por: 1-facaso de la
anthioiooierapia, 2-aniecedenietansiusond 3
fiehrepraongada 4-fempodeincubadon 5-ade-
nopetias,  6- espenomegela, 7-
8- eosindiiia, y 9 etirosedimentacon nomal
Sikee]

Bldegndsticoespediicosereaizamedaniea
detecadn del parésio en la sangre del enfermo.

debobabnecss:

2002
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Esio se lograpor méindos directos conexamenal
microscopio,  hemoculivo y xenodiagnGstico.
serologia demora un iempo en positvizarse se-
anbagudezaddlproceso;ainmunaiuorescenca
seheceposivaalsdes.

En un estucdio recente solre anéliss muliver
fiado de laenfermedad de Chagas en 2260 pacen-
s, evaluamos el impacto de la transmisidon
transfusional en la evoluddn de la cardiopatia
deghsca,  encontrandounac hancemenoralut-
izando e méodo esiadisico de larazdn de Odds,
encomparactnconlatransmisonvecoriaporo
aual la forma hematransfusional tendria un pro-
nésioomésfavorabiequeamededaponanc
en e desamolo de los mecanismos patngénicos
invaucradoseneldafomiocadion (53).

EnlaisbialVsesefebnascaradersicascl
ncas 'y e degndsioo dierencal qLe debera e
nerse en cuenta en €l dagndstico de la enferme-
dad de Chagas postransfusional en su etapaagu-
da(34)y que hansido adoptados por el Consenso
de enfermedad de Chagas como Clase 1.

4, Chagas e inmunosupresion.
Laalteracon delarespuestainmune modifica
la relacon huéspedparésito condidonando nue-
vasymasgra  Vesmaniesiadonesc esced
versosageriesiniecdosos(5656).
Acontinuaciénconsideraremas algunos puntos
dnenesabreban T.ag yhuésped

a) Momento de adauisicion del T.aua
Engeneralsonmasgra veslsmanifestacones

csenedes s d T.ag  invade un huésped que

tiene previamente alterado el sistemainmune. A

Qoao,  sonMmenoresliasconsecLendasoueacon

tecenenunindviduoconChagasanicoquedebe

ser inmunosuprimido.

b) Grado de inmunodeficenda:

La inmunodeficencia es diferente de acuerdo
amoivoqueloigne Endlraspianieelgado
deinmunodeficencarequendaesdiereniesegin
elogano.  Htrasplante de médula Gsearequiere
m ayor grado de inmunodepresion, siendo menor
para el corazén y menor alin para €l 1ifion. La
inmuno-depresion también varia segln €l proto-
colo de drogas quimioierapicas empleadas (55).

En cambio, el SIDAproduceelma
inmunodeficencia. En presenda de este sindro-
me Se han olaservado no solo s infecdones agu-
dasméasgraves,  shotambénreadivaconesfata
lesceneoonesadcss, espedalmenteconcom-
ProMISONeUINiogco (57,58)

9 Miasdeadousaonddl Tag :

Ademés de la vedorid (friatominos) hay dos
fuentes muy importantes:

Transiusion de sangre y hemodenvados
fuente ha.sdo y sgue sendo maivo de adquis:
aonddHVy e T. ad Heempodeesoesa
representado por los pacientes hemofilicos
desoipiosconestaasocaon (5359).

T raspéanie oe dgaro infedado : Cuandoelda
dresc  haghsioo puede transmir el T.ag al
recepior. - Estohasidobendocumentadoenrecep-
tores de Grganos con serdogia negaiva para T.
az @)

J Areageogrdiica
Asi comomuc  hosde nuestros padientes hemo-
floosadouneronelHIValredorhemodenvados
provenientes de paises del primermundo,
areas se han comunicado pacientes que han ad-
quithe T.ad potanssones(@d)
Enunestudio reaizado en Los Angeles se har
16 que & 1,2% de los dadores de sangre eran

yorgredode

Chagas transiusional agudo
Cuadro dnicoy elemenins diagnGsiicos

Signos Mayore s Signos Menore s

Dier e

Fedre 375a35C Edemas

Adenomegalias

generaizadas

Hepatomegalia

Exantemas

fugaces

Linfomonoci

Anemia Métodosdir  eds Citomegalovirus

Hemocultivo

T oxoplasmosis

Xenodiagnéstico Sess

Ser doga reoopetes
foshe)

tacén nomal
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chagasicos.  Esto sucede debido alamigraconde

centroamericanos y sudamericanos a los paises

desardledos(63).
Enunestudioderevisionsobreenfermedadde

ChagasyHIV (80), el 85% de los pacentes pre-
I i o

ciabameningiis. Enlospacentesconmiocardiis
agudalaetidogiaerasndudac hagésica, encant
boenbscasos de miocadis adncaeadid

deerminarsieradebichal T.ag odHV. Eds
autores postulan que la miocarditis y la
meningoencefalitis observada en chagasicos

“sidéticos” resultaria probablemente de una

reactivacton aguda del T.ad  enpacenesque
seencontrabancursandolafase indeterminadao

cdnica cuando seinfeciaron conHIV.

Enestudios de segumientode este ipo de pe-
cientes co-infectados con Chagas y HIV el
xenodiagdsticoresuld posivoenel82%odelos
casos,  readivandose lamiocardiopeatia ¢
end17%o0elospecenes ©4).

La mayoiadelosest.dospubicadossobreese
tipode pacentesconadenqued ssemanenio-

S0 central es €l méas cominmente afectado en &

rededor del 75%, seguidoporel corazonenel 44%

cebscess @) Pab trod T.ag debeia
st ludoenksadeagenespeitgenosopor-

funistas que causan infecdones en padentes se-
veramenteinmunocomprometidos comoenelcaso
delSIDABD).

Pararapere, €l compromiso neurdldgico cauk
Ssadopord T.az resuafrecuentmentinds
tinguble de latoxoplasmaosis del ssemanenvio-

30 centrdl, por o que se hace indispensalde en
mu chos casos d estudo sseméiioo del iquido
oefaloranickeo (66).

La asociacién Chagas-SIDA, también ha dado
aigenacuadosc lincosmuypocofrecuentescomo
peritonitis espontdnea con numerosas formas
tipomasiigotas de T.agd endigubado
61

Esimportante remarcar gue las lesones cere-
bralescausadaspord T. ag nosooseddsanvan
en pacentes con SIDA, sino que pueden presen-
taseenc  hagésioos aonicos que padezcan otras
afecciones que condicionen unainmunasupresion
) como leucemiaaguda (69) y rasplante renal

A modo de sintesis final podemos sefidlar que
dpeceriec hagasioo que cursa cualoper sive-
¢idn de inmunosupresion debe ser rigurosamente
evaluadoenformaperiddica. Este seguimientono
soodeberaserc linico sino fundamentalmente se
realizar por medio de examenes de laboratorio
que intensiiquen la blsqueda del Tad ybks
modiicaconessaroidgcas(seroconversinonae-

meniodeltiulodeanicuenpos).Losméindosmés

chas veces es negativa debido al cuadro de
inmunosu-presion gue cursan estos pacientes

Ademas, esnecesaio e enodo dedorore
ceplor de trasplante de Gganola presencace la
niecanpor T.ag seainvestigada de manera
exhausiva

Tambiénentodo paciente que por su protcolo
de tratamiento ingrese en un plan de
inmunosupre-sidn deberia saberse sureacividad
peed  T.aa

Esiassugerenciasqueapunianalaprofiaxisy
aun dagndsiico rpido en padentes con asoce
caéndeinmunosupresiony T. agd  sonfundamen-
talesporcuantolaexperiendahademoastradoque
tanblesreadivaconescomolasinfecconesagu-
dastenenunarespuestafavorable alratamien-
opecZ.

Enbisha Veessfisbnbscaredarsicasake
nerencLeniaeneipeceniec hagasicoinmunosupr-
mido, especaimenieporiaasotacinentreChages
y HIV, gue segin &l Consenso de enfermedad de
Chagashansido consideradas comoClasel.

Tenendoencuenalasfomasdiereniesencue
puede adquirirse un Chagas agudo de acuerdo a
b eqoesado en e texo, enkstbks | V|
VIl se resumen Ios fadiores a consicerar en b
anamnesisy los estudios complementarios area-
Izartantenel Chagasagudosincomplicacones
como en €l caso del Chagas neuroldgico, ek
meneporiasocactnconelHV, quefueronacor-
dados por el Consenso de enfermedad de Chagas.

DIAGNOSTICO DE LABORAORIO

B degnisioo inedddgoo se redza sdae b
bese de un tripode constiuido pora ¢ fal

TablaV
Chagas e inmunosupresion
Caadersicasaenerenaena
Ceeel

- Corinfeccion Chagasy HIV

- Oftras causas de inmunosupr esmn
- Viadeadousaonce! T.cria

- Cuadro dioder eadihvadin

- Meningoenoefalitis (75%6)

- Miocar ds@4

- Orcsddr omesmenosf  ecuentes
- Trem A
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TabaVl
Evaluaditn en el caso de sospecha de Chagas agudo
Ceeel

Estudios complementarios en el Chagas Agudo

Ceeel

- Estdodeboapioderuina

- Hepatograma completo

- B o diograma standard
- Teeradogafadeiax

- Eococar diograma

Ceel
- Orocsesldoscar cdadgoos
- Holerde24Hs.
- Radiois6topos con camara gamma

TebaVi

Evaluadion en el caso de sospecha de Chagas Neuroldgico
Cel

Cuadro  dincode confecadinde Chagesy HV
Preseniaddn dincapuede serdigosiioméiica o snionéica
Esudosrer  ddgoss
- Rrmnkmtayaréssddi b
fc20200520)
- Tamgagadamechanyshariase
Reramamegdandearanyhariase
Estui)deparasta“rﬂpa'rrmksderts
(dedbquelaineoatnser eadhvanosdoanvelde SNC
ySueeenoriarse alas parasiemies)

epidemioogiay ellBboraioi. Enalgunasentida:
desmédicas(porel sarampion varios)dlouedo

firmacidn. Encambioen laenfermedad de Chagas

donde la infeccion aguda y crdnica suelen sex
asintométicas, ok por b generd os sihiomes
soncomunesaunshinde patologias, bpesn

anc hy cetamente,  debe serconfrmada por
ebnan(7l)

B deal que se persgue con el dagnostico
inedoldgoo ok horaion es b ddendn o
Suaizaotndelagenieenelpacerie. Edese
aguda cualquiera sea el mecanismo de transmk-
S0, dado que en este estado la parasiemia es
muy elevada (72). F rerie ala dosenveoindel
awz  enlasangre deun padente nocabendudas
Odl degndsico. En cambio, endesadoadno
bparasemiaeshepybsenshideddelsiec-
enun pequefo porcentaie la demoastracion del
az  Pabap, elestdodebsarioeposes
€l recurso impresandbe para resizar un diag-
zab, angecneaivoédoendesadoagr
do o0 en el neonaid para la deteccdn de Chagas
conpgnin(73).

Cabe sefidlar que la serdogia es un procedr
mienio dagndsticoindirecio, puesesmedantee
estudio de la respuesta inmune del huésped, los
anticuerpos,  quesenenadeinraunindviolo
comoiniedadoono(74).

Enloainented dagndstioo,

bidaddelestéonicasempleadss.
seesatrabaiando conlaideade produarnueves
antigenos.  Para esio se estan elaborando varios
antigenos recombinantes de distinto peso
molecular,  oempleando subiracciones de diferen-
tesesedostdparasio: Apesardelomucho
kb, ©da viano se encuenta con € antigeno
Deel(75.76)

Otras lineas de nvestigacon en €l campo del
dagnGsico gpuntan a identiicar fracciones del

parésio(77). Enesiadrecodntenemosiadeiec-
adndeantigencsbres oformando compleiosine
munesendstinosdeluidos(aing, sange, LCR).
También mediante el uso de sonda intentando
identiicarel DNA delpraiozoerio (78).

Enelcuadolseresumeniosdiversosmétodos
deestudodelbborainouiizadoseneldagnts
ticodelaenfermedad de Chagas (75,76).

A coninuacion, se intentard dar las nocones
béscas de bsmeiodaogias enusoy los aierios
parasuapicaciny comedD aproveC hamiento.

Diagnéstico por biisqueda del parasito.

B helazy e deniicaaon ddl
sagre peiéicaes d degndsicode eecatnen
laeiapaagudaenomoldgicatransiusional)dela
enfermedad y en los primeros meses de lainfec-
aon ransplaoeniaria, donde la alla parasiemia
es pracicamente consiante. Existen numerosos

esnecesaiome-

Eneseaspecio

T.ad eh




REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, VOL. 70, SUPLEMENTO1 2002

Gaafesa

Micr ohematocrito

Méindo de concentracion de Strout
Goag uesa

Eppendorf

Método de Deane y Kir chner
Méiodo de siicones
Tipecertilgednde Martn-
Leuboeuf — Roubaud

Xenodiagnéstico
Hemocultivo
Inocuiacion de animales sensies
e bBooainio

Reacdiones de: Hemagiutinacion
Aduiinectndr aB
Inmunofiuor  escenca
Inmunoenzimaticos

(Machado-Guerre iro)
B Nuevos métodos
enestdo

1) Hallazgode A) Por blisqueda
facoones de antigencs

en  sage (anigenemi)
en  ana@nigenu)

cHpaed

Complejo inmune

egedin

escin)

métodosdema  yoramenorcompleidad,
gue pueden citarse como més utiizados algunos
de detecodn inmediata y atros tardios (79), que
desarmolaremas a.continuadon.

Métodos de deteccion inmediata
Gotafresca. Esel métodomassimpleysenc-
[0, consisie enreconocer €l pardsio enunagoia
de sangre del paciente, la cudl puede ooenerse
por puncion digital o de sangre venosa (con
anicoaguianie). Estagaiaescaocadaentedpor-
tayeloubrechetosyesobsenvadaamiaosoopo,
donde por e aspedo caraderisioo de s fomes
tripomastigotes y su mavimiento es identiicado
S se trda de un pacente con ala parastiemi,
debiéndase hacer una observacion minuciosa an-
tesdeinformarianegativided. Lasensbided de
estepreseniimientoalcarnzaal 92%ocuandoelope-
rador emplea 45' de lectura en €l microscopio
@83)  (flempoimposbe de realzar en unlabo-
feininderuine).
Microhematocrito. Se leren6eaplaeshepe:
rinizados con sangre periférica. Luego se
centilgan a 45 a 5000 ipm, se imany quie-

branerre la.capa de leunodios y ertrodios.
fraoddndegithuloshianoossevierteeniredipor-
tayeloubredei(dondesehelaianios
para e reconodmiento del pardsio al microsoo-
1o (400). Sonvaries s veniges de este proce-
dmento.a)susendiezessemeantealméssim:
yméssensbie; b) haprobedotenerigual sensio-
o Srout yalxenodegndsicoenbfazagu
b c)empleapocovolumen (0,6m).
esidedparadestudodel Chagas congénioy el
agudo especiaimente ennifios (48,80).

Método de concentracién de Strout
P aragleduard macroiméodo se utizael suero
sanguineoobienidodelaretracadnesponianeadel
coagulo de aproximadamente 5 ml de sangre sin
coagulante. Este es en una primera vez
centrfugado a 160 G para separar € gueso de
gdbulosrojosyenunasegundaa350-360G para
obtenerunsedimentoqueesobservadoentre por-
tay cubrechetos para la bisoueda del parasio.
Eseméndofrentealosotrosdeconcenraddnes
elde masfad preparadony de ma yorsergd
dad, esimada en un 95% para los casos agudos
e

Pariodoesod

&)
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Métodos de deteccion tar dia
Xenodiagndstico. Esteméiodoconsisteenla
reproducodnencondaones delboraioiodela-
clo natural del pardsito en triatominos
probadamente  negaivosalosqueseaimeniacon
bsangedd pacente. Fue descripto por Brumpt
en1913(&3)yrevisadoparDias(84). Enbadue-
ided sehanestandarizado (85) utizandocuatro
s, quecontenen 10nnfas cadaunadetercer
estedio (pial 40). Estas ninfes deloen ser cbient
des de aiaderos de lboratono, aimentadas soo
consangredeavey aona yunopreviodedossema-
nasantes de suaplicacon. Laszonasrecomenda-
desparacdocasend pacene sonbsddan:
erazoy b partonia. En d caso de bs nifics
pequefiosylaciantes, elnimerdecagsseredu
ceadosomencs.  Hiempodeaimeniaodndelos
insectos durante el procedimiento de
xenodiagnasticodebe seraproximadamente 30mi-
nutos. - Puedenoounimeacoonesalégcasalap:
cadura, usandose de ser necesario pomadas con
cooocks. Lascagsreiradasdebenserguarda
das en condiciones de aianza de insedo,
en un lugar ascur y a temperaturas entre 25y
30°C. Lakduaseredzaentels Vy60das
por chservactn del conienido iniestinel de las
hecesentredpartaycubrecljetosalmicrosoopio.
Esematerialsecbieneporcompresiondelab-
domenoporhomogenezadototaldelinsecto (86).
Susensbidadrealizandounasoadeterminacion
encasosagudosescercanaal 100%, observandose
hasta un 50% en la etapa adnica, hecho epica
ble por la reducain de les parastemiss enese
esado.  Esta sensbiidad aumenta cuando en el
mismo paciente se realiza un ma yor nimero de
Las imitacones de este méindo son de orden
pédmo,  puesserequieredeunacosiosaniaes-
tudLrapera k. aienza de los insedios, yceho-
ras-hombre de estudio para los preparados. A
mismo tiempo, Bhpesadd Basioaihdas
tiaibmae ,unbegebdoamd T ag spdb
Oeltriatomino, exige de un buenentrenamientoy
capacdad decbsavadtndelostéonioosaueeiec
tenkskdLras(83)
Hemocultivo. Es unatécnicaquerequiereme-
nos infraestrudiLa que el xenodiagndstico. Ese
métndofuedesanoladotenendoencuenialosre-
sukados delcedmientodefomas ol
medios diferentes de cultivo como el NNN,
Pelchanian,  Boneod, Davs,
LIT, W arenyaios@9). Enreels,
resuiados segln les experiendas de Nedl (0) y
ddlindiio F atala Chaben (91) recomiendan la
uizaotndemedo W arren, ebboradoabesede
infusion de cerebro e higado de vacay sangre de

Tagd e

s meres

RazghaReic  henow,

camero desfiaineda (92). P aa su regizadin,
ml de sangre del paciente extraida con
anticoaguiante se agrega a los tLibas preparados

con el medio indicado. Para sembrar esios tubos
tambiénpuedeultizarseelsedmentoobie

la centriugacion de 5 ml de sangre luego de su
centrifugacidn a 5.000 rpm durante 15 minutos.

Se preparan de 10 a 20 tubos por padente.

hemoculivosiuegode sembrados sonincubadosa

28-30°C (tfemperatura Gptima para su desarnolo)

conagitacion cada 24 horas. Lakbduaseresiza

entrelos 10y60diasdesembradalamuestra,por

toma del materiel recoledado en la superfice de

bsabos. En cadaleduraseanalzaniodosios
AlbsB0dis,

delostubosy haoer una.concentracon paradefi

nircomo negativalamuestra.
Encuanitalasenshbidaddeeserméiodocompa-

randola.con la.aotericla con el xenodegndsioo, | &

estudiostantoenhumanoscomoenanimales, neLr

ral y experimentaimente infectados, demuestran

como Minter  -Goedbloed (93) sosierenunasersior

bedai, acs aioes ©% ichenben

zadehs peinicedat vordeunoucioméodo.

Identificacion de anticuerpos.

El inmunodiagnéstico de la enfermedad de
Chagas hasta el momento se dirige alablisqueda
de anticuerpos, eneradosendausoceainec
anpr  T.ag  Teniendoencuenialamodalidad
evolutiva de la enfermedad, se transformaenun
amade laboratorio espedamente indicada para
bsetapasindeteminadesy aoncadeeslaalec
ta0on(75,76) Laspingpalestecnicasinmuncse-
roldgicas en estas fases de laenfermedad pueden
seviparalossgueniesogeivos Dregizanun
diagndstico individual, 2) conocer niveles de
endemicidad, 3) eticaradvobddedoggsy,
realzarelseguimientodeladelesrespuesiasin
munes (96). Desde el conodmiento de lareacadn
de Machado-Guerrero en €l aio 1913 (97) hasta
bEcha, son numerosas las téonicas que se han
desandledo(98).

Sinembargo, sdoaguelastéonicasponderadas
en auanip a su senshidled espedicdad son s
queseapicaneniaruirade Bborainio(@9).

Hresuladodeesaséoicassolevaaak
confmaadndelainiecadnynoaladeerferme-
dad propiamente dicha

La nierpretadion inconeda de esio trae aper
rejaoiosseriosproblemas soGakes. Uneemgplofie-
auenedeespesirepresentadoporelnocioge:
miento de un trabigjo cuando la serologia para
Chagasesreacivaenunexamenprelaboral (21).
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Tabaxbsadogmmdd)esam

Paaelpqocﬂodem(bgmmrd/da
lostiiLios de anticuierpos arouianies no guardan
reedonoonkhedadoseo, anbga vedaddela
enfermedad o consuevoludonc @

Bestudiode perflde anticuerpos demuesta
gueeltipoM deinmunoglobuiinas es el que apa-
rece precczmerie ene curso de ainiecaon, ds-
minuyendoanivelescasinodetedablesendat-
nm. Agunasdelastécnicas que puedendetedcar
estos anticuerpos son la inmunofluorescencia
(antHgVI), la agutinecion dreda cony sn 2-
mercaptoetanal y los inmunoenziméticos,
todo ELISA (100). La aparicion de inmuno-
globuinas deltipo G se produce hadalasegunda
yteroerasemana de infeccon, perdurando ennk
velesdetedablesduraneipdodcusodelams:
maporlama  yoiadebsBaicas(7/576)

P araqueddagndsticodelboratoniotengaun
corecoval, deben uiizarse por b menos dos
rfeactones Seridgces. Siambas sonreadivas se
consiceraalindviduocomoiniedado. Deiguame:
nerasiambas sonnoreadivas selo consderano
nedado.  Endcasoenque haya dsparidad en
fre ambas pruebas es necesario realizar una ter-
cerarescotnparadeinrelesadodeniedadoo
nodedchapersona(75).

Las reacoones serddgcas mes Uizadesendl
dagndsticodelaenfermedadde Chagassoneliest
inmunoenzimétioo (ELISA), lainmunofiuorescencia
(RyyshemoeginedinindiedaHAN(75,76).

Baierioempleadoparaconocerelvalordeg-
nGstico de una prueb, es evaluar su capacdad
paradsinguunapabiacondenfedadosdedta
Oe no iniedados. Como no existe una prueba de
Ok panekesdesueros dereferenda, suerasdeper-
sonas con infeccién comprobada por métodos
parastoldgions y de personas no infedades. Con
esiospaneessedeemnalasenshicedybes-
pediiadad de una prueba daday,

Ok calraatn seeodonedes sefaen Tilb de
Corte paraesaprueba (101).

Esimprescindblequecadalaboratoioqueres-
rddegnisio, insialeunprogramadecontrol
inemo,  considerandolasBuenasPrécicasdeLa:
boratorio (BPL) y un monioreo de los procescs,
tanto intemo como extemo, para asegurar la
ooniebided delosresutados (101).

enocondicones

Perspectivas de diagnéstico.
(Involucraal puntoliByallll del Cuadiol).

La deteccion de anticuerpos ha permitido has-
taelmomentograndesresuliadosenelcontrolde

losbancosdesangre, engaonidldeniecaonesy
enedmeorconodmenindeles caracerisicasde

la enfermedad. Sin embargo, e&ewndopa-
cengedepadentes, delosaugessdoagunosven
aevouconarhacaunasinomaiologiac e la
guealinno hapodido ser detectada precozmente.

En consecuenda, no se cuenta hasta ahora con
métndosguepemianpronosticariaevoluconde

Ios pecertes. Se han realizado numerosos estu-
dosdestinadosabuscar parametros que posi-

ten dentiicar esie gupo de pecenies. Algunos
trabsjos abordaron el andiisis de poblaciones de
anticueposde dierente epediiadad, uizando
paradetedariospreparaconesdeantigenos ol

bes, pardamente purificados, exoantigenos,
fraoaones subcelares ddl parésio o fracoones
fsuaresdedsinosioos(75,76)

Es fundamental destacar los pioneros estudios
de Patito Cosso sohre d rd de bs aniouerpos
espedicosybauonmuncdedenbslesonescar-
diacas (102,103) que han recobrado adtusidad a

X PR——
menteacercadelpapeldelarespuesiainmunecomo
codactor de dafo miocardico en & marco de ua
teara paiogénica consteaoonal o muliacorel
(110104,106)

La alta sensidad del ELISA permitiia un
diagnésticoinmunologicotemprano,
bénuntratamientoinmediaiodelainfecadnagu-
dpr T.ag emnandoasiepobemadere-

Sulados falsososiivos  falsoseggaivos que
afedaalos méindos tradiconales para deteodon
deanticuerposacuanies(75).

Otra posticied de degnGstioo es € reconoa
mientodel DNAdel parasio. Adrelyad (1060
sarmolaron una sonda (Probe) alamente especii
caparaeseproiozoano. Mosaryad (/8)cesano-
laron la técnica del PCR ( pdymerase ¢ hain
reedin ) que demostio ser epedica para dstine
tescepesde T. ag

Los anticuerpos liticos son un grupo de
anfioueros qLe se caraderizan por s s for-
mas tripomastigotes arculantes en presenda de
complemento. Hestudodeestosantioerpos es
muycompigodelevaracaho, peropodtiaseruna
Viaparaexplorariarespuesiadlratamiento,
pecaimentedepaceniesenesiadoatnco(107).

H ay muchoalnparameoraryaligualaquecon
orosagentesnfedantes, Sefraiandedesanclar
pruebas con antigenos que demuestren ser méas
espedioosyserghes.

Tenendoencueniabsdsinias viasdeniec-
anpr T.ag lesihdcaconesmédcasen que
debe confrmarse 0 descartarse su presencia por
€ Bboraton esian dedes poros dierios gere-
reles de pautas de diagnastico de laboratorio

comoasitam-
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(75,76) que han sido adoptadas por el Consenso
deenfermedadde Chagasy cuyasdistintas sitLia-
anessesefisbnenbisbalX

Pararapate, enbsiablas Xy XlIseresumen
lBmetodoogiadeestudodelshoraionoreferenie
arelezypddpardsioyerelrypdeanioepos
aoanes ssgln b desopp end oy que
han sido acordadas por el Consenso de enferme-
dad de Chagas como Clase |.

TRATAMIENTOANTIPARASITARIO

ESPECIFICO
Lascaraderisicasevolivesdelaenfermedad

con una etapa aguda con o sin sintomas,

TadaX
Qiierios generales de pautas de degndsiion de Bboraioio
aredsines sLednes
Ceeel

- Todopaoerteomsoqjed’adenfeoomag.da
Chagoma de inoculacion.

- Fere  ylohepatoesplenomegalia con antecedente de
tarslsinr edente, hebilante de zonaendémicao
1ecepior derangpanie de & gano.

- Asintomético proveniente de zona endémica.

- Tododador de sangre
- Toda embarazada que haya permanecido en zona
endémicaor  edadbtansisones

- Todohiode madre degesa

- Aguelos pacentes con sinomas ylo sgnos car ddogaos

ylodgesivos oe hegan sospecher b efioogia dhegésica.

- Tododadoror ecepiordedr gano.

- Todopacente quedebar elid  ogas inmunosupr
ieleracbs transiLsones

- Aquelos indviduos con antecedentes epidemiologioos y
siniomas inespecicos Yo neLrdgioos Yo rastomos por
disfuncion del sisterma nenvioso autbnomo.

- Ademés, deste d punio de visa epidemioldgioo es Ut
leglzarest oos s aldgioos apoblaconesenzona
endémicaparadeinriapr eekbntadebinedn

Taa X
Metodologia de estudio de lboratio. Halezgo del perésio
Segin nmtbgadaup;e:andeo)

- Meiodoogia a usar en leboratornios de beja complejoadt
- Coafexa
- Méindos de concentracion:
- Strout
- Micr ohematoctito
- Eppendof05

- Meiodologiaa usaren leboratornios de ata. complesded:
- Hemocultivo
- Xenodiagnéstico
- Reacdon en cadena por la enzima Poimerasa (PCR)

TabaX
Metodologia de estudio de lboratorio. Halazgo de
anfiouerpos doubnies
(Sbghnﬂﬁdodadag':fd%)

- PaarﬂmdeamgmslgG
Ensayo inmunoenzimético (ELISA Ig G)
- Ensayo inmunoenzimético recombinante (ELISA)
- Inmunofiuor  esoendAINdr izlzlve)
- Hemoaglutinacién indir eda (HA)
- Aguinadon dreda consn 2 mer capiohetanol (AD)

- Paradeteoddnde anticuerpos ig M (son poco sensblesy
desicbroser ealiza habiLaimenie)
- Ensayo inmunoenziméatico (ELISA Ig M)
- Inmunofiuor  esoendAiINdr eda@HgM)

N O TA 23 eamiresmiessearsbapirbdasin
spientbelaieiodeAOMS, qesthesvaD

peraksarioUerpos teEsolG

vada parasiternia, continuada con una etapa de
lenda asiniomética, con parasiemia diid de
regara, lomismo que en el periodo atnico ar-
b, dondelospadentessuelenpresentarsintomas
dedversaga vedad, tmendidbedladn
de la eficacia farmacoldgica de las drogas

Los padentes asnomaticosengenerdnole-
genalconsutameédica. Encuanioaldigosinio-
maético, por lo mismo que su sintomatologia es
minima, puedenolegaramédoo, peosbhece
y el cuadro no es muy pasgero, ddegdsines
perfectamente posile sempreycuandose piense
enChagas, e, puedkebeneicarseddia-

tamiento especifico de cualquier agudo. Encuan

Daressedaaredizaresidos, dmismota-
tamiento, etc, reamente puede preseniarse siel
padente alin conshiomatologiafranca, nose i
teresaporeimnarunainiecddnguesipesaala

cronicdad, puede acarrearie problemas de salud

el diade mafiana.Por eloesfundamentd,
delosprobemasauelepanieasuiniecdon.

La parasitemia seguida por xenodiagndstico
(Xd) muestra un comportamiento estable en la
m ayoriadelospadentesquenoredbentratamien
o)

Apesar de que el Xd es unmétodo eficaz para
dagnosicaniecidnadiva,dedbsurebivasen
shidad unsooXdnegatvoluegodettatamienio
aniparasiaionogaranizalaeiminacindel
ag .

Alnasi laevidencamésiuertedelaacividad
anfparastariadeunfameacoesiaconverséndel
Xd,de posivoanegaivoenlos pedeniestrata:
dos. Estarepresentaunamanifestacion muy pre-

qea
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azPa  doesqeesuekuizase comoconid
debeicacaiegpéicatriveniosc
agudos comoen los cronicos.

Cabe destacar las numerosas dificitades que
alnsseconsderaunatécnicaauentacomoloes
exd

ConadmosconLedesma (109),enquelosar
terios de curacién etioldgica se basan en la
secuencauntratamienioparalaformaagudasera
eficaz cuando se negeatvizan la parasiemiay g
serologia en forma pemanente.

Entodoagudo chagasico, oEUeraseabvia
deniecdon,debehacarsediraiamienioespecii

miento de hasia D dias enlafase aguday de 60
enlaeiapaadnca (114). Esa dogatambénha
mostrado efectos secundarios, caraderizados por
reacciones cutineas (exantema macular pruri-
oos0), poineuropetias, trasiomos gestronies-
tinales (ndusess, chrress) sihdomefead,
kay\atp, con una inadenda del 25% en los
casosagudosydeld0%senlos adnioos (117).

Belevadoporoeniaedereandonesadversasgue
sepeserianaonniuimax(118)ybermndezo(117)
endtaiamenipaniparasiaiodelerfermedad
de Chagas, ha desdentado su uso en d ambenie
médico.

Algunos auiiores (119) sefialan €l uso de &ado
tidaicoparalaprevenadndelosefednssecunce

1523

®, aniparasiaro, con Benznidazol, ya qed
Niurimoxiueretradodearouiactn Enlorela:
oatalamenoespedicoddc hegasiooatn-
0, losresuttados hastaelmomento, sonuntano
contradictonios, dado que entre & 20 y & 50%
aproximadamente positivizan el Xd después del

tratamiento, aln cuando no refomen a habiat

riosprovocadasporelbenznidazol. Estecompues-
tantparastaoesunagente produdorderadr
enbsefedosadverssdedeha doga, pudendo

voteabed A b
gue actlia afrapando dic hos radicakes. Mediante

endémico niseantransfundidos (110,111).

Estado actual de la quimioterapia
Apesardesuselevadosporcentaiesdereacco-

nesadversas,  Seconddeenaceparabsdoges

benznidazoly nifuimoxcomolasindicadasenia

nexdinc hagasicaaguda (112).
Elniurimox ha.deiado de produarse apartr

de 1990, y ambos famiacos han desaparecido del

drk habiualdelsdogueiasencasitodosios

paisesendémicos(113).

Nifur  timox

B niurimox 3 metl 45 nitrofurfuriiden
amno—tetrahdo 4H, 14 tezing, 1-1 daddo)
actlla sobre las formas tripomastigote y
amastigote.  Ladossindcadaeniosniioseneta
paagudaesde25mgkgdiadurante 15dias (@t
que) y luego 15 mgkg/dia durante 75 dias (man-
tenimiento) hasta. completar res meses de trata-
miento.  Enlos padenies aduiios (anio en elapa
agudacomoadnica), seempleaunadosisde5mg/
kg/diadurante 15diasyluego10mgkgdiahasta
legaralos 4 meses de traiamiento (114). Cond
empleodeestadroga, sehanooservadomiiples
efectos secundarios, sobre todo trastomos
cestoniesinales y anivel del ssiema nevioso
cenialyperieioo(115116)

Benznidazol

Bbenzidaza (Nberd -2nio-1-imidezat
acstamida) adUia sobre os tipomastigoies v os
ameasitigates intraceluiares. Ladoss indcada es
de 3a 10 mgkgdia, con una.duradon od! trata-

€l empleo de este fammaco se lograron dsminuir
losefednsadversosdelbenznidazol alcarzandoa
dounda8delospedentestaados(119).
Considerando los resuttados mencionados con
elempleode niuimaxy berznidazad, se hapro-
puesto utiizar estas drogas en casos de Chagas
agudo comprobado.
Alnasi, d tralamentodel peceniec
adnioosejusiicaconbs sgueniesinencones
@4
g Combatir unimportante eslabdn de la cadena

epdemioldgca: d indvcLoiniedaco.

Ceel

Medcaddn:  Benznidazol. Presentacion 100 mg.
- Dossapatrde lafodeedadyiodesbsedades
5 mg/Kg/dia
Adminstaddn cada 12 s,
Lapso.deDaBddes
Recén nacdos: 7-8mgKgldiacada 12 hs.
mezdadas con biberdn duranie 30a 60 dias
Ladane6messsomesr epefresquemaredénnaddo
Nfolator epefresquemarecénnaddo

*Nifurimaox no se considera por no encontrarse comerc
mente enplaza.

Tratamieno & Kcioo "
Ceetl

Deacuerdoala levedad o gravedad de los sintomes pr
dos yaloseledos adversos seaundaios.
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B Disminuir la incidencia del Chagas post- . Taaa
tardisonal Tretamiend anperasianio especiioo
9 Preveriiaposhickrddel Chegas congério. =l
0 Prevenrladiseminacdnyloreagudzacondel Indcactnerapéuicaenbase apr docoos para.
cuadioinfecciosoencasosdeinmunodepresion. bstmes
§ Prevenir & desamolo de enfermedad cronica IAQUdamda _ o _
enlospedentesinedads. deemnedar  erececoyor  eedhvadd
. . Qinicareriedadoylor eadivado
) Camrmunamanqoarastammcasode Postangiusordl
Organas. Congénito
transplante de g
Traspane
Enlatabla Xl se esquemaiiza € tratamiento fmedm ’
aniparasiario espediicn segin doss y duradon nmunodeprimicos
Oeacuerdoabedaddeliniedadooon T.azg ,qe
ha sido acordado por el Consenso de enfermedad
de Chagas como Clase lytambién el tratamiento Tratamiento, evolucion de la enfermedad y
S0s secundarios que han sido consideradas como Los benefidos dd tratamiento antiparasiario
Ceeel precoz sefialados en los primeros meses de Vida,

Cuadnoll
Frecuendia de contral y pardmetios a evaluar segin la.condicion del Chagas Agudo
Ceeel

Condicion R ecuenca
¢Cada cuanto? ¢ Qué evaluamos?

Recién nacdo A momento de nacimiento Esedodnioo

Ira. Determinacion Cada 7 daspar0dies Parastemia
(ver algortmo de Chagas P esendade anticuerpos
Qongénio) gV (noseheceder urg)

Lactnie (60 mésmeses) Alos6meses Presencade anicuerpos

2da. Determinacion A lss12meses egeds
Alos24meses Esedbdnm
Alos48meses

12  messposeioe S
3a. Determinacdn d ftadamerd especios

Postransiusional Prey Posttarsilain P esendade anticuerpos
espedioosydepardsins

Inmunocomprometido A bsl5des A esencade sinomas
Todoslosmeses so  spechosos
seglin evolucion Modiicaddndela

anaseraigea

Presencadeparésios
P eransplane Presendade anicuerpos

especios

Pretanspaniey Presendadeanicuepos
postransplante espedioosydepardsins

10 desanesce T e Presendade anticuerpos
Tdsaniesce T ranspanie espedioosy deparésins

En el momento

Postransplante

Enelmomentoy posterior P
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tantoenelChagascongénio(120)comoenkaeta: sdlo algunos pacentes desanollen la miocar-
paagudadelaenfermedad, conrespecoalaevo- dopiac hagésca aonica, es sumamente diid
Lotnnaiurdy alagparioondeleslesones, evalar b eicaca dd talameno enreaain a
han podido ser demostrados durante las etapas bhapaicinonodelesones 4
indeterminadaly crdnica (121). Indudablemente,  con respedo al tratamiento
Enefedp,  este aspecto es sumamente contro- antiparasiario especfico de la enfermedad de
vertido dado que mientras alguncs autores nie- Chagas es mucholo quedebemeorarse, fenoen
genlautided ddlfrelamienioenesfesesinde- loquerespedaakinvestigacinyempleodenue-
terminada y adnica para prevent les lesiones vas droges Utles e inocuas parael hombre,, como
(122, arosbindcancomoprevertvodebevo- laindcadtnpredsa,especaimenteentaseiapes
merm;ddebstrasnmcadaoos(l%) indeterminadaly cronica.
consderandolosme- Esmuy probeble queelescasonerés centi-
enege ooyelapoyoecondmicodelaindustiafammacau
hbrlaevdjmady ficaenesamateiasereadone conla.conddon
Iosfaduesaﬂndmnddosquedeemmnqw de latinoamericancs, paeseic luso indigentes

Cuadoll
Metodologia de estudio y momento de su empleo en los
controles segdn la condicion del Chagas Agudo
Ceel

Meiodologia de estudio enlos conr s
Qué estudio? ¢Conqueéfrecuenca?

Parasidogoo: A momento de nacerc/ 7
Métodas de Concentracion dias (\ver algoitmo de Chages
Seroldgioos: ELISA VA conggéniio)

(o) (noseheceder urg) A momento de nacer o

derodk®d  des

S dbgoos aerichvos: Cada 6 meses.
HISAR, HAlec

S digoosasenishvos Cada 12 meses
BISAR, HAlec

e 3 ® s
onceriadn ec. Posttanssordl
Serdigoos BLISA A HALeC

Inmunocomprom etido S digosHISARHALec
Parasioigoos: mior ométodos
yIau

S dgjoos ELISA FL HA,
€. (de confimedn)

Oogioos ELISA H HA,
€. (de confimedn)
Paasidigoos Srout

Oogioos ELISA A HA,

€. (de confimean)
Paesiigoos Srout

aogoos ELISA R HA,
et (de conimeadn)
Paesioigoos Srout
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de la mayoria de bos peoeres ¢

gueda aln mas en evidencia cuando comparamos

€l gasto gue se destina a ofras enfermedades

cardiovascuiares que afectan a pobladones con

M ayores recursos econdmicos y de alcance mun-

dial como la cardiopatia isquémica y la

hpatenstnarendl(21).
EnbisbaXllsesefisbniesindcaconeste-

das por el Consenso de enfermedad de Chagas

comoClasel. Esmpartanteremarcarquelospro-

tocoios de traiamiento no salo deberanine Lia
fcacon en 2 doss, isracion y

duracion de acuerdo a lo expresado en e exo,

Sod conrdy seguimienipdetodos los pacent
testratados.

CONTROLY SEGUIMIENTO
Enalgunamedida el control y seguimiento de
un pacente chagésico agudo dependerd del aite-
romédico seginel cuado clincodelenfermo,
respuesia al tratamiento, bevduodnylfoma
ceconiagodd T.ag  enepedSesecom
promiso en la respuesta inmune. Tabesbyab
hemossefidadoatra vestelbsdsniosiemsde-
sandkedosenegtiexo. Tambiénlaevaluacdnde-
pendera de la metodadogia de estudo de que se
dispongay delas complicacones que seagreguen

Cuadro IV
Seguimieni en el fiempo de conirdl y pardmeios que se uiizan
segin la condicion del Chagas Agudo
Ceel

Seguimiento

¢Hasta cuando los contr adar? ¢Con qué parametrcs?

Soesr esdoybpareseTa Madre Chegesr esda

€

De6

Soesr

Sroesr

regahvaals6y12meses
S e sreedvoybparasiemBes
posivahesta 12mesesy
poserioresd D

mesesomés.
eadoalbs12messs

sl  df

Se srexdhose dogaposeior

didamenohesalos 48meses.

eda  Aadd

Inmunocomprometido

Se sresdhos dogaposeior
dtaamienbhesalbs48meses

Hesta Q0 dias posierioressh
"

Siempres

heysospeda,

i e sreadivodurante 6meses
poseioresd feeme,

i e sreadivodurante 6meses
poseioresd e,

Cada7desduaried ler.

Cada 15 dias duranie el 2do. mes.
Cada0deshesad 4. mes.
Afrezrdisaman

Pressndade padsiosy
anfouerposespecions

Madre Chegasreedva
esendade anticuerpos
Bicacacdltatamienio
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doedoc  lincodadoqueaumentarlacompler
dad requeridaen el examen.

Sinembargo, esnecesaofiarpauiasgenera
lesenlfrecuencade contrd enlosparametros
aevauar, enlosméindosdeestudoyemomeno
de su empleo como asi tambén en el tempo de
control durante el seguimiento y que debemos
buscar segin la condicién del Chagas agudo.

Ental senido, €l Consenso de enfermedad de
Chagas, acorddsegineltipode Chagasagudo,
frecuenaia, la meindologia de estudo enlos oo+
tolesyeliempodesegumieniodelospacentes
comosedealbneniosauedosl, V.

Obviamente estas indicaciones deben tomarse

00Mo Una gulia prédiicay por sus caraderisicas
noincluyentodesies posblesvariartesdeacuer-

doacadhacasoc linico con Chagas agudo, prb
quequedardaaierodelmédooadianelasmo-

diicaconesy adaptaciones pertinentes.
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Periodo indetermiando de la Enfermedad

de Chagas

DEFINICION

El periodo indeterminado de la enfermedad de
Chagas, esta definido como la etapa preclinica, sub-
clinica o inaparente, donde los pacientes tienen
serologia positiva para Chagas, pero carecen de sin-
tomas clinicos, el examen fisico cardiovascular es
normal, y los estudios complementarios (electrocar-
diograma, teleradiografia de térax, prueba de es-
fuerzo y ecocardiograma) son normales. Ademas,
el examen del aparato digestivo es normal (1-3).

HISTORIA NATURAL

Si bien lo esencial seria la prevencion primaria,
el objetivo de esta etapa es diferenciar la “infec-
cion” de la “enfermedad”.(4) Parece fundamental
distinguir ambos conceptos, porque si bien hasta
determinado nivel de su historia natural los dos pro-
cesos estan integrados, existe un periodo prolonga-
do, que se mide en afios y hasta en décadas, cuya
duracion exacta habitualmente se desconoce.(5,6)
Podria interpretarse como un momento de infec-
cién libre de «miocarditis», 0 quizas una inmuni-
dad “fuerte” contra el T. cruzi que evitaria la
replicacion ciclica del parasito como se observa en
la fase aguda.(7,8) Las lesiones son minimas, los
parasitos pocos, estableciéndose un estado de equi-
librio entre el T. cruzi y el huésped.(9) Es decir,
gue después de la primoinfeccién y la aparicion de
lesiones miocardicas inflamatorias subsiste un pe-
riodo prolongado silente, asintomatico que pasa qui-
zas desapercibido para el paciente.

Carlos Chagas en 1916 (10), durante sus estu-
dios en areas endémicas de Brasil, ya habia ob-
servado a personas infectadas, que permanecian
en una etapa sin enfermedad, “fase indetermina-
da”, explicando que no tenian cuadro clinico ma-
nifiesto por la picadura del T. cruzi.

Laranjay colaboradores, en 1956 (11) sefialaban
al periodo indeterminado como la “fase asintomatica
prolongada”, generalmente entre 10 a 20 afios, que
abarcaba el final de la fase aguda y el estableci-
miento de lesiones cardiacas, en la etapa crénica.

Otras consideraciones de investigadores como
Zilton Andrade(12) se referia a los pacientes con
serologia positiva para Chagas de la siguiente ma-

nera: “primero que permanezcan en la misma si-
tuacion en forma de curacion aparente o bien de
enfermedad no progresiva toda la vida (70% de los
pacientes actuales), y segundo que evolucionen en
forma cronica hacia el deterioro cardiaco con sig-
nos y sintomas de insuficiencia cardiaca, arritmias
graves, trastornos de conduccion avanzados (30%)”.

Es decir que, en este periodo indeterminado de
la enfermedad, la curacion aparente dependeria
de la eficacia de los mecanismos de defensa del
huésped, que reducirian los nidos de amastigotes
en forma progresiva, desapareciendo los infiltra-
dos y el edema tisular. Simplificando podriamos
decir que el grupo de pacientes que queda en la
etapa indeterminada, sin progresion de su cuadro
clinico, es aquel donde las probables lesiones cons-
tituyen una secuela (fibrosis) del ataque agudo a
diferencia del grupo que continua hacia la
miocardiopatia chagésica crénica donde el dafio
podria deberse a mecanismos activos que perpe-
tuarian el ataque inicial.(13,14)

Debe interpretarse que el grupo de pacientes
gue integra el periodo indeterminado, sin progre-
sion de su cuadro clinico, con la infeccién contrai-
da en la etapa aguda, por la picadura del vector u
otras formas, de inoculacién del T. cruzi, no ha
dejado lesion cardiovascular ni digestiva demos-
trable por los estudios cardiovasculares (electro-
cardiograma, radiologia de térax, prueba de esfuer-
zo y ecocardiograma) y estudios del aparato diges-
tivo (15). Los estudios longitudinales en seres hu-
manos demuestran que entre el 70 al 80 % de los
pacientes que cursan la etapa indeterminada de la
enfermedad evolucionan en forma benigna sin evi-
dencias de dafio miocardio o digestivo(16).

La gran mayoria de estos pacientes gozan de
buen estado general, ignorando algunos su infec-
cion, fundamentando esto por la “inapariencia cli-
nica del periodo agudo”, sin puerta de entrada ti-
pica y con signos y sintomas inespecificos de la
enfermedad.

DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO
Luego de la etapa aguda con desaparicion de
los signos y sintomas, y la reduccion del namero
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de tripanosomas sanguineos circulantes comien-
za un periodo de silencio de la enfermedad de lar-
ga duracion donde el paciente se encuentra total-
mente asintomatico. En muy pocos casos se ha
observado que el periodo indeterminado tenga una
corta duracién (uno o dos afios) luego de la etapa
aguda debido a la aparicién de alteraciones car-
diacas o digestivas evidentes de la etapa crénica.
La gran mayoria de los pacientes permanecen en
esta etapa durante 15 a 20 afios, sin haber padeci-
do lesiones demostrables. Incluso es comun encon-
trar pacientes con mas de 70 afios que permane-
cen en la etapa indeterminada de la enfermedad
(5). De alli que debemos replantearnos el concep-
to de transicion de las diferentes etapas: “aguda,
indeterminaday cronica”, su evolutividad, puesto
que hay un gran numero de personas que nunca
evolucionan hacia el deterioro final.

Ademas, la prueba concluyente de buen pronds-
tico de los pacientes en la etapa indeterminada es
la escasa mortalidad, con indices comparables con
la poblacion general normal. Hay estudios que re-
velan que sdlo fallecieron 8 pacientes de los 400
seguidos durante 10 afios en etapa indetermina-
da, es decir un 2% de mortalidad, 7 de ellos no
relacionados con Chagas como causa de muerte (8).
Otras experiencias con 560 pacientes considera-
dos, 350 seguidos durante 5 afios, 270 seguidos
durante 7 afios y 120 durante 10 afios no tuvo nin-
gun deceso en la fase indeterminada (17).

De todos esto surgen dos caracteristicas de esta
etapa: 18) La ausencia de dafio cardiaco o digesti-
vo clinicamente evidente, 2%) El pronoéstico favo-
rable en la mayoria de los pacientes con una mor-
talidad similar a la poblacién general.

CONCEPTO DE ETAPA INDETERMINADA
1. Antecedente epidemiolégico.
2. Serologia positiva (Hemoag. Indirecta; T.1.F;
Elisa)
3. Examen clinico cardiovascular normal.
4. Examenes complementarios:
Electrocardiograma normal
Rx de térax normal
Ergometria Normal
Ecocardiograma normal
. Aparato digestivo Normal.
6. Estudios complementarios:
Transito Esofagico normal
Seriada gastroduodenal normal

()]

CONSIDERACIONES DE LA PATOGENIA
EN LA ETAPA INDETERMINADA

El grupo de pacientes que pertenece a esta eta-
pa, sin progresion de su cuadro clinico, tiene la
siguiente interpretacion. Luego de un periodo de

infeccién aguda, las posibles lesiones inflamatorias
miocéardicas provocadas por la accion del T. cruzi,
dejen una secuela o fibrosis, sin otro tipo de alte-
raciones. Los que contintan hacia la miocardio-
patia chagésica cronica, las lesiones podrian per-
petuarse por mecanismos “activos” multifac-
toriales, probablemente inmunoldgicos, lesiones
microvasculares, mecanismos de autoagresion de
receptores beta, muscarinicos, denervacién auto-
nomicay otros que llevaria a la hipertrofia y dila-
tacion miocardica con insuficiencia cardiaca y
muerte (18). Ademas, se podrian generar zonas
arritmogénicas en areas adelgazadas del muscu-
lo cardiaco (aneurismas de punta) (19,20) que con-
ducirian a arritmias ventriculares graves como
la taquicardia ventricular sostenida, torsion de

punta, fibrilacion ventricular (21,22).

Es decir que segun algunos investigadores como
Zilton Andrade (12), nos explica que en el periodo
indeterminado, se observan en el miocardio lesio-
nes cicatrizales, secuelas de una actividad
inflamatoria aguda con poca o nula evolucién.

En estudios realizados en autopsias por dife-
rentes investigadores en nuestro pais, en pacien-
tes fallecidos por accidentes, se encontraron al-
gunas alteraciones cardiacas
1. Corazoén de dimensién y peso normal
2. Miocardio macroscépicamente normal en el 90%

de loscasosy  solo el 10% se hallé adelgaza-

miento parietal.

3. El aneurisma de punta fue una rareza aunque
el proceso inflamatorio mas evidente se obser-
v0 en esta zona (21).

4. El endocardio es normal y se pudieron ver for-
mas de pericarditis cronicamente activas.

5. Miocarditis focal.

6. La aparicion de nidos de amastigotes fue ex-
cepcional.

Estos estudios tienen un sesgo es sus hallaz-
gos, puesto que fueron incluidos algunos pacien-
tes con bloqueo completo de rama derecha que,
por definicion, no pertenecen a la clase sin cardio-
patia o etapa indeterminada.

Otros investigadores, describen corazones de
tamafio normal, con lesiones microscépicas in-
flamatorias minimas en distintas regiones del
miocardio, igual que en ganglios parasimpaticos y
en plexos mesentéricos. Carrasco (23), demuestra
en su serie de pacientes, corazones de tamafio nor-
mal y las biopsias endomiocardicas lesiones infla-
matorias, sin manifestaciones clinicas.

Por todo lo expuesto surgen otras consideracio-
nes, (Cuando comienza y quienes ingresan en la
etapa indeterminada? Solo en algunos casos ha
sido posible establecer con exactitud el comienzo
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real de este periodo, no asi en la mayoria, porque
la enfermedad aguda tiene una pobre expresion
clinica y hay un subdiagnéstico.

METODOLOGIA DE ESTUDIO DEL PERIO-
DO INDETERMINADO

Las diversas técnicas de estudio no invasivas o
invasivas (24,25) en los pacientes chagasicos en la
etapa indeterminada, han demostrado algun gra-
do de compromiso cardiaco, sea cual fuese el mé-
todo empleado, pero todos los investigadores co-
inciden y remarcan que los mismos son de escasa
magnitud para considerar enfermedad en curso.
De todos modos, de acuerdo a los estudios de se-
guimiento, las alteraciones encontradas no influi-
rian en la sobrevida de los pacientes, por lo cual
consideramos que realizar todos los estudios en
esta etapa no aportaria demasiados elementos
para su pronostico, ademas del alto costo econo-
mico que ello implica.

Electrocardiograma (CLASE 1)

A todos los pacientes con serologia positiva para
enfermedad de chagas se le confeccionara: un
electrocardiograma de 12 derivaciones clasicas y
una tira de 3 minutos en la derivacion D2. Su in-
forme sera analizado de acuerdo a reconocidos cri-
terios morfoldgicos y vectoriales.

La electrocardiografia convencional (26) es un
método importante y de gran sensibilidad para él
diagnostico de cardiopatia en la etapa indetermi-
nada de la enfermedad dada la particularidad de
lesién del sistema excitoconductor (27). Ademas
permite realizar seguimiento epidemiolégico a lar-
go plazo en todos los pacientes, debido a su dispo-
nibilidad en centros de atencién médica y su bajo
costo.

Decimos que el ECG, desde el punto de vista
clinico epidemioldgico representa una técnica sim-
ple y sencilla para la deteccion de manifestacio-
nes iniciales en una gran poblacion chagasica.

Teleradiografia de térax (CLASE | )

Se tiene en consideracidon la morfologia y ta-
marfo del corazén y grandes vasos, la relacién
cardiotoréaxica, circulacion pulmonar, parénqui-
mas, pericardio y pleuras (28).

El tamafo cardiaco puede determinarse consi-
derando el diametro cardiaco transverso y rela-
cionandolo con el peso y la altura del paciente, me-
diante normogramas que permiten establecer con
bastante aproximacion la cardiomegalia (29).

Ergometria (CLASE )
Se realizard una prueba ergométrica gradua-
da con esfuerzo a todos los pacientes, de acuerdo

a las normas del Consejo de Ergometria y Reha-
bilitacion Cardiovascular de la Sociedad Argenti-
na de Cardiologia y a patrones clasicos.

La metodologia consistir4 en una prueba de
esfuerzo maximo, escaleriforme, con plataforma o
cicloergbmetro, con monitoreo osciloscopico per-
manente y registro electrocardiografico (30,31).

Previamente se le entrega una carta de instruc-
ciones y comenzada la prueba se determinara es-
pecialmente la frecuencia cardiaca y su incremen-
to, asi como la presidn arterial basal y su compor-
tamiento durante la prueba. Ambas se evallian en
el posesfuerzo. La prueba sera detenida por cau-
sas clinicas o electrocardiograficas. Se evaluara la
capacidad funcional. Es decir que la primera con-
sideracion en realizar una PEG en el paciente
chagésico es interpretar que su importanciay re-
sultados son muy diferentes a los obtenidos en la
cardiopatia isquémica (32,33). Aqui hay que in-
vestigar:
1° Deteccion de trastornos de conduccién

intraesfuerzo (auriculoventriculares y/o intra-

ventriculares) o en él periodo de recuperacion.
2° Deteccion de arritmias.
3° Determinar la capacidad funcional.
4° Investigar el cronotropismo.
5° Comportamiento de la tensidn arterial.

Electrocardiografia dinamica sistema Holter
de 24 hs. (CLASE 11)

La metodologia del monitoreo ambulatorio de-
sarrollado por el Holter de 24 hs es importante en
la deteccion de arritmias y trastornos de conduc-
cion, en la etapa indeterminada (34). Las arritmias
supraventriculares y ventriculares monomorfas
encontradas en los pacientes asintomaticos, con-
trastan, de manera significativa, con las arritmias
graves (taquicardias ventriculares) y serios tras-
tornos de conduccion en los pacientes con dafio
miocardico (35,36). Por lo tanto la interpretacion
de enfermedad cardiaca ante la presencia de
extrasistoles supraventriculares y/o ventriculares,
especialmente si son monomorfas, debe ser muy
cautelosa en los pacientes con serologia positiva
para enfermedad de Chagas (37).

Ecocardiograma (CLASE I)

La ecocardiografia en modo My Bidimensional
permite cuantificar el grado de lesién miocardica
minima en la etapa temprana de la enfermedad
(38). La valoracién de la funcion sistélica, el ana-
lisis de la motilidad parietal, la evaluacién de
trombos murales son de gran utilidad para el diag-
nostico y prondstico de la enfermedad (39,40).

El Ecocardiograma de modo M, diagrama la
distancia en funcién del tiempo y registra las se-
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fiales provenientes de las estructuras moviles car-

diacas como lineas onduladas y de corte transver-

sal o bidimensional 2D que reconstruye una ima-
gen espacial més similar a la del corazon.

El valor de la ecocardiografia (41) en la en-
fermedad de Chagas radica en:

1. Ladeteccidn precoz en la etapa subclinica de la
enfermedad de alteraciones de los diametros
ventriculares y su posterior seguimiento.

2. Determinacion de la funcién sistolica y diasto-
lica.

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

4. La presencia de derrame pericardico no detec-
tado ni clinica ni radiologicamente.

5. Los hallazgos de aneurismas ventriculares y
trombos intracavitarios.

Ecocardiograma-Doppler (CLASE I1)

El estudio de la funcion diastolica (FD) por este
método es de gran utilidad en los pacientes donde
el compromiso orgéanico de la relajacion
miocardica se pone de manifiesto como altera-
cion precoz. Mediante el flujo transmitral se pue-
de evidenciar el patron de flujo denominado "rela-
jacion prolongada”, caracterizado por prolongacion
de la relajacion isovolumétrica y del tiempo de
desaceleracion mitral y relacién E/A menor de 1.
En el registro de vena pulmonar es posible regis-
trar disminucion de la onda D y aumento de la
onda S. Es importante correlacionar estos hallaz-
gos con la edad del paciente, ya que individuos
normales mayores de 50 afios la relacion E/A pue-
de ser menor de 1. El patrén de flujo “pseudonor-
mal” y “restrictivo” se observa cuando existen al-
teraciones de la motilidad parietal regional (aneu-
risma apical, hipoquinesia inferoposterior) o de la
funcion sistolica global (disminucién de la fraccion
de eyeccidn), pero no en la etapa indeterminada
de la enfermedad. Otras metodologias como el
modo “M” color o el Doppler pulsado tisular tam-
bién permiten objetivar alteraciones de la relaja-
cion (42,43).

Electrocardiograma de sefial promediada
(CLASE 1)

El desarrollo de nuevas técnicas invasivas para
identificar a los pacientes chagasicos en alto ries-
go de sufrir arritmias ventriculares malignas ha
sido motivo de estudio en los ultimos afios. EI mé-
todo permite registrar sefiales de baja amplitud
desde la superficie corporal que se producen al fi-
nal o después del complejo QRS (segmento ST) (44).

Estas sefiales, denominadas potenciales
ventriculares tardios, se originan en zonas de teji-

dos donde alternan musculo sano con musculo
fibrosado, que determinan retrasos de la conduc-
cion.

Son estos potenciales considerados como mar-
cadores de la existencia de un sustrato
arritmogénico los que posibilitan el desencadena-
miento de taquicardias ventriculares de tipo
reentrante (45,46).

Estudios con radiotrazadores (CLASEII)

La angiocardiografia radioisotdpica con cama-
ra gamma es un método no invasivo que permite
obtener importantes datos sobre el grado de dafio
miocardico en la enfermedad de Chagas (47).

El ventriculograma radioisotopico, la perfusion
miocardica, el tamafio de las cAmaras cardiacas,
las zonas de hipo-aquinesia o discinesia
ventricular, los volimenes, los indices de motilidad
global y regional, la fraccién de eyeccidén y otras,
son algunas de los datos que se obtienen por este
método(48,49).

Estudios invasivos (CLASE I11)

Los estudios cardiologicos invasivos no deben
emplearse de rutina en los pacientes chagéasicos
en esta etapa. Solamente seran utilizados para de-
cidir una conducta terapéutica o diagnosticar una
enfermedad coronaria asociada. En el caso de la
biopsia endomiocardica, que fue realizada en pa-
cientes asintomaticos, cuyos resultados demostra-
ron dafio miocardico en una etapa temprana de la
enfermedad no debe emplearse como método ha-
bitual. Todos los estudios invasivos deben tener
una indicacién precisa que justifique los mismos.

Estudios electrofisioldgicos (CLASE I11)
Los estudios electrofisiologicos permiten inves-
tigar (50) :
1. Trastornos de conduccién de la funcion del né-
dulo sinusal
a) Automatismo
b) Inervacion
¢) Conduccidn sinoauricular
Trastornos de la conduccidn auricular
3. Trastornos de la conduccién A-V (Electrograma
del Haz de His)
a) Suprahisiano (A-H)
b) Infrahisiano (H-V)
4. Mecanismo de las arritmias y su tratamiento.

N

Por lo tanto las indicaciones de estos estudios
enfocarian su utilizacién en la deteccién de blo-
queos mono o bifasciculares, tiempo de recupera-
cion del nodulo sinusal, explorar determinados
mecanismos electrofisiolégicos en arritmias de di-
ficil interpretacion (51,52).
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Estudio hemodinamico y
cinecoronariografia (CLASE I11)

Los estudios hemodinamicos en la etapa inde-
terminada de la enfermedad de Chagas no deben
realizarse (53). El consenso general en su indica-
cién, queda orientado cuando se sospecha una
coronariopatia asociada o un aneurisma ventri-
cular de origen chagasico. Muchos de estos aneuris-
mas son los que originan arritmias ventriculares
graves de dificil manejo terapéutico, asi se posibi-
lita un diagndstico topografico mas preciso para
su posterior intervencidn quirudrgica (54,55).

Biopsia endomiocéardica (CLASE I11)

En la enfermedad de Chagas la biopsia endo-
miocardica es un método académico (56) y de inves-
tigacion que aportara elementos importantes en
el estudio de la patogenia en la cardiopatia in vivo a
través del perfeccionamiento de las técnicas
inmunohistoquimicas (inmunofluorescencia e
inmunoperoxidasa) e inmunohistoquimica ultraes-
tructural, pero su utilizacidn no fue consensuada en
la etapa indeterminada de la enfermedad (57,58).

El analisis de los hallazgos con microscopia elec-
trénica como marcadores de dafio miocardico en
las etapas tempranas de la enfermedad y su valor
pronostico, junto al desarrollo de la biologia mole-
cular para el estudio de las miocardiopatias dila-
tadas, es tema de aporte futuro en el conocimien-
to del dafio miocérdico.

Concluimos diciendo que la biopsia endo-
miocéardica no debe realizarse en forma masiva e
indiscriminada, por un sentido ético, por su ries-
go, alta complejidad y elevado costo.

Exploracion del sistema nervioso auténomo
1° parte (CLASE I)

Maniobra Postural activa

En condiciones normales, al pasar de la posi-
cion de acostado a la posicidn de pie, este estimu-
lo provoca aumento de la frecuencia cardiaca, leve
descenso de la presion sistolica y la diastolica per-
manece invariable 0 aumenta ligeramente(59).

Las respuestas posturales de la frecuencia car-
diaca, presion arterial, dependen de la indemni-
dad de la neurona postganglionar simpatica (cate-
colaminas) (60,61).

Hay trabajos de investigacion en pacientes
chagésicos que responden al estimulo ortostatico
con un menor aumento de la presion arterial
diastélica y una caida de la sistélica, en algunos
casos con sincope ortostéatico sin aumento reflejo
de la frecuencia cardiaca. Estas interpretaciones
formarian parte de un mecanismo de disautonomia
en la patogenia del Chagas (62).

Prueba de la hiperventilacion

Se estudian los cambios de presion arterial y
frecuencia cardiaca durante y después de hacer res-
pirar tan profundamente y con tanta frecuencia
como fuera posible al paciente durante 15 segun-
dos (63). En condiciones normales la Tay la Fc au-
mentan y su recuperacion se observa 20 segundos
después de concluida la maniobra. Se han realiza-
do trabajos con hiperventilaciéon en pacientes
chagasicos donde luego de interrumpida la manio-
bra la recuperaciéon se demora mas alla de este tiem-
po interpretandose que en los chagasicos existiria
un compromiso simpatico de las arteriolas.

Exploracion del sistema nervioso auténomo
2° parte (CLASE I1)

Maniobra de Valsalva

Se valoran los cambios de la Fc y la Ta mien-
tras se realiza una inspiracién profunda (Fase 1)
y luego una espiracion forzada con la glotis cerra-
da durante 15 segundos (fase 2), para finalizar con
una brusca espiracion (fase 3) seguida de una res-
piracién normal (fase 4). Las fases 2 compresivay
4 descompresiva son las mas importantes para
evaluar el SNA. La fase 2 determina al final una
caida de la presion arterial con taquicardia refleja
gue sirve para evaluar la actividad simpatica. La
fase 4 causa un brusco ascenso de la presidn
arterial con bradicardia reactiva que se usa para
medir la via parasimpatica. Basado en algunos
resultados en los pacientes chagésicos se encuen-
tra alterada tanto la fase simpatica como la
parasimpética (64)

Tilt Test pasivo

En la maniobra postural pasiva con camilla bas-
culante se manifiesta normalmente un ascenso de
la tension arterial diastélica y de la frecuencia car-
diaca con un leve o nulo descenso de la presién
arterial sistélica. Hay diferentes trabajos de in-
vestigacion con la prueba de Tilt test, en pacien-
tes chagasicos en fase indeterminada, compara-
dos con un grupo de controles sanos, que demues-
tran un pobre incremento de la frecuencia cardia-
ca en los primeros minutos de la prueba en rela-
cion con los sanos (0° a 80°) (65).

Estudio del aparato digestivo (CLASE I1)

En los diferentes grados de alteraciones diges-
tivas segun la magnitud de la denervacién de los
plexos y el drgano afectado (66), se indicaran los
siguientes estudios:

Transito Esofagico y Manometria. La eso-
fagopatia chagasica o megaestfago endémico es
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una de las alteraciones que pueden presentarse
en los pacientes chagasicos (67). Sus manifesta-
ciones son la disfagia, el dolor esofagico, la piro-
sis, el hipo y la regurgitacidon postprandial. La
disperistalsis y aperistalsis, la hipertonia del
esfinter esofagico son algunas de las lesiones en
esta zona (68).

Seriada gastroduodenal. Los trastornos de
vaciamiento del estémago (acelerado o retardado)
la hiposecrecion clorhidropéptica el reflujo duo-
deno - géastrico - biliar y la gastritis pueden for-
mar parte de lesiones en esta region (69).

Ecografia de lavesiculay las vias biliares.
La via biliar extrahepética puede estar alterada
en la enfermedad de Chagas donde la megave-
sicula o el megacolédoco pueden aparecer en pe-
guefio porcentaje. Hay mayor incidencia de litia-
sis (70).

Coélon por enema. El megacolon chagasico es
el mejor indicador de disautonomia en los pacien-
tes que manifiestan constipacién intestinal,
fecaloma o cuadro de volvulo (71). Radiolo6-
gicamente el diagnostico es sencillo mostrando
hipermotilidad o incoordinacion rectosigmoidea
dilatacién y o alargamiento (dolicocolon) (72).

Endoscopia. Este estudio complementario
puede completarse para el diagndstico de afeccio-
nes del duodeno (megaduodeno) y del yeyunoileon
(discinesia, dilatacion) (73).

TRATAMIENTO ETIOLOGICO CON
DROGAS PARASITICIDAS

(CLASE 11)

a) Nifurtimox 8 a 10 mg./kg./dia durante 60 dias
(53)

b) Beznidazol 5 mg/kg./dia durante 30 dias a 60
dias (24,25)

Todavia no se alcanzé una droga ideal que re-
Una las siguientes caracteristicas tripanomicidas.
Ellas son: 1) poseer accidn antiparasitaria poten-
te y selectiva actuando tanto sobre las formas
amastigotes (intracelular) y sobre las formas
tripomastigotes (extracelular), 2) ser tripanomi-
cidas mas que tripanostatica, para que la forma
curativa sea mas rapida, 3) actuar sobre las for-
mas aguda, indeterminada y croénica de la enfer-
medad, 4) no producir reacciones adversas de im-
portancia, ni fendmenos de sensibilizacion
alérgicas, 5) no provocar desarrollo de resistencia

del microorganismo a la droga, 6) la farmacoci-
nética debe permitir obtener rapidamente niveles
tripanocidas en sangre, liquidos orgénicos y teji-
dos, que puedan mantenerse el tiempo necesario,
7) poder administrarse por todas las vias: bucal y
parenteral, 8) poder elaborarse en forma indus-
trial, 9) ser econémica (74,75).

Es muy controvertido el tratamiento etiolédgico
de la enfermedad de Chagas en la etapa indeter-
minada (76,77), donde los estudios cardiovas-
culares son normales y no se comprueba dafio
miocardico de importancia. La conducta a seguir
es muy cuestionada con las drogas actuales por
una gran cantidad de médicos cardi6logos y clini-
cos que trabajan en este tema (78,79).

En primer lugar, tenemos la obligacion de cu-
rar al paciente buscando un “criterio de curacion”
en la etapa asintomatica de la enfermedad. Si en
nuestra investigacion consideramos a la negativi-
zacion de la parasitemia circulante como base para
la curacion, hay gran cantidad de trabajos publi-
cados contradictorios (80).

Mencionando solamente que en un seguimien-
to prospectivo de una poblacion chagasica con
xenodiagnosticos seriados (81), luego de un largo
periodo de tiempo, los mismos se negativizaban
sin que hubieran recibido medicacidén o tratamien-
to alguno. En segundo lugar si se propone la
negativizacion de la serologia (82) como criterio
de curacion con métodos de fijacion de complemen-
to (Machado Guerreiro), hoy en desuso, inmuno-
fluorescencia indirecta, la reaccion con método de
Elisa, y la hemoaglutinacion indirecta, solo ocu-
rre en el 47% de los pacientes tratados en esta eta-
pa. Ademas también hay trabajos de pacientes
seguidos y controlados durante 10 afios, algunos
negativizan la serologia y ninguno recibié medi-
cacidn especifica. Estos comentarios sobre el “cri-
terio de cura” complica aun mas una posicion fir-
me con respecto al tratamiento del paciente (83).

Por otro lado se publica un estudio retrospecti-
vo de Viotti y col. (84), con un seguimiento de 8
afios de pacientes chagdsicos cronicos tratados con
Beznidazol y placebos, se observa un cambio sig-
nificativo de la clinica y el electrocardiograma en
relacion con los no tratados. Otros, como el segui-
miento longitudinal de 4441 pacientes chagasicos
realizado por Manzullo durante 9 afios, no men-
ciona dichos cambios y una de sus conclusiones es
la no modificacidn de la evolucién natural de la
cardiopatia chagasica con el tratamiento parasi-
ticida (85).

En una publicacién reciente de la Organizacion
Panamericana de la salud con relacion al trata-
miento etioldgico de la enfermedad se recomienda
la utilizacién del Beznidazol en dosis de 5mg/Kg
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durante 30 a 60 dias. Se obtuvo la conversidén ne-
gativa del xenodiagnéstico entre el 75 y el 95%
de los casos en nifios entre los 6 y 12 afios ademas
de una disminucion del titulo de anticuerpos cir-
culantes. Debido a los efectos secundarios debie-
ron abandonar el tratamiento el 33% de la pobla-
cién en estudio y entre el 12 al 88% de ellos sufrio
un efecto colateral (86).

CONTROL Y SEGUIMIENTO DEL PERIODO
INDETERMINADO

CLASE I:
Sin alteracion comprobada

1.

10.

11.

Cada 6 meses: examen clinico cardiovascular,
electrocardiograma convencional, teleradiogra-
fia de térax y examen digestivo

. Cada 12 meses: Idem al anterior, agregandose

ergometria, estudio Holter de 24 hs. de 2 cana-
les y ecocardiograma modo M y bidimensional.

BIBLIOGRAFIA

De Rosa M, Costa C, Storino R, losa D, Auger s, y
col.:Consejo de Enfermedad de Chagas. Sociedad Argen-
tina de Cardiologia “Dr. Salvador Mazza”. Actualizacién
Clinica de la Enfermedad de Chagas. Rev. Argent.
Cardiol.1998 ; 6(2): 243-244.

Storino R., De Rosa M., Schapachnik E., Barrouse J.,
Leguizamon Palumbo J., Manigot D., Romero Villanueva
H., losa D., y col.: Clasificaciéon Clinica de la
Miocardiopatia Chagasica Crénica e Historia Natural.
Bol. A. N. de Medicina (Buenos Aires) 1985; 63:160-164.
De Rosa M., Storino R., Barouse J., Leguizamon Palumbo
J., Milei J., Manigot D., Romero Villanueva H., losa D.,
Schapachnik E., y col. : Clasificacién Clinica de la
Miocardiopatia Chagasica Crénica e Historia Natural,
Il Jornadas de Actualizacién en Miocardiopatia
Chagésica Cronica de Normatizacion de metodologias,
La Plata 1985.

Monti E., Villa J., De Rosa M., Finaret B., Venosa A.:
Cardiopatia Chagasica Crénica y su Clasificacion. Rev.
Argent. Cardiol.1988; 56: 109-113.

Rosenbaum M. : Historia Natural de la Enfermedad de
Chagas. Congreso Argentino de Protozoologia y Reunién
sobre Enfermedad de Chagas, Huerta Grande, Cérdoba
1984.

Rosenbaum M.: Chagasyc myiocardiopathy. Prog.
Cardiovasc. Disease 1964; 7: 199-210.

Chagas C.: Nova entidade morbida da homen. Resumo
geral de estudos etiol6gicos e clinicos. Mem. Inst. Oswaldo
Cruz 1911; 3: 219-275.

Macedo V.O.: Forma indeterminada da doenca de Chagas.
J. Bras. Med.1980; 38: 34-41

Guimarées A.C.: Enfoque clinico integrado del paciente
chagasico. Rev. Argent. Cardiol.1988 ;17: 255-261.
Chagas C.: The discovery of Tripanosoma Cruzi and
American Trypanosomiasis. Mem. Inst. Oswaldo. Cruz
1922; 15 (1): 67-76.

Laranja F., Dias E., Nobrega, Miranda.: Chagas’disease:
aclinical, epidemiologic and pathologic study. Circulation

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

1956; 14: 1035-1060.

Andrade Z.: Reunidn Internacional sobre Enfermedad de
Chagas. Sociedad Argentina de Cardiologia. Buenos Ai-
res 1983.

Dias J. C. P.: Epidemiologic of Chagas'disease in Brazil.
In: Brenner R.R. Stoke A (Covrd) Chagas’disease Vectors.
CRS Prens. Ed. Boca Raton. FI. USA. 1987.

Mady C., De’Court L.: A forma indeterminada da doenca
de Chagas.Arqg. Bras. Cardiol.1981; 36: 143-152.
Madoery R., Domanico A.: Periodo Intermedio de la En-
fermedad de Chagas. Rev. Argent. Cardiol. 1987; 55:
217-224.

Manzullo E., Darraidau M.: Metodologia del estudio
longitudinal de la cardiopatia chagasica cronica. Rev. Fed.
Argent. Cardiol. 1991; 20: 113-121.

Storino R., Milei J., Beigelman R., Ferrans V.: Enferme-
dad de Chagas: doce afios de seguimiento en area urba-
na. Rev. Argent. Cardiol.1992 ;60: 205-210

Storino R., Beigelman R., Milei J., Ferrans V.: Enferme-
dad de Chagas: Evidencia de engrosamiento de la mem-
brana basal (;antilaminina?) en miocitos y capilares
miocardicos con microscopio electrénico. Rev. Argent.
Cardiol. 1990; 58: 135-142.

Castagnino H., Cicco J., Thompson A. y col.:
Miocardiopatia emboligena en la Enfermedad de Chagas.
Medicina (Buenos. Aires.) 1978; 38: 35-40.

De Rosa M., Monti E., Leguizamon Palumbo J., Viarenghi
A.: Evolucién del Aneurisma de punta Chagasico con eco
modo M y Bidimensional. XII Congreso Interamericano
de Cardiologia. Vancouver Canada. 1985.

Castagnino H., Toranzos F., Marino R., Cabello J.: Es-
tructura funcional de la pared miocéardica. Evolucién his-
torica de su conocimiento y bases experimentales para
un modelo de simulacioén dinamico funcional. Rev. Argent.
Cardiol. 1989;57: 274-279.

Castagnino H., Kurgansky R., Carabajal M., Logwiniuk
J., Eguia O.: Aneurisma Ventricular Chagasico con
Arritmias e infrecuente hallazgo anatomopatologico. Rev.
Argent. Cardiol. 1978;46: 50-58.

Carrasco Guerra H.: Diagnéstico de dafio miocardico en
la enfermedad de Chagas. Ed. Universidad de Los An-
des, Mérida, Venezuela ,1983.

Castagnino H., Thomson A.: Cardiopatia Chagasica. Ed.
Kapeluz, Buenos Aires 1980.

Storino R., Milei J.: Enfermedad de Chagas. Ed. Mosby
Doyma Arg. 1994.

Rosenbaum M., Chiale P., Manzullo E., Kuschnir E.,
Sgamini A., Nieto de Alderete y col.: Nomenclatura y
criterios electrocardiogréaficos en la cardiopatia chagéasica
cronica. Comité Cientifico Internacional de Chagas. Pro-
grama de Salud Humana Argentino 1985.

Lazzari J.: Electrocardiografia en la Enfermedad de
Chagas. 12 Jornadas de Actualizacion en Miocardiopatia
Chagasica Crénica. Academia Nacional de Medicina de
Buenos Aires 1983.

Alvarez J., Rosenbaum M.: Radiologia cardiovascular en
la miocarditis chagéasica cronica. Rev. Argent. Cardiol.
1972; 20: 146-150

Schapachnik E., Ramos A., Reitburd C., Maceri C.: En-
fermedad de Chagas Croénica. Correlacion radioldgica y
electrocardiogréfica. Rev. Argent. Cardiol.1980; 48: 256-
261

Schenna R., Pichel G.,Agustini M. y col.: Ergometria y
Chagas. Rev. Argent. Cardiol.1987; 55 (Supl): 72.
Romero Villanueva H., Rozlosnik J., Michelsonn R.,
Salato S: Anormalidades especificas de la ergometria en
la Cardiopatia Chagasica. Rev. Argent. Cardiol. 1987,
55 (Supl) 161.

Costa C., Varela S., Villa J., De Rosa M., Monti E.: La
ergometria en el Mal de Chagas con bloqueo de rama



50

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, VOL. 70, SUPLEMENTO 1 2002

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

derecha. Jornadas Internacionales de Actualizacion en
Cardiologia. Sociedad Argentina de Cardiologia.
Cardiologia 88. Buenos Aires, 1988.

Costa C., Monti E., Varela S., Castelli J., De Rosa M.:
Prueba ergométrica graduada y carga Unica en el Mal de
Chagas. Jornadas de Actualizacion de la Sociedad Ar-
gentina de Cardiologia. Cardiologia 88. Buenos Aires,
1988.

Gonzalez Zuelgaray J: Electrocardiografia dindmica y
computacion en el estudio de la miocardiopatia chagéasica
crénica. Reunién Internacional sobre Enfermedad de
Chagas. Ed. Posse R., Mouzzo G., Barrios N. Buenos Ai-
res1981, p. 99.

Evequoz M., Brunetto J., Sgamini H, Kuschnir E.: Ana-
lisis critico de la significacion diagnoéstica y pronostica
de las alteraciones electrocardiograficas en la cardiopa-
tia chagasica crénica. Utilidad de los diferentes procedi-
mientos electrocardiograficos. En Actualizaciones de la
Enf. De Chagas: Madoery R y col. Organismo Oficial del
Congreso Nacional de Medicina. Cordoba, 1993

Rassi A., Pierini G., Albieri M.: Arritmias paroxisticas
na cardiopatia chagasica crénica. Estudo a travez de
electrocardiografia dinamica. Arg. Bras. Cardiol.1976;
29: 89-93.

Oseroff O.: Estudio Holter en el paciente chagésico. 12
Jornadas de actualizacion en la Miocardiopatia Chagasica
Croénica. Academia Nacional de Medicina. Buenos Aires,
1983.

Acquatella H., Schiller N., Puigbé J.,Giordano H., Suarez
J, Casal H., Arreaza N, Valecillos R, Hirschaut E.: M
and two dimensional echocardiography in chronic
Chagas heart disease. A clinical and pathologic study.
Circulation 1980; 67: 787-792.

De Rosa M., Monti E., Finaret B.: La ecocardiografia en
la deteccion de la miocardiopatia chagéasica crénica
subclinica. XVII Congreso de la Cardiologia Argentina.
1979.

De Rosa M.: Ecocardiografia en la Enfermedad de Chagas.
12 Jornadas de Actualizacion en Miocardiopatia
Chagasica Crdénica. Academia Nacional de Medicina.
1983.

Caeiro T., Amuchasteghi L., Moreyra E., losa D., Palmero
H.: Valoracion ecocardiografica de la funcién ventricular
en la enfermedad de Chagas crénico. Rev. Argent.
Cardiol.1980; 48: 147-152.

Migliore R., Guerrero F., Armenti T., Tamagusuku H. y
col.: Funcién diastélica en la enfermedad de Chagas.
Medicina (Buenos Aires) 1990; 50:537-542.

Guerrero F., Migliore R., Adaniya M., lannariello J.,
Tamagusuku H., Posse R.: Eco doppler en la enferme-
dad de Chagas. Su utilidad para detectar dafio miocardico
precoz. Rev. Argent. Cardiol.1989; 57 (Supl): 145.
Madoery C., Guindo J., Esparza Iraola E., Mautner B.,
Madoery R., Bayes de Luna A. y col.: Incidence of
ventricular late potential in Chagas disease (Abstract)
Eur. Heart J. 1991;12 (supl):280.

Madoery C., Guindo J., Esparza Iraola E., Mautner B.,
Madoery R., Bayes de Luna A. y col.: Signal-Averaged
ECG in Chagas disease. Incidence of late potentials and
relationship to cardiac involvement (Abst) JACC.1992;
10 (Supp)82.

Madoery C., Guindo J., Esparza I., Madoery R., Mautner
B. y col.: ECG de sefal promediada en la enfermedad de
Chagas. Rev. Argent. Cardiol.1992; 60: 93-100.
Rotondaro D.: Estudio radioisotopico en la miocarditis
chagasica cronica. Reunion Internacional sobre Enfer-
medad de Chagas. Ed. Posse R., Mouzzo G. y Barrios N.
Buenos Aires, 1981, p 121..

Kuschnir E.: Estudios hemodinamicos en la cardiopatia
chagasica con técnicas radio isotopicas. Reunién Inter-

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

nacional sobre Enfermedad de Chagas. Ed Posse R.
Mouzzo G y Barrios N. Buenos Aires. 1981, p123.

Otero F., Salvati A., Campanelli H., Storino R., Milei J.:
Respuesta hemodinamica de una poblacién portadora de
Enfermedad de Chagas mediante el ventriculo grama
radioisotopico. Rev. Argent Cardiol. 1989, 57(RES) 170.
Leguizamon Palumbo J.: Electrograma del haz de His.
12 Jornadas de Actualizacion en Miocardiopatia
Chagasica Crdénica. Academia Nacional de Medicina.
Buenos Aires, 1983.

Giniger A.: Estudios electrofisiol6gicos en la miocarditis
chagasica crénica. Reunion Internacional sobre Enfer-
medad de Chagas. Ed Posse R. ,Mouzzo G. y Barrios N.
Buenos Aires 1981, p 131.

Moleiro F., Mendoza 10.: El Electrocardiograma del haz
de His en los trastornos de conduccion intraventriculares
de la miocardiopatia chagasica cronica. X Congreso Sud-
americano de Cardiologia. Caracas, 1979.

Storino R. ,Milei J.: Miocardiopatia Chagasica crénica
un enfoque para el clinico general . ED. Club de Estudio.
Buenos Aires, Argentina 1986, Cap. 10.

Carrasco H., Barboza J., Inglessis G. y col.: Left
ventricular cineangiography in Chagas disease: detection
of early myocardial damage. Am Heart J. 1982; 104: 595-
599.

Mady C., Moraes A., Galiano N., Decourt L.: Estudo
hemodinamico na forma indeterminada na doenga de
Chagas. Arg. Bras. Cardiol.1982; 38: 271-277.
Organizacion Mundial de la Salud (Comité de Expertos):
Cardiomiopatias. Serie de informes técnicos 697. Gine-
bra Suiza 1984.

Carrasco H., Palacios E., Scorza C.: Usefulness of septal
endomyocardial biopsy for early diagnosis of Chagas
cardiomyopathy. Am J. Cardiol.1981; 47: 401-407

Milei J., Storino R., Fernandez Alonso G.M, Beigelman
R., Vanzulli S., Ferrans V.: Endomyocardial biopsies in
chronic Chagasyc cardiomyopathy immunohistochemical
and ultrastructural findings. Cardiology 1992; 80: 424-
430

losa D., Palmero H., Caeiro T.: Effects of Chagas disease
on arterial blood pressure. Am. Heart J. 1979; 97: 38-44.
losa D., Palmero H. Caeiro T.:Disfuncién del sistema ner-
vioso auténomo en la enfermedad de Chagas crénica. Rev.
Argent. Cardiol.1979; 47:152-159.

losa D., De Quatro V., Lee D.D. y col.: Plasma
norepinephrine in chagas cardioneuropathy. A marker
of progressive dysart. Am. Heart J.1989; 117 (4) 882-889
losa D., Caeiro T., Palmero H.: Chagas disease and
arterial pressure. Medicina (Buenos Aires) 1981; 41 (4):
505-511.

losa D., Caeiro T., Palmero H.: Hyperventilation test in
chronic Chagas disease. J Auton .Nerv. Syst.1980; 2: 87-
92

Caeiro T., losa D., Bos J., Palmero H.: Respuesta a la
maniobra de Valsalva en pacientes con enfermedad de
Chagas. Medicina (Buenos Aires) 1978; 39:19-24.
Palmero H., Caeiro T., losa D.: Distinctive abnormal
responses to tilting test in chronic Chagas'disease. Klin
Wochensch 1980; 58:1307-1313.

Bilder C., Solis G, Chiona J, Majure P.: Esophageal
motility in Chagasyc patients. Medicina (Buenos Aires )
1988; 48:273-279.

Rezende J.M. de: Enfermedad de Chagas y mega visce-
ras. Congreso Argentino de Protozoologia y Reunién so-
bre Enfermedad de Chagas, Huerta Grande. Cdrdoba
1991.

Rezende J.M. de, Luquetti O.: Chagasic megavisceras.
Workshop on American Tripanosomiasis and the nervous
system. PAHO. Buenos Aires. 1992.

Lopasso F., Pinto J.R., Gam A, Rodriguez J., Pinotti H.:



TOPICO I1: PERIODO INDETERMINADO DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS 51

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

Estudo da esvaziamemto gastrico de particulas sélidas e
digeriveis na gastropatia chagasica cronica. Ced.1985;
4: 72-78.

Compra J., Caeiro T., Pitt H.: Dyskinesia and impaired
gallbladder emptying in patients with Chagas” disease.
Gastroenterology 1985; 88: 1653-1661.

Rezende J. M. de, Moreira H.: Megacolon Chagéasico. Cli-
nica das doengas intestinais. L. Atheneu. Rio de Janeiro
1976; p 451.

Moreira H., Rezende J.M. de, Sebba F. y col: Chagasic
megacolon. Colonoproctology 1985; 7: 260-272.

Rezende J. de , Rosa H., Vaz M, Andrade S. Porto J. y
col.: Endoscopia no megaesofago. Estudo prospectivo da
600 casos. Arg. Gastroenterolog.1985; 22: 53-60.
Nogueda Torres B., Baeza Ramirez |., Wong Ramirez C.:
Orientacion actual de la quimioterapia de la Enferme-
dad de Chagas. Acta Médica 1991, 27: 37-44.

Dias J.C.P.: Doenca de Chagas. SURICAM, Ministerio
Salud de Brasil. Brasilia. Informe Oficial, 1990.
Macedo V., Silveira C, Maues W.: Influencia da
terapeutica especifica na evolucao da forma indetermi-
nada da doenca de Chagas. Rev. Soc. Bras. Med.
Trop.1984; 17 (supl): 34.

Ferreira H.: Tratamento da forma indeterminada da
doencga de Chagas com nifurtimox e benznidazol. Rev.
Soc. Bras. Med. Trop.1990; 23: 209-215.

Laplume H., Barouse A., Cabrera H.: Efectos indesea-

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

bles del Nifurtimox y Benznidazol. Medicina (Buenos
Aires) 1982; 42: 223-229.

Manigot D.: Benznidazol y Chagas crénico. Medicina
(Buenos Aires) 1984;44:105-106.

lanni B., Mady C.: Terapeutica da forma cronica da
doenca de Chagas.; E eficaz o tratamiento etiol6gico?.
Arq. Bras. Cardiol. 1998; 70 (1): 59.

Cerisola J., Rohwedder R., Segura F.L., Del Prado C.,
Alvarez M., Martini G.: El xenodiagndstico.
Normatizacién. Utilidad. Edit INIC, Buenos Aires.1974;
p129.

Barclay C.: Evolucién de la serologia y parasitemia en
pacientes con infeccion Chagas. Il Simposio Internacio-
nal de Enfermedad de Chagas. Buenos Aires 1979.
Amato Neto V.: Terapeutica da forma crénica da doenga
de Chagas. Tratamento especifico da infeccao pelo
tripanosoma cruzi. Arq. Bras. Cardiol. 1998;70 (1) 63.
Viotti R., Vigliano C., Armenti H., Segura E.: Treatment
of chronic Chagas disease with benznidazol clinical and
serological evolution of patients with long term follow-
up. Am. Heart J. 1994;127:151-157.

Manzullo E.:Enfermedad de Chagas. Premio “Humberto
Roggero”. Asociacion Médica Argentina. Buenos Aires.
1979.

Rassi Ay col.: Organizacién Panamericana de la Salud.
Comunicacion oficial. Congreso Mundial de Cardiologia.
Rio de Janeiro 1998.



Periodo croéonico con trastornos

electrocardiograficos

EPIDEMIOLOGIA

En esta seccidn, se trata el grupo de cardiopatas
“A” de la clasificacion del Consejo Argentino de
enfermedad de Chagas(1); es decir pacientes con
trastornos de conduccion, arritmias o ambas en
ausencia de dilatacion cardiaca. Muchos enfermos
chagasicos ignoran su condicién de infectados, es-
pecialmente cuando han padecido la enfermedad
aguda sin puerta de entrada, con sintomas esca-
sos o inespecificos y que han evolucionado duran-
te afios en forma asintoméatica. Asi, el 90 0 95% de
las personas que contraen la infeccion por T.cruzi
no hace ninguna sintomatologia, son las formas
agudas inaparentes, que ldgicamente no llegan a
la consulta médica, por cierto pasan a la cronicidad.
Pero también estan los crénicos, que tuvieron sin-
tomas al contraer la infeccion y que no concurrie-
ron a la consulta médica o si lo hicieron no fueron
diagnosticados como chagasicos. La evidencia de
cardiopatia dada por la clinica, el electrocardio-
gramay la telerradiografia de térax, sumada a la
serologia positiva para Chagas y el antecedente
endémico-epidemioldgico o bien de politranfusio-
nes de sangre, hacen el diagnéstico de miocardio-
patia chagasica crdnica (2,3,4)

El porcentaje de individuos infectados que de-
sarrollan lesiones cardiacas en forma cronica
varia segun las zonas, edad, tiempo de exposicion
en area endémica, numero de reinfestaciones, ni-
vel socioeconomico, tiempo de evolucion de la
infeccion y estado de nutricion.(2,3).

De acuerdo a trabajos realizados por Storinoy
col. en 1986 y 1992 sobre 560 y 350 pacientes res-
pectivamente, los chagésicos con alteraciones
electrocardiograficas sin alteraciones radiolégicas,
representaron el 33% de la poblacién en estu-
dio(5,6). A su vez dentro de este grupo, De Rosa 'y
col. observo, utilizando ecocardiografia bidi-
mensional que un 46,6% presentaba alteraciones
del ventriculo izquierdo, y que en el 80% de los
casos se manifestaba con el aumento de diametro
diastolico del ventriculo izquierdo (DDVI) (7). Es
importante aclarar que estos grupos no son esta-
bles en su condicidn fisiopatologica, ya que el tra-
bajo de Storino del afio1992 con un seguimiento

de 12 afios demostré que un 20% de este grupo
evoluciona hacia la cardiopatia dilatada.

La llegada de la ecocardiografia doppler permi-
ti6 realizar una mejor evaluacién de la funcion
diastolica del ventriculo izquierdo, asi un trabajo
realizado por Auger y col. demostro6 la existencia
de disfuncion diastélica del ventriculo izquierdo
en el 59% de los pacientes de este grupo, conclu-
yendo que dicha alteracion podria estar relacio-
nada con la evolucion futura hacia la dilatacion
cardiaca o bien ser un reflejo de la miocarditis del
pasado(8).

Con respecto a los hallazgos electrocardio-
graficos en los pacientes chagasicos, es indudable
gue los trastornos de conduccion intraventri-
culares son los fundamentales. En la poblacion
general, los bloqueos de rama se observan en el
0,6% y en el 2% de los mayores de 60 afos(9). En
latinoamérica la enfermedad de Chagas constitu-
ye una de las principales causas de este tipo de
trastornos. El estudio multivariado sobre 2260
pacientes chagasicos demostro que el bloqueo in-
completo o completo de rama derecha solo o aso-
ciado a hemibloqueo anterior izquierdo erael prin-
cipal hallazgo electrocardiografico entre los pacien-
tes chagasicos(3), seguidos del hemibloqueo ante-
rior izquierdo aislado. De esta forma, los trastor-
nos de conduccion intraventriculares pueden ser
monofasciculares, bifasciculares o trifasciculares.
En la poblacion general, la progresion a bloqueo
AV completo en individuos con bloqueos
bifasciculares, oscila entre el 2 y el 6% por afio,
segun se trate de pacientes sin o con la presencia
de los mismos (Ej: Sincope)(10). Sin embargo, la
evolucion del bloqueo bifascicular a bloqueo AV
completo es mas frecuente en la enfermedad de
Chagas. De esta forma, en la provincia de Cordoba
se observo, que hasta la mitad de los marcapasos
colocados en dicha region corresponden a la
etiologia chagasica (11).

Dentro de las arritmias, la extrasistolia ven-
tricular es la mas frecuente de la enfermedad se-
guida por la bradicardia sinusal y la fibrilacion
auricular. En laenfermedad de Chagas la presen-
ciade arritmia ventricular grave no constituye un
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predictor de riesgo tan importante como en la en-
fermedad coronaria. En las formas avanzadas de
cardiopatia chagésica, la muerte subita constitu-
ye una de las formas frecuentes de desenlace de
esta enfermedad. Extrapolando sobre cifras
estimativas de 20 millones de infectados en
Latinoamerica, la mortalidad subita anual
rondaria los 40.000 casos por afio(12).

Sin dudas, la disautonomia en la enfermedad
de Chagas juega un papel relevante. Su principal
manifestacion estaria representada por la
hipotension arterial y la bradicardia sinusal. De
hecho se observa una notable asociacion entre
disautonomia y hallazgo electrocardiografico de
bradicardia sinusal, comprobado ello por las prue-
bas que exploran el sistema autondmico
(ortostatismo, tos, Valsalva e hiperventilacion)
(13,14). Si bien la disautonomia es relevante en la
fase cronica dilatada, la misma comenzaria a ma-
nifestarse en la etapa indeterminada asintomatica
de la enfermedad (15)(Ver tépico II).

En los ultimos afios se ha probado la vigencia
del electrocardiogramay de la radiografia de torax
en la evolucion del paciente chagasico(16). De esta
forma, la aparicion de bradiarritmiasy disfuncién
del nodulo sinusal, trastornos de conduccion
(intraventriculares y/o del nodo auriculoventri-
cular), la presencia de arritmias ventriculares
pueden ser hallazgos muchas veces definitorios
para el prondstico del paciente chagasico.

En un estudio realizado por Barreto y col. con
1004 electrocardiogramas de pacientes chagasicos
correlacionados con la funcion ventricular demos-
traron que la presencia de arritmias malignas y
areas de inactivacion eléctrica tendrian peor
pronostico dado que fueron mucho mas frecuente
en los pacientes chagasicos fallecidos(17).

FISIOPATOGENIA

La lesion del sistema especializado se traduce
en arritmias y trastornos de conduccion que en
un principio pueden ponerse de manifiesto solo
durante el aumento de la frecuencia cardiaca(18)

La presencia de bloqueos intraventriculares es
muy frecuente en la miocardiopatia chagasica
cronica. EI 50% de los pacientes presento bloqueo
completo de rama derecha sdlo o asociado a
hemibloqueo anterior izquierdo. La asociacion de
este trastorno de conduccion con el antecedente
epidemiologico tiene gran valor diagnostico como
evidencia de enfermedad(19).

La lesi6on segmentaria de la motilidad ventri-
cular en la enfermedad de Chagas no correlaciona
con la selectividad en el bloqueo de la rama dere-
cha del haz de His. En efecto la rama derecha
transcurre hasta el apex del ventriculo derecho;

segmentos que habitualmente tienen un compor-
tamiento normal de la motilidad en los pacientes
en periodo de cardiopatia chagasica sin dilatacion
(20,21).

Los bloqueos intraventriculares y las extra-
sistoles ventriculares polimorfas indican la pre-
sencia de cardiopatia chagasica cronica evolutiva
ocurriendo generalmente entre la 3era. y 4ta. déca-
das de la vida. Las alteraciones mas graves como
arritmias ventriculares complejas, bloqueos AV
avanzados, enfermedad de nodulo sinusal y
fibrilacion auricular con areas eléctricamente in-
activas extensas, ocurren en lo habitual entre la
4ta. y 5ta. décadas de la vida (22).

Fisiopatologicamente, la respuesta inflama-
toria, las lesiones celulares y la fibrosis juegan un
papel fundamental en la génesis de las alteracio-
nes del tejido especializado. Las lesiones de las
células miocardicas y de las fibras nerviosas pue-
den ser de naturaleza e intensidad variada y van
desde degeneraciones discretas hasta la presen-
cia de necrosis. Finalmente, la fibrosis se instala
de manera lenta y progresiva afectando al siste-
ma especializado y al miocardio comun producien-
do areas de inactividad eléctrica. La asociacién de
arritmias ventriculares y bradiarritmias es muy
frecuente como producto de una gran inestabili-
dad eléctrica del miocardio ventricular y la lesion
de los nodulos (sinusal y atrioventricular) y del
sistema de His purkinje. Asi, la fibrosis difusa y
multifocal compromete en forma particular la zona
apical de ambos ventriculos, especialmente el iz-
quierdo; el septum interventricular y la region
posterobasal del ventriculo izquierdo. El tejido
muscular se halla reemplazado por areas
confluyentes de fibrosis densa que constituyen el
sustrato de las anormalidades segmentarias de la
motilidad. Este proceso difuso y confluyente
también explica la imagen electrocardiografica de
necrosis miocardicay los trastornos de conduccion
intraventricular siendo el sustrato de las arritmias
ventriculares y supraventriculares(23).

Los anticuerpos circulantes en la enfermedad
de Chagas como los anti Beta y los antimus-
carinicos, a traves de péptidos sinteticos de secuen-
cia aminoacidica correspondiente al segundo rulo
extracelular del receptor Beta 1 adrenérgicoy M2
colinérgico demuestran sobre todo en este ultimo,
una elevada correlaciéon entre la bradicardia y la
disautonomia (24,25). La enfermedad del nédulo
sinusal puede ser consecuencia de una respuesta
inmune y estaria relacionada con la presencia de
anticuerpos circulantes que estimulan los recep-
tores M2 colinérgicos (26,27)

Un estudio sobre predictores de muerte subita
cardiaca en enfermedad de Chagas demuestra la
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relevancia del aneurisma apical y la dilatacion
ventricular izquierda como predictor de muerte
subita. Este estudio demostro que 18 de 74 pa-
cientes (24%) seguidos durante 3 afos fallecieron
(8 lo hicieron en forma subita y 10 por insuficien-
cia cardiaca refractaria al tratamiento). De esta
forma la muerte subita represento el 44% del to-
tal de muertes (28).

Las arritmias ventriculares; en la cardiopatia
chagasica, se deben frecuentemente a un fendmeno
de reentrada. También se observa, en algunos ca-
sos con acoplamiento variable de tipo parasistdlico
sobre las que pueden generarse reentradas dando
lugar a duplas o taquicardias ventriculares(29).
Su variabilidad espontanea, en la cardiopatia
chagasica cronica es menor que la observada en
pacientes con cardiopatia isquémica (30). Ademas;
se ha descripto la participacion de dos o mas
fasciculos del sistema de conduccion ventricular
en el aumento de la taquicardia (taquicardia por
reentrada rama-rama)(31).

La muerte subita constituye una causa funda-
mental de deceso del paciente chagasicoy la arrit-
mia desencadenante en la mayoria de los casos es
la fibrilacion ventricular(FV). Las arritmias aso-
ciadas con la muerte subita son: la disfuncion del
nodulo sinusal, las arritmias supraventriculares
rapidas (fibrilacion auricular), bloqueos auricu-
loventriculares, blogueos de rama, ritmos de la
union, extrasistolia ventricular con fenémeno de
R/T, taquicardia ventricular sostenida o no soste-
nida e intervalo QT prolongado.

CLINICA

En esta etapa (cardiopatas “A”) los pacientes
pueden permanecer asintomaticos y las alteracio-
nes electrocardiograficas son halladas durante un
examen clinico, estudio epidemiologica y/o evalua-
cién laboral o preocupacional. Cuando son
sintomaticos, por lo general los sintomas derivan
de las arritmias (supraventriculares o ventri-
culares), los trastornos de conduccion (bloqueos
auriculoventriculares de alto grado) y la disfuncion
autondmica. En consecuencia, la sintomatologia
va desde simples palpitaciones producidas por
extrasistoles aisladas supraventriculares o
ventriculares o taquiarritmias paroxisticas
(fibrilacion auricular, taquicardias supraven-
triculares o ventriculares) hasta cuadros graves
como el sincope de causa arritmica. Los sintomas
importantes a detectar son los premonitorios de
sincope inminente (extrema debilidad o sensacion
de inestabilidad) y el sincope ( pérdida transitoria
de la conciencia con incapacidad para mantener
el tono postural). La muerte subita, constituye el
evento de mayor importancia entre los pacientes

chagasicos y consiste en el fallecimiento que se
produce en forma inesperada sin sintomas
premonitorios o dentro de la primera hora de la
presentacion del cuadro. Los pacientes de mayor
riesgo de muerte subita, son aquellos que ya han
padecido un episodio de muerte subita y del cual
han sido recuperados o bien los portadores de
arritmias potencialmente malignas (32,33).
Giniger y col. siguieron durante 10 afios pacien-
tes chagésicos con taquicardia ventricular. La
mortalidad fue del 38% para los que tenian DDVI
mayor de 60 mm y del 5% para los que tenian
DDVI menor de 60 mm. Esto relativiza el peso de
las arritmias ventriculares como marcadores de
riesgo de muerte subita aislados de la funcién
ventricular(34).

Finalmente, la presencia de otra sintomatologia
depende que estos trastornos previamente enume-
rados se encuentren asociados a la miocardiopatia
dilatada chagasica en cuyo caso se sumaran las
manifestaciones clinicas habituales de la insufi-
ciencia cardiaca y que trataremos en el topico 1V.

METODOLOGIA DE ESTUDIO

De los estudios complementarios imprescindi-
bles y realizables en cualquier centro asistencial
del pais uno es el electrocardiograma y el otro la
teleradiografia de tdrax que permitiran ubicar al
paciente en el periodo evolutivo de la enfermedad
(3,16). Otros examenes como la ergometria, el
holter de 2 canales de 24 hrs y el ecocardiograma
son de suma utilidad en este periodo de la enfer-
medad para poner en evidencia otras alteraciones
gue permiten caracterizar mejor al paciente. En
efecto, los estudios ecocardiograficos con modo “M”
y bidimensional han demostrado alteraciones pre-
coces de la funcion ventricular en la miocardiopatia
chagasica (35,36) y el advenimiento del doppler
permite evaluar la presencia de disfuncion
diastolica en etapas tempranas de la enfermedad
(la disfuncion diastdlica antecede a la falla
sistolica). En la actualidad no se sabe si la presen-
cia de disfuncion diastolica es un marcador evolu-
tivo hacia la cardiopatia dilatada o simplemente
constituye una secuela de la miocarditis (periodo
agudo)(37)(Ver tdpico ).

La maniobra de Valsalva, la hiperventilacion,
la tos y el ortostatismo son de fundamental im-
portancia para el diagnostico de disautonomia,
especialmente la Valsalva que posee la mayor sen-
sibilidad para dicho diagnostico(25). También, el
“Tilt Test” es importante para el diagnostico dife-
rencial entre sincopes neurocardiogénicos, disau-
tonomicos, sindrome de taquicardia ortostatica
inadecuada y el sincope de causa psicogénica y
cerebral(38).
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El resto de estudios complementarios como
electrofisiologicos, ecocardiograma transesofagico,
camara gamma y cineangiocoronariografia se
realizaran en casos especificos que sefialaremos.

A continuacion detallamos las indicaciones de
la metodologia de estudio en pacientes con
miocardiopatia chagasica no dilatada con arritmias
y trastornos de conduccion (cardidpatas “A”):

A) Pacientes con arritmias ventriculares graves:
taquicardia ventricular sostenida (TVS)y
taquicardia ventricular no sostenida (TVNS).

B) Pacientes con trastornos de conduccion
preexistentes y sospecha de bloqueo auriculo-
ventricular de alto grado o completo.

C) Pacientes con asociacion de arritmia ventricular
grave y trastornos de conduccion.

D) Pacientes con disfuncion del nodulo sinusal.

A. TAQUICARDIA VENTRICULAR
SOSTENIDA O TAQUICARDIA
VENTRICULAR NO SOSTENIDA

Clase I:

1) Interrogatorio exhaustivo: A pesar que muchos
pacientes son asintomaticos y otros tienen
sintomas inespecificos, el interrogatorio tiene
valor fundamental para la deteccion de
sintomas y sus causas. En especial en pacien-
tes con palpitaciones, mareos o sincopes se de-
beria detectar la presencia de arritmias y tras-
tornos de conduccion.

2) Examen semiologico: No solo para evaluar el
estado del paciente, sino para descartar pato-
logia agregada como por ejemplo valvulopatias.

3) Laboratorio: Hemograma, glucemia, ionograma
sérico, urea, creatinina, hepatograma, coagu-
lograma, Hormonas tiroideas (T3-T4-TSH), etc.

4) Telerradiografia de torax (frente y perfil): Para
establecer la presencia o ausencia de dilatacion
cardiaca y patologia pulmonar.

5) Electrocardiograma convencional de 12 deri-
vaciones.

6) Ecocardiograma modo My bidimensional: Para
evaluar la presencia o ausencia de dilatacion
cardiaca, trastornos de motilidad segmentaria,
presencia de aneurismas y/o trombos intra-
cardiacos.

7) Ecocardiograma Doppler: Para establecer la
funcion diastolica y la fraccion de eyeccion.

8) Holter de 24 hrs de 2 canales.

9) Prueba ergométrica.

10) Estudio electrofisioldgico

11) Cineangiocoronariografia: Ante la sospecha de
coronariopatia asociada y en caso que se pro-
yecte la colocacion de CDI (Cardiodesfibrilador
implantable).

Clase II:

1) Electrocardiograma de sefial promediada.

2) Estudio de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca.

3) Holter a demanda (detector de eventos)

Clase III:

1) Ecocardiograma transesofagico.(a exepcion de
sospecha de enfermedad coronaria agregada)

2) Cineangiocoronariografia: En caso de no colo-
carse CDI.

Retyk y col. observé una mayor presencia de
alteraciones parietales (fundamentalmente del
apex) en los que tenian TVS (71%) respecto de los
gue tenian TVNS (40%)(39). La disquinesia apical
es un marcador de alto riesgo de muerte subita.
El sincope en estos pacientes tiene una implican-
cia distinta que el sintoma palpitaciones. Extrapo-
lando los resultados de estudios sobre sincope en
general, se observo que la mortalidad del sincope
de causa cardiaca se encuentra entre el 15 y el
30% al afio de seguimiento(40).

No se han encontrado datos que relacionen la
disfuncidn tiroidea con las arritmias (TVNS - TVS)
en los pacientes chagasicos.

Muchas veces, las alteraciones ecocardiogra-
ficas son mas precoces que las del electrocardio-
grama. La utilidad del doppler como medicién de
la funcion diastolica del ventriculo izquierdo en
este estadio no seria la mas importante; sin em-
bargo es de mayor significacion la evaluacién con
ecocardiograma bidimensional que estratifica la
mortalidad de los pacientes en funcién del DDVI o
de la presencia de una disquinesia apical(41).

La sensibilidad del estudio electrofisiologico en
pacientes chagésicos en esta etapa (TVS documen-
tada) es del 60 al 75%; es decir mas baja que en la
enfermedad coronaria(95%)(39,42). Ademas, en la
asociacion de TVNS o TVS y trastornos de con-
duccion asociados con mareos, pre-sincope o sin-
cope el estudio electrofisioldgico debe evaluar tanto
la reproduccion de la taquicardia ventricular, como
la reserva de conduccion y el automatismo del né-
dulo sinusal. Esto permitira detectar la o las cau-
sas probables del cuadro clinico, ademas de cono-
cer la tolerancia a drogas antiarritmicas que pue-
dan requerirse parael tratamiento de la taquiarrit-
mia. Cuando el sintoma asociado es palpitaciones,
el estudio de eleccion es el Holter que permite co-
nocer la correlacién clinico-electrocardiografica
ademas de las caracteristicas de la arritmia en
estudio.Un segundo dispositivo que prodria utili-
zarse es el “detector de eventos”, que al funcionar
como un Holter a demanda ( el cual el paciente
activa en el momento de presentar sintomatolo-



TOPICO I11: PERIODO CRONICO CON TRASTORNOS ELECTROCARDIOGRAFICOS 59

gia), permitira identificar en forma mas precisa
la traduccién eléctrica del cuadro clinico.

B. TRASTORNOS DE CONDUCCION
PREEXISTENTES Y SOSPECHA DE
MAYOR COMPROMISO DEL SISTEMA DE
CONDUCCION

Clase I:

1) Interrogatorio exhaustivo: Evaluando la
sintomatologia del paciente y el consumo o no
de farmacos que puedan comprometer la con-
duccion auriculoventricular o intraventricular.

2) Examen semioldgico completo.

3) Laboratorio: De rutina y hormonas tiroideas.

4) Electrocardiograma convencional de 12 deriva-
ciones con maniobras simples taquicardizantes
o bradicardizantes (estas durante el registro
electrocardiografico pueden desencadenar blo-
gueo AV de alto grado)(18,43)

5) Telerradiografia de torax (frente y perfil).

6) Ecocardiograma modo “M” y bidimensional

7) Holter de 24 hrs de dos canales.

8) Prueba ergométrica

9) Estudio electrofisiologico con prueba de
Ajmalina. Esta ultima se realiza mediante la
inyeccion de 70 mg (EV) de Ajmalina (1mg/kg
de peso). Es muy uatil para el estudio de la “re-
serva de conduccién” con un alto indice de posi-
tividad en las lesiones hisianas o infrahisianas.
La aparicion de bloqueo AV de 2do o 3er grado
implica la seguridad de afectacion critica del
sistema de conduccién (18,44,45). La prueba de
Ajmalina negativa garantiza la indemnidad del
segmento explorado en el 90% de los casos y
una prueba positiva, por su alta especificidad
es de gran valor para la colocacion de un
marcapasos definitivo.

Clase II:
1) Ecocardiograma Doppler.

Clase Il1I:

1) Electrocardiograma de sefial promediada.

2) Ecocardiograma transesofagico.

3) Cineangiocoronariografia

4) Estudio de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca.

La investigacion diagndstica se inicia frente a
un cuadro clinico que se sospecha ligado a un tras-
torno de conducciéon mayor al observado en el elec-
trocardiograma. En este caso los estudios diagnés-
ticos estaran dirigidos a evaluar:

a) Lacorrelacion clinico-electrocardiogréfica, para
lo cual se puede utilizar hasta 3 estudios Holter.

b) Lafrecuencia dependencia del trastorno de conduc-
cion para lo cual puede utilizarse una ergometria.

¢) Laevaluacion de la reserva del sistema de con-
duccién con un estudio electrofisiolégico donde
se mide el automatismo y la conduccién a nivel
del ndédulo sinusal, la conduccion a nivel del né-
dulo AV (punto de Wenckebach), los tiempos
de conduccion supra e infrahisianos (A-H y H-
V). Al estudio basal se le deben agregar manio-
bras como el masaje del seno carotideo y even-
tualmente una prueba de Ajmalina.

C. ASOCIACION DE ARRITMIA
VENTRICULAR COMPLEJA CON
TRASTORNOS DE CONDUCCION

Clase I:

1) Interrogatorio exhaustivo: Considerando la
sintomatologia del paciente y la utilizacion pre-
via de farmacos.

2) Semiologia completa.

3) Electrocardiograma convencional de 12 deri-
vaciones.

4) Telerradiografia de térax (frente y perfil)

5) Laboratorio: De rutina y hormonas tiroideas.

6) Ecocardiograma modo “M” y bidimensional.

7) Ecocardiograma Doppler.

8) Holter de 24 hrs de dos canales

9) Prueba ergométrica

10) Estudio electrofisiologico.

11) Cineangiocoronariografia: En caso que se rea-
lice la colocacion de CDI o se sospeche la aso-
ciacion de coronariopatia.

Clase II:
1) Electrocardiograma de sefial promediada.
2) Estudiode lavariabilidad de la frecuencia cardiaca.

Clase III:
1) Ecocardiograma transesofagico.
2) Cineangiocoronariografia.

D. DISFUNCION DEL NODULO SINUSAL

Este trastorno del automatismo puede ser sin-
tomatico y claramente relacionado a algun cuadro
clinico (evidenciado en un estudio Holter). También
puede ser asintomatico en caso de alteracion eléc-
trica, en un paciente que por algin motivo va a re-
querir drogas con efecto cronotropico negativo. En
el primer caso solo queda efectuar un tratamiento
con marcapasos definitivo; en el segundo, se justi-
fica la realizacion de pruebas que pongan de mani-
fiesto la disfuncion del nédulo sinusal (DNS).

A continuacion detallamos las indicaciones de
estudio de la DNS asintomética o con sintomas poco
especificos.
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Clase I:

1) Interrogatorio exhaustivo: Con especial aten-
cion en la sintomatologia y considerando si el
paciente recibe o no medicacion que puede com-
prometer en mayor medida el funcionamiento
del nodulo sinusal.

2) Examen semiologico completo.

3) Laboratorio: De rutina y hormonas tiroideas.

4) Electrocardiograma convencional de 12 deri-
vaciones.

5) Telerradiografia de torax (frente y perfil).

6) Electrocardiograma con masaje del seno caro-
tideo: Asistolias superiores a 3 segundos son
anormales por trastornos en los mecanismos
de regulacion autondomica o alteracion estruc-
tural del nodulo sinusal.(18,31)

7) Electrocardiograma con prueba de atropina:
La administracion de sulfato de atropina en
dosis de 0.04 mg/kg de peso administrado por
via endovenosa en 2 minutos. En condiciones
normales el aumento de la frecuencia cardiaca
entre 3-5 minutos sera de 25 +/- 12 a 34 +/- 21
latidos por minuto. Si el incremento es menor
al 50% de la basal es sospechosa de disfuncion
del nodulo sinusal (18,31).

8) Electrocardiograma con prueba de isoprote-
renol: La dosis utilizadas son 1ug/min duran-
te 3 minutos. Se logra una dosis-respuesta es-
table y aumentando 1ug/min cada 3 minutos
hasta un maximo de 5 ug/min. La prueba sera
considerada anormal si el aumento de la fre-
cuencia cardiaca no supera los 125 lat. por
minuto o cuando aparecen ritmos de escape
de la union AV (18,31)

9) Blogueo autonomico farmacologico: Se admi-
nistran drogas bloqueantes de los receptores
M2 colinergicos y B1 y B2 (Atropina y
Propranolol o Atenolol). Se administra Atro-
pina 0.04 mg/kg de peso endovenoso en 2 mi-
nutos y 10 minutos después Propranolol 0.2
mg/kg por via endovenosa o Atenolol 0,22 mg/
Kg por via EV. Se evalua la denervacion
autonomica durante 30 minutos segun la
ecuacion FSlp(frecuencia sinusal intrinseca
prevista)=118,1-(0,57 x edad)(31).

10) Holter de 24 hrs de dos canales.

11) Prueba ergométrica

12) Ecocardiograma modo M y Bidimensional.

13) Estudio electrofisioldgico: Cuando existen du-
das sobre el origen de los sintomas.

14) Tilt test.

Los estudios detallados en los items 6,7, 8y 9
deberan realizarse en centros médicos con inter-
nacion.

Clase I1I:
1) Ecocardiograma Doppler.

Clase IlI:
1) Ecocardiograma transesofagico.
2) Cineangiocoronariografia.

TRATAMIENTO
El tratamiento en esta etapa de la enfermedad

depende del grado de alteracion del sistema espe-

cializado y de las caracteristicas de las arritmias
ventriculares, sobre esa base se discutiran 2 pun-
tos fundamentales:

1) Indicacion de implante de marcapasos definiti-
Vo en pacientes con trastornos de conduccion
severos y/o enfermedad del nodulo sinusal.

2) Tratamiento de las arritmias ventriculares
(TVS ylo TVNS).

El acentuado grado de inestabilidad eléctricay
el compromiso de los 2 nodulos (sinusal y
auriculoventricular) y del sistema de His Purkinje
(46) condicionan la aparicion asociada de trastor-
nos de conduccion y arritmias ventriculares com-
plejas. De esta forma, el electrocardiograma pue-
de poner de manifiesto la presencia de arritmia
ventricular (simple o compleja), trastornos de la
conduccion, alteraciones del QRS y de la onda “T”
y disfuncion del nédulo sinusal. A su vez, los tras-
tornos de conduccion pueden ser permanentes,
transitorios, intermitentes o paroxisticos y, en el
caso de bloqueos AV de alto grado o completos el
QRS puede ser angosto o ancho.

No existen datos en la literatura que indiquen
el significado prondstico de las extrasistoles
ventriculares y duplas en la miocardiopatia
hipertrofica, chagésica y la dilatada con capaci-
dad funcional conservada (I-11). En cambio en los
pacientes con capacidad funcional 111-1V, la pre-
sencia de extrasistoles ventriculares y duplas au-
mentan el riesgo de muerte subita y su reduccion
en este subgrupo disminuye la mortalidad
arritmica y total. Sin embargo el estudio Gesica
demostrd que el descenso de la mortalidad en los
tratados con Amiodarona no esté relacionada con
la presencia de extrasistoles ventriculares sino
asociado a la frecuencia cardiaca elevada (47,48)

1. INDICACIONES DE IMPLANTES DE
MARCAPASOS DEFINITIVOS EN
PACIENTES CHAGASICOS

Trastornos de conduccién

El blogueo completo de rama derecha (BCRD)
s6lo 0 asociado a hemibloqueo anterior izquierdo
(HBAI), son los trastornos de conduccion mas co-
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munes de la cardiopatia chagasica, aunque de es-
caso valor pronostico. Su afectacion esta relacio-
nada con la mayor suceptibilidad y vulnerabilidad
anatomica de la rama derecha. El bloqueo com-
pleto de rama izquierda (BCRI) y el hemibloqueo
posterior izquierdo (HBPI) son poco frecuentes,
pero su presencia se asocia a un pronostico desfa-
vorable(49). Estudios realizados con Holter sobre
200 pacientes chagasicos cronicos asintomaticos
u oligosintomaticos, sin drogas antiarritmicas y
con alguna alteraciones electrocardiograficas de-
mostraron TVNS en el 33%, bloqueo AV de 2° en
un 7%, signos de disfuncion del nodulo sinusal en
el 4,5% y bloqueo AV de 3°en el 0,5%. La asociacion
entre TVNS con bradiarritmia se observo en el 6%
de los pacientes(50). Otros hallazgos son el paro
sinusal, los bloqueos sinoauriculares y la falta de
incremento normal de la frecuencia cardiaca ante
el ejercicio. El sindrome bradicardia-taquicardia
no es frecuente, lo que estaria relacionado con la
denervacion autondomica cardiaca (23,37,51).

La incidencia de colocacion de marcapasos de-
finitivo, oscila entre el 7,3% y el 18% siendo las
causas mas frecuentes el Bloqueo AV completo, el
Blogueo AV de 2do. grado tipo Mobitz Il y la en-
fermedad del nodulo sinusal(52,53).

Ante la indicacion de marcapasos y para esta-
blecer la modalidad de estimulacion (ver cuadro
1), debe tenerse en cuenta la existencia de
arritmias asociadas, la fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo, la calidad de vida, la
condicion fisica del paciente y la necesidad de
mantener la sincronia AV(18).

A continuacion detallamos las indicaciones del
marcapasos definitivo:

Bloqueo de AV 1° grado:

Clase 1:

Blogueo AV de 1 grado, irreversible, con ma-
reos, pre-sincope o sincope, cuyo estudio
electrofisioldogico muestra una localizacion intra o
infrahisiano y agravamiento del mismo por
estimulacion atrial o test farmacolagico.(B)

Clase I1:

Bloqueo AV de 1 grado, irreversible, con mareos,
pre-sincope o sincope, cuyo estudio electrofisiologico
muestra una localizacién intra o infrahisiana pero
sin agravamiento del mismo por estimulacion atrial
0 con Test farmacoloégico negativo.(B)

Clase III:
Bloqueo AV de 1 grado asintomatico.(B)

Bloqueo de AV 2° grado:

Clase I:

Bloqueo AV de 2 grado sintomatico, permanen-
te o intermitente, o causado por drogas necesarias,
independientemente del tipo de localizacion.(B)

Bloqueo AV de 2 grado tipo Mobitz 11
sintomatico, con QRS angosto.(B)

Blogueo AV de 2 grado irreversible, asintomatico,
asociado con arritmias ventriculares, que necesi-
ten tratamiento con farmacos depresores de la
conduccién.(B)

Clase II:
Bloqueo AV de 2 grado, asintomatico, perma-
nente o intermitente.(B)

Cuadro |
Modalidad de estimulacién de los marcapasos definitivos

Modalidad de Indicaciones
estimulacion
VVI FA o Aleteo auricular crénicos no reversibles y bloqueo AV completo o con respuesta
ventricular lenta.
VVIR FA o Aleteo auricular y bloqueo AV completo o con respuesta ventricular lenta en
pacientes mas jovenes y con vida activa.
AAI Enfermedad del nodulo sinusal s/bloqueo AV demostrado por estudio EEF y sin
insuficiencia cronotropica.
AAIR Enfermedad del nodulo sinusal s/bloqueo AV, con incompetencia cronotropica.
VDD Bloqueo AV con funcion sinusal normal.
DDD E) Bloqueo AV sin insuficiencia cronotropica.
F) Enfermedad del nodulo sinusal y bloqueo AV completo sin insuficiencia cronotropica
DDDR Bloqueo AV completo y/o enfermedad del nodulo sinusal con incompetencia cronotropica
y FA
DDI Enfermedad del nodulo sinusal, Sincope vasovagal.

FA. Fibrilacion auricular, AV. Auriculo-ventricular.EEF: Estudio electrofisioldgico.
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Bloqueo AV de 2 grado tipo Mobitz 11, con QRS
angosto, asintomatico, permanente o intermitente.

(B)

Clase Il1I:

Bloqueo AV de 2 grado tipo | asintomatico, con
aumento de la frecuencia cardiaca y mejoria de la
conduccion atrioventricular con el gjercicio fisico
y/o atropina intravenosa.(B)

Bloqueo de AV de 3° grado

Clase I:

Bloqueo AV completo sintomatico, permanente
o intermitente e irreversible.(B)

Bloqueo AV completo asintomatico, irreversi-
ble, de localizacion intra o infrahisiano o con rit-
mo de escape intraventricular.(B)

Bloqueo AV completo asintomatico, irreversi-
ble con QRS angosto, con arritmias ventriculares
gue necesitan antiarritmicos depresores del
automatismo.(B)

Bloqueo AV completo adquirido, irreversible,
asintomatico con frecuencia cardiaca inferior a 40
latidos por minuto durante periodos de vigilia, sin
incremento durante la actividad diaria.(B)

Bloqueo AV completo irreversible, asintomatico
con periodos documentados de asistolia por enci-
ma de 3 segundos en periodo de vigilia.(B)

Bloqueo AV completo irreversible, asintomatico
con cardiomegalia progresiva.(B)

Clase I11I:

Bloqueo AV completo transitorio por accion
medicamentosa o quimica o cualquier otra causa
reversible.

Enfermedad del nédulo sinusal:

Clase I:

Disfuncion del nodulo sinusal, espontanea o
inducida por farmacos necesarios e insustituibles,
con sincopes, presincopes o mareos y/o insuficien-
cia cardiaca relacionados a la bradicardia.(B)

Sindrome bradi-taqui sintomatico.(B)

Bradi-taquiarritmia asintomética que requie-
re de tratamiento antiarritmico agregado.(B)

Clase II:

Disfuncion del nodulo sinusal sintomatica por
incompetencia cronotropica.(B)

Bradiarritmia sinusal que desencadena o agra-
va una insuficiencia cardiaca, angina de pecho o
taquiarritmia.(B)

Clase IlI:

Disfuncion del nodulo sinusal en pacientes
asintomaticos.(B)

Disfuncion del nodulo sinusal con sintomas in-
dependientes de la bradicardia.(B)

2. TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS

VENTRICULARES
Las arritmias ventriculares constituyen junto a

la bradicardia las mas frecuentes en esta etapa de

la enfermedad (cardiopatas “A”). Asi pueden
clasificarse en:

« Arritmias ventriculares simples: Extrasistoles
ventriculares monofocales aisladas o frecuen-
tes, polifocales y duplas.

e Arritmias ventriculares graves: Taquicardia
ventricular sostenida (TVS) y/o Taquicardia
ventricular no sostenida (TVNS).

En cuanto a los mecanismos de muerte subita,
su ocurrencia durante monitoreo Holter de 24 hrs
en 10 pacientes chagasicos demostraron que 9,
presentaron fibrilacion ventricular (FV) como
evento final y 1 presento bradiarritmia. La arrit-
mia que precedio a la FV fue la torsién de punta
en 6 pacientes y la TVS en 3 pacientes (54).

La TVNS o TVS asociado al compromiso de la
funcion ventricular constituyen un importante
marcador de riesgo para la muerte subita. Adn
cuando nos referimos a arritmias ventriculares en
pacientes chagasicos no dilatados(54,55).

Algunas de las caracteristicas de las arritmias
ventriculares en la cardiopatia chagasica son: 1)
la escasa variabilidad espontanea, 2) el alto gra-
do de polimorfismo, 3) el alto grado de tolerancia
clinica a las arritmias severas, 4) la menor efica-
cia a las drogas tradicionales y una mayor inci-
dencia de efectos toxicos(56).Dado la alta preva-
lencia de arritmias ventriculares, incluso formas
complejas, debe tenerse presente que un trata-
miento racional debe estar dirigido a reducir la
muerte subita en este estadio de la enfermedad.
En esta etapa es probable encontrar drogas con
un adecuado efecto antiarritmico, pero solo se ha
demostrado disminucidn de la mortalidad de ori-
gen arritmico con Amiodarona.

En esta seccion se consideraron las siguientes
formas de arritmia ventricular:

e Taquicardia ventricular sostenida(TVS).(Ver
cuadro I1)

e Taquicardia ventricular no sostenida(TVNS).
(Ver cuadro I11)

Dentro de los tratamientos posibles para estas
arritmias nos ocuparemos de:
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Cuadro 11
Conductas terapéuticas recomendables en presencia de taquicardia ventricular
sostenida en la miocardiopatia chagasica

CONDUCTAS CLASE | (B)

DESCARTAR CAUSAS AGUDAS
REVERSIBLES O MODIFICABLES

HEMODINAMICAMENTE

HEMODINAMICAMENTE

ESTABLE INESTABLE
EEF EEF
INDUCIBLE INDUCIBLE
SI/\NO sI NO
i AMIODARONA
TEST DE DROGAS DROGAS ¢ CDI
i EEF
EEF Guiados
Por estudios (+) )
no invasivos CDI Continuar
con la misma
) (+) CDI droga
Ablacién
Cirugia
v
CONTINUAR

CON IGUAL DROGA

CDI: Cardiodesfibrilador implantable. EEF: Estudio electrofisioldgico.

Cuadro Il
Conductas terapéuticas recomendables en presencia de taquicardia ventricular no
sostenida en la miocardiopatia chagasica

CONDUCTAS CLASE I (B)

DESCARTAR ISQUEMIA'Y OTRAS CAUSAS CORREGIBLES
OPTIMIZACION DEL TRATAMIENTO MEDICO 1

FE < DEL 35% FE > DEL 35%

EEF SINTOMAS
INDUCIBLE Sl NO
Sl NO DROGAS SIN

ANTIARRITMICAS TRATAMIENTO

DROGAS
ANTIARRITMICAS

CDI ABLACION CIRUGIA

CDI: Cardiodesfibrilador implantable, EEF: Estudio electrofisiolégico, FE: Fraccion de eyeccion.
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A) Tratamiento farmacolodgico.
B) Tratamiento quirurgico.
C) Tratamiento eléctrico.

Tratamiento farmacolégico

Debemos destacar que solo en un 10 a 25% de
los pacientes es posible identificar una droga que
suprima la inductibilidad de la arritmia y que la
supresion farmacologica de la misma tiene mejor
pronostico que cuando no se consigue este objeti-
vo. No obstante, la supresion farmacologica no
siempre se asocia a un buen prondstico cuando la
presentacion clinica habia sido en forma de muer-
te subita resucitada y cuando la fraccion de
eyeccion es menor del 30%.(31) A continuacion se
detallan las drogas que se utilizan habitualmente
en la cardiopatia chagasica:

1. Amiodarona: Las dosis habitualmente em-
pleadas son de 200 a 1000 mg/diarios como dosis
de ataque durante 10 dias y luego 300 a 400 mg/
diarios como dosis de mantenimiento. Estudios
como el EPAMSA, GESICA y otros(48,57,58) han
demostrado su utilidad en la disminucion de la
mortalidad de origen arritmico.

2. Mexiletina: Es una droga que en dosis de
400 a 800 mg/diarios, ha demostrado ser confiable
en pacientes con trastornos de conduccion o del
automatismo sinusal(59). Los efectos colaterales
mas frecuentes son los neuroldgicos vy
gastrointestinales.Existe la necesidad de realizar
controles periodicos del paciente ya que en algu-
nas ocasiones al tiempo de iniciado el tratamiento
puede reaparecer la sintomatologia y la arritmia
con importante severidad. Es posible su asociacion
con amiodarona a fin de disminuir la dosis de
ambas drogas y por consiguiente los efectos ad-
Versos.

3. Flecainida: Dicha droga demostr6 una bue-
na eficacia antiarritmica en la enfermedad de
Chagas(60) en dosis de 200-400 mg/diarios, simi-
lar a la amiodarona. Sin embargo su potente efec-
to depresor en la conduccién la transforma en una
droga potencialmente peligrosa, con alto potencial
proarritmico. Su uso no es recomendado.

4. Propafenona: Al igual que la flecainida es una
droga con buena eficacia antiarritmica (dosis de
450-900 mg diarios) pero con efecto depresor del
sistema de conduccion y leve efecto inotropico ne-
gativo. Su uso no es recomendado en la enfer-
medad de Chagas.

5. Sotalol: Esta es otra de las drogas que han
sido estudiadas en los Gltimos tiempos en la
cardiopatia chagasica con buenos resultados en
cuanto a la eficacia antiarritmica. Sin embargo
ciertos recaudos deben ser tomados antes de ad-

ministrarla. En primer lugar no debe ser utiliza-
da en pacientes bradicardicos y es fundamental el
control periodico mediante electrocardiografia
para evaluar la frecuencia cardiaca y el QT. La
disminucion excesiva de la frecuencia cardiaca y
la prolongacion peligrosa del intervalo QT
favoreceria la aparicion de cuadros sincopales o
muerte subita por bradiarritmias o torsion de pun-
ta (efecto proarritmico) respectivamente. Otras de
las condiciones a tener en cuenta es que no debera
ser utilizada en pacientes con fraccion de eyeccion
inferior al 30% por la posibilidad de desencadenar
insuficiencia cardiaca o agravarla. Las dosis reco-
mendadas van desde 40 a 160 mg/diarios pudien-
do utilizarse hasta 320 mg/diarios en cardiopatas
cronicos chagasicos(61,62).

Tratamiento quirdrgico

Existen dos métodos a saber:

Cirugia de taquicardia ventricular: Estaopcion
se acompafia de curacion definitiva si se destruye
el sitio de origen o sustrato patologico responsa-
ble de la arritmia y se lleva a cabo a través del
mapeo epicardico y endocardico. Estas areas, en
la mayoria de las cardiopatias corresponden a zo-
nas vecinas a aneurismas ventriculares y son des-
truidas mediante crioablacion (31,56). Sosa y col.
en su experiencia demuestran que en los pacien-
tes chagasicos operados con taquicardia
ventricular recurrente; el origen de la misma no
estaba relacionada con el aneurisma del ventriculo
izquierdo sino con la cara inferolateral.(63-65)

Ablacion con cateter: En estos casos se realiza
un mapeo endocardico durante la taquicardia la
cual a diferencia del tratamiento con cirugia debe
ser bien tolerada y no deben existir contraindi-
caciones para cateterizar el ventriculo izquierdo
(trombos o antecedentes de tromboembolismo en
presencia de aneurisma)(31).

Muchas veces se han detectado multiples
morfologias (hasta 10 en un mismo paciente), lo
gue hace muy dificil su abordaje terapéutico con
esta técnica.

Tratamiento eléctrico

Cardiodesfibrilador implantable (CDI): Si bien
en esta etapa de la enfermedad (Cardiopatas “A”)
no es comun que un paciente llege a la terapia con
CDl, las posibilidades pueden darse aunque estos
dispositivos costosos para esta poblacion de pacien-
tes dificultan la accesibilidad para este tipo de tra-
tamiento. Varios estudios, y entre ellos el AVID,
CID y CASH (66-70) apoyaron la evidencia que se
puede reducir la muerte arritmica con dichos dis-
positivos cuando se los compara con pacientes en
tratamiento con drogas. Constituye una terapéu-
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tica de prevencion secundaria y no primaria. Los
cardiodesfibriladores automaticos implantables
son actualmente el tratamiento de eleccion frente
al fracaso de la amiodarona, no solo por su alta
eficacia para tratar el evento arritmico, ya sea una
TV o una FV sino por su capacidad de soporte como
marcapasos, uni o bicameral, frente a la presen-
cia de trastornos del automatismo del nédulo
sinusal y/o de la conduccién. Ademas, la informa-
cién que pueden acopiar sobre los eventos
arritmicos, permite tener un claro seguimiento de
la evolucion”arritmica” del paciente.
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Miocardiopatia chagasica dilatada

EPIDEMIOLOGIA DE LA
MIOCARDIOPATIA CHAGASICA

En la actualidad la insuficiencia cardiaca cons-
tituye un verdadero problema sanitario. En los
EE.UU, el estudio Nhanes-1 sobre una poblacién
entre los 25y 74 afios no hospitalizados demostro
gue la incidencia de insuficiencia cardiaca oscila-
ba entre 1% y 2%, dependiendo de los criterios de
diagndstico de insuficiencia cardiaca(l). Otros es-
tudios realizados en EE.UU e Inglaterra demues-
tran que la insuficiencia cardiaca genera 585.000
y 120.000 ingresos hospitalarios anuales respec-
tivamente (2,3).

Sobre la base de relevamientos epidemiolégicos
oficiales se estima que existen 2.450.000 infecta-
dos con T cruzi en la Republica Argentina y de
estos, entre un 20 a 30% evolucionan hacia la car-
diopatia chagéasica y alrrededor de un 10% de los
cardiépatas evolucionan a la forma dilatada (4).
La insuficiencia cardiaca, principal manifestacion
de la miocardiopatia chagasica cronica(5,6) pre-
senta una elevada mortalidad a partir del momen-
to en que se diagnostica e insume elevados costos
para los sistemas de salud fundamentalmente es-
tatales, por la falta de medios econémicos de quie-
nes padecen la enfermedad (derivados de inter-
nacion, estudios diagnoésticos, tratamiento, rup-
tura de la cadena productiva, etc)(7).

En la Republica Argentina, existen aproxima-
damente 600.000 personas con cardiopatia cha-
gasica. Entonces es légico pensar que la propor-
cion de ingresos anuales hospitalarios en latino-
américa por insuficiencia cardiaca sea aun ma-
yor por la presencia de esta enfermedad endémi-
ca.

Por otra parte, la presencia de miocardiopatia
dilatada juega un papel importante en el desen-
cadenamiento de muerte subita. En el estudio
Framingham entre el 20 y el 55% de los pacientes
con insuficiencia cardiaca fallecen en el término
de 4 afos y aproximadamente entre el 40y el 50%
de dichas muertes son de caracter subito (8). Asi,
en la miocardiopatia chagéasica, la muerte subita
ocupa el segundo lugar, después del shock car-
diogénico como causa de muerte.

De esta forma, la enfermedad de Chagas es la
causa de miocardiopatia infecciosa mas frecuente

del mundo. Inmersa en un medio de extrema po-
brezay discriminacion, los gastos de atencién, es-
tudio, tratamiento y rehabilitacion de los millo-
nes de pacientes en latinoamérica, sumado a los
costos de ausencia de mano de obra (real por in-
capacidad fisica o por discriminacion laboral) en
edad productiva, son mayores a los necesarios para
un adecuado control de la enfermedad a través de
una fumigacion periddica, medidas epidemioldgi-
cas, educacion sanitaria y mejoria de la vivienda

9).

FISIOPATOGENIA DE LA
MIOCARDIOPATIA DILATADA
CHAGASICA

En la etiologia de la disfuncién ventricular in-
tervienen varios factores: 1) dafio miocardico in-
trinseco durante la fase aguda y croénica (accién
parasitaria directa, perturbaciones inmunoldgicas,
destruccion neuroldgica), 2) trastornos inducidos
por la respuesta autoinmune del huesped, 3) al-
teraciones del sistema nervioso autonémico,4) le-
siones microvasculares con alteraciones de la
microcirculacion y posterior miocitolisis(5). Final-
mente los fendmenos resultantes del dafo
miocardico serian: a) alteraciones de la motilidad
de caracter segmentaria y global, b) arritmias y
trastornos de conduccion (por lesiones del siste-
ma excitoconductor), ¢) incompetencia de las val-
vulas (por regurgitacion valvular), d) insuficien-
cia cardiaca (4).

Una vez que se instala una sobrecarga hemodi-
namica excesiva sobre los ventriculos se ponen
en marcha una serie de mecanismos adaptativos,
tanto hemodindmicos como neurohormonales que
tratan de mantener la funcién de bomba. De esta
forma, la dilatacién ventricular, la hipertrofia de
la pared ventricular y la activacion del sistema
simpéatico, del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, la hormona antidiurética y el pépti-
do atrial natriurético actian como factores
compensadores (10,11).

La hipertrofia miocardica se desarrolla como
respuesta a una sobrecarga hemodinamica. El in-
cremento del estrés de la pared ventricular lleva
a la induccion de protodncogenes especificos que
sintetizan miofibrillas (12). A su vez el incremen-
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to de sarcomeros lleva al engrosamiento de la pa-
red reduciendo el estrés ventricular al distribuirse
el exceso de tension entre un namero mayor de
sarcomeros. Ademas, en la hipertrofia patoldgica
gue se asocia a la insuficiencia cardiaca no solo
aumentan los sarcomeros sino también los
fibroblastos y la matriz colagena intersticial que
contribuyen al aumento del grosor de la pared (13).
Este aumento de colageno total y del cociente co-
lageno tipo I/111 (11,14) (el tipo | da una mayor
rigidez al corazon) favorece la insuficiencia car-
diaca diastolica.

En la miocardiopatia dilatada chagasica, jue-
ga un rol fundamental la fibrosis (15), la lesion
microvascular y la remodelacién miocardica
(16,17). La primera seria la mayor responsable de
la pérdida progresiva de la capacidad contractil
del corazdén y la segunda a través de la desorgani-
zacién de la red capilar por infiltracién
inflamatoria y el dafio capilar seria un factor
coadyuvante de la miocitolisis focal con posterior
fibrosis(18). Las alteraciones de la microvascu-
latura demuestran trombos oclusivos plaquetarios
en vasos coronarianos subepicardicos e intra-
murales. Estudios con técnicas de analisis ultraes-
tructural en modelo canino de cardiopatia chaga-
sica sugieren que la alteracion de la microvascu-
latura puede ser secundaria a la interaccion de
células inflamatorias en el endotelio vascular. Se
piensa que sustancias como el tromboxano A2,
citoquinas y prostaglandinas secretadas por el
endotelio vascular sean las causantes de la mis-
ma. Por otra parte, una funcién excesiva e inade-
cuada del endotelio endocéardico puede estar im-
plicado en la disfuncion endocardica. Asi el des-
equilibrio en la liberacién de factores de crecimien-
to y cambios en la organizacidn citoesquelética del
endotelio endocardico, con alteracion concomitan-
te en la permeabilidad transendotelial puede ori-
ginar la pérdida de integridad endotelial y una
denudacion franca (19).

Segun investigaciones de Jorg, el aumento de
los niveles de homocisteina en pacientes con
miocardiopatia dilatada relacionada con la deficien-
te nutricion del paciente chagésico condicionan un
mayor compromiso del sistema microvascular que
puede ser un factor condicionante para el desarro-
llo de la dilatacién cardiaca .

El mayor hallazgo histopatologico en la forma
dilatada de la cardiopatia chagésica crénica es la
presencia de una miocarditis difusa con intenso
dafo tisular y muy escasa presencia de formas de
T.cruzi, esto se halld en todas las autopsias y en el
93% de las biopsias endomiocérdicas. Asi, la hipo-
tesis de la patogenia autoinmune pareceria indi-
car que si bien la presencia del T.cruzi seria capaz

de producir cierto grado de inflamacion, esta no
seria un estimulo suficiente para producir una
miocardiopatia dilatada. La escasa presencia de
parasitos en la miocardiopatia dilatada chagasi-
ca, llevé a inferir a los investigadores que los
linfocitos podian reconocer un componente espe-
cifico del tejido miocardico y generar contra él una
reaccion de tipo inmunidad retardada como resul-
tado de la infeccién crdnica por T.cruzi (20).

La fisiopatologia de la muerte subita en la
miocardiopatia dilatada chagasica no difiere, en
general, de las miocardiopatias dilatadas de otro
origen. En esta etapa de la enfermedad juega un
rol importante la disminucidén de la contractilidad
del ventriculo izquierdo, la mala fraccién de eyec-
cion y en muchos casos la presencia de aneurisma
de punta que generan arritmias ventriculares
malignas (4). Asi también, la presencia de multi-
ples focos de fibrosis favorecen la génesis de
arritmias ventriculares por reentrada. Dentro de
los factores moduladores, en esta etapa juegan un
papel fundamental la hiperactividad adrenérgica
y las alteraciones iénicas (de origen farmacoldgi-
co) que pueden precipitar la muerte subita. Por
otra parte la disfuncion autondmica desempefia
una accién importante en la génesis de muerte
subita ya que la inervacién no uniforme del cora-
z6n del paciente chagésico puede resultar en una
dispersion mayor de la refractariedad ventricular,
la cual puede originar arritmias ventriculares gra-
ves. La disautonomia generaria bradicardias ex-
tremasy efectos sobre la conduccion cardiaca, que
muchas veces es responsable de la aparicion de
cuadros sincopales y muerte subita (21,22).

Por otra parte, debemos destacar que la mayor
activacion del sistema de coagulacion (11,23) a tra-
vés de la correlacion positiva entre los niveles de
fibrinopéptido A y el complejo trombina-anti-
trombina 11l junto con el aumento del volumen
telediastdlico del ventriculo izquierdo favorecen la
situacion de hipercoagulabilidad que condiciona la
trombosis intramural y los eventos embdlicos.

Otras de las hipoétesis propone que la cardio-
patia chagasica discurre producto de un estado
de sobrecarga sobre las células miocardicas como
consecuencia de la reduccién del nimero de las
mismas y del exceso de trabajo del corazén en re-
lacion a la disfuncién autonémica(24,25).Ademas
cobra vital importancia la teoria de la apoptosis
de los miocitos. La apoptosis puede contribuir a la
pérdida celular acelerada en pacientes con cardio-
patia avanzada, asi la activacion del sistema sim-
patico, renina- angiotensina- aldosterona, la hi-
pertrofiay dilatacion pueden ser estimulados tam-
bién por genes especificos que vuelven a la
apoptosis prematura (26).
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Si bien no est4 definida su citotoxicidad, la exis-
tencia de autoanticuerpos contra los receptores
beta, los receptores muscarinicos, antigenos
mitocondriales, etc (27,28) forman parte de los
multiples factores que condicionan que algunos
pacientes evolucionen hacia la miocardiopatia di-
latada chagasica y que muchos permanezcan de
por vida en el periodo indeterminado de la enfer-
medad. En la actualidad se acepta cada vez mas
gue las citoquinas actian como mediadores esen-
ciales de las respuestas inmunitarias normales o
patoldgicas. Asi se ha informado que el factor alfa
de necrosis tumoral deprime la contractilidad car-
diaca, cambia el potencial de membrana muscu-
lar, hace descender la tensidn arterial y precipita
el edema pulmonar (29). De este modo los pacien-
tes con insuficiencia cardiaca avanzada presentan
una expresion aumentada de las proteinas del re-
ceptor del factor de necrosis tumoral, y esto sugie-
re que el corazdn, por si mismo, es capaz de sinte-
tizar el factor de necrosis tumoral alfa.(30)

Recientemente, el analisis estadistico multiva-
riado de 2260 pacientes chagésicos demostré que
existen multiples factores relacionados con la evo-
lucién hacia el dafio miocardico con la consecuente
insuficiencia cardiaca en la enfermedad de Chagas,
gue serian: tener mas de 40 afios; proceder de zo-
nas de alta endemicidad (Santiago del Estero, Cha-
co, Tucuman); haber habitado area endémica con
multiples reinfecciones por via vectorial; presen-
tar examen fisico anormal; referir sintomas, espe-
cialmente el sincope y la disnea; presentar patolo-
gias asociadas; realizar actividades que demanden
excesivo esfuerzo fisico (31).

CLINICA DE LA INSUFICIENCIA CAR-
DIACA EN LA EN LA ENFERMEDAD DE
CHAGAS (Ver Tabla I)

La sintomatologia clinica de la enfermedad en
la miocardiopatia dilatada chagésica no difiere
demasiado de otras cardiopatias dilatadas. En la

enfermedad de Chagas la evolucién hacia la insu-
ficiencia cardiaca, se produce sin mayores mani-
festaciones clinicas. El paciente chagasico, mu-
chas veces llega a la consulta médica cuando la
enfermedad ya ha evolucionado en forma consi-
derable y en el caso particular de las arritmias
ventriculares complejas, el paciente padece la
muerte suUbita sin haber consultado. Una inter-
pretacidn, de esto seria que debido a las pautas
culturales del paciente chagésico, el mismo pre-
sentaria un alto umbral y tolerancia a la percep-
cion de los sintomas (4). Estudios realizados en
Brasil entre 1951 y 1960 en cardidpatas dilata-
dos chagésicos demostraban un 31,5% de pacien-
tes asintomaticos y un 68,5% de sintomaticos y
dentro de estos ultimos, la disnea de esfuerzo, los
edemas y las palpitaciones fueron los sintomas
mas frecuentes. Otro trabajo revelé un 16% de
asintomaticos y un 84% de sintomaticos con
predominancia de palpitaciones y disnea(32,33).
Storino y col. destacan la presencia de disnea,
edemas, palpitaciones y mareos como sintomas
predominantes(4).

Respecto de la muerte subita, muchas veces
esta sucede en individuos que ignoran su condi-
cion de infectados, carentes de sintomatologia, ha-
bitualmente adultos-jévenes que ante la realiza-
cion de un esfuerzo o sin la mediacion del mismo,
los sorprende la muerte en forma repentina. Con
criterio, algunos investigadores hablan de muerte
esperada(4) para aquellos pacientes dilatados, que
conocen su condicion de infectado chagasico, mu-
chas veces con arritmias y/o trastornos de conduc-
cion severos y bajo asistencia médica que fallecen
sUbitamente.

Los sintomas y signos mas frecuentes relacio-
nados con la insuficiencia cardiaca son: disnea en
especial 11-111 (de acuerdo a la clasificacion de la
NYHA[34]), edemas bimaleolares, ascitis, hepato-
megalia congestiva, ingurgitaciéon yugular. Me-
nos frecuentes son los hallazgos de cuadros

Clinica de la miocardiopatia crénica chagasica

APARATOS Y SISTEMAS

SINTOMATOLOGIAY SIGNOS

CARDIOVASCULAR

Palpitaciones, angor atipico, sincope, edemas bimaleolares,

reflujo hepatoyugular.

RESPIRATORIO

Disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna,

edema agudo de pulmén y tos cardial.

GASTROINTESTINAL

Anorexia, nauseas, hepatomegalia congestiva con dolor en

hipocondrio derecho y epigastrio, pesadez postprandial, estrefiimiento

URINARIO
CEREBRALES

Oliguria con nicturia.
Confusion, cefaleas, alteracion de la concentracién, pérdida de memoria.
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sincopales y mareos producto de la lesién del apa-
rato excitoconductor que genera trastornos de con-
duccion grave y arritmias ventriculares comple-
jas(4,31). Las palpitaciones, son generalmente pro-
ducto de arritmias como la extrasistolia ventricular
y lafibrilacién auricular, esta dltima signo de mal
pronostico por dos razones: la primera, relaciona-
da con la pérdida de la “patada auricular” que fa-
vorece la dilatacion cardiaca en forma precozy la
segunda, consiste en el aumento de la probabili-
dad de tromboembolismo pulmonar, tercera cau-
sa de muerte en la miocardiopatia dilatada cha-
géasica después del shock cardiogénico y la muer-
te subita(35).

Sin relacion con la presencia de insuficiencia
cardiaca, el paciente chagésico tiene tendencia a
la hipotensidn arterial, producto de la alteracion
del sistema nervioso auténomo fendmeno que se
ve acentuado con la insuficiencia cardiaca (21,22)
y cuya sintomatologia se agrega al cuadro general.

Estudios recientes sobre el motivo de interna-
cién de emergencia del paciente chagasico con car-
diopatia dilatada sefialan al sincope y a la insufi-
ciencia cardiaca descompensada como las princi-
pales causas(36).

De esta forma, el cuadro clinico de la insufi-
ciencia cardiaca en la enfermedad de Chagas, se
manifiesta con la sintomatologia descripta en la
TABLA 1 (4,31).

METODOLOGIA DE ESTUDIO DEL
APARATO CARDIOVASCULAR

Los procedimientos diagndsticos en el pacien-
te con miocardiopatia chagasica cronica estan di-
rigidos a :1) El diagndstico de certeza de insufi-
ciencia cardiaca, 2) Causas desencadenantes o
agravantes, 3) Estudios de alteracion de la fun-
cién ventricular, 4) Evaluacion de alteraciones
funcionales, 5) Evaluacién de la respuesta tera-
péutica, 6) Criterios evolutivos y pronésticos.(37).

En este topico en particular se evaluara la
metodologia de estudio en pacientes chagésicos
dilatados en presencia de: A) insuficiencia cardia-
ca descompensada, B) insuficiencia cardiaca cro-
nica, C) antecedentes de taquicardia ventricular
sostenida, D) aneurisma ventricular chagasico. Fi-
nalmente consideraremos la metodologia de estu-
dio del aparato digestivo del paciente chagésico
cronico.

A. Insuficiencia cariaca descompensada

Clase I:

1. Examen semiolégico: No existen sintomas o sig-
nos patognomdanicos de la enfermedad de
Chagas pero un interrogatorio completo y un

examen fisico exhaustivo son fundamentales en
el diagndstico de este cuadro.

2. Electrocardiograma convencional de 12 deriva-
ciones: Generalmente esta etapa de la enferme-
dad va acomparfiado de la presencia de trastor-
nos de conduccién, arritmias (extrasistoles
ventriculares, fibrilacion auricular, etc), zonas de
inactivacion eléctrica, hipertrofia ventricular,
trastornos de la repolarizacion ventricular, so-
brecarga auricular y muchas veces, a diferencia
de otras patologias en esta etapa no se observa
ritmo taquicardico y si la presencia de ritmo bra-
dicérdico relacionado con la disautonomia.

3. Laboratorio: Hemograma, ionograma sérico, glu-
cemia, urea, creatinina, hepatograma, gases en
sangre, estado acido-base, coagulograma.

4. Monitoreo continuo: Electrocardiografico, oxi-
metria de pulso, tension arterial no invasiva o
invasiva y temperatura corporal.

. Rx de torax.

6. Ecocardiograma modo “M” y bidimensional:
Con el fin de evaluar motilidad parietal, pre-
sencia de aneurismas, competencia valvular y
trombos intracardiacos.

(2]

Clase II:

1. Swan Ganz: Para valorar el volumen ventri-
cular y el llenado ventricular en pacientes que
no responden al tratamiento en la fase aguda.

2. Holter de 24 hs de dos canales: Para la detec-
cion de taquiarritmias, bradiarritmias y/o tras-
tornos de conduccidn transitorias.

3. Ecocardiograma doppler: Con el fin de evaluar
fraccion de eyeccidn del ventriculo izquierdo y
funcién diastolica.

Clase III:

1. Ergometria.

2. Perfusion miocardica en reposo y esfuerzo

3. Cateterismo cardiaco: En pacientes con enfer-
medad terminal (Cancer, HIV, etc) que impi-
dan cirugia cardiovascular mayor posterior
(cardiomioplastia, trasplante cardiaco).

B. Insuficiencia cardiaca croénica:

Clase I:

1. Interrogatorio exhaustivo: Orientado a recabar
datos sobre la presencia de signos y sintomas,
asi como el inicio de los mismos, la determina-
cion de la capacidad funcional clinica (NYHA)
y antecedentes epidemioldgicos.

2. Examen semiolégico: La realizacién de un exa-
men fisico exhaustivo e integral teniendo en
cuenta que la enfermedad de Chagas no solo
afecta el aparato cardiovascular sino que pue-
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den hallarse comprometidos otros aparatos y
sistemas (aparato digestivo, sistema nervioso
central, sistema nervioso auténomo)

. Electrocardiograma convencional de 12 deriva-

ciones: La miocardiopatia chagésica crénica va
acompafiada de trastornos de conduccion (ge-
neralmente bloqueo completo de rama derecha
aislado o asociado al hemibloqueo anterior iz-
guierdo) y arritmias como la extrasistolia
ventricular con sus diferentes grados de com-
plejidad y la fibrilacién auricular. También, se
debe tener en cuenta que la presencia de rit-
mos bradicardicos son frecuentes, producto de
la presencia de disautonomia cardiaca.

. Telerradiografia de térax (frente y perfil)
. Laboratorio: Hemograma, glucemia, ionograma

sérico, urea y creatinina, hepatograma,
coagulograma, hormonas tiroideas (T3-T4-TSH,
fundamentalmente en presencia de fibrilacion
auricular o taquicardia sinusal.)

. Ecocardiograma modo “M” y bidimensional.
. Holter de 24 hs de dos canales:
. Estudios invasivos: Cateterismo o estudio elec-

trofisiolégico (sélo, seran clase | en caso de an-
tecedentes de muerte subita).

Clase Il:

1.

N

~

Ergometria: En pacientes clase funcional | a
111 para evaluar respuesta terapéutica.

. Test de los 6 minutos.
. Ecocardiograma doppler: Con el fin de evaluar

la fraccidn de eyeccion y funcidn diastdlica.

. Perfusion miocéardica en reposo y esfuerzo: Con

el fin de evaluar fraccién de eyecciény descar-
tar patologia agregada.

. Estudio electrofisioldgico: En presencia de arrit-

mias ventriculares graves, sintométicas o que
no responden al tratamiento médico

. Ecocardiograma transesofagico: Ante la presen-

cia de mala ventana ultrasoénica transtoracica
0 para la deteccion y estudios de trombos
intracavitarios.

. Consumo de oxigeno.
. Biopsia endomiocardica: En pacientes en espe-

ra de trasplante cardiaco.

Clase Il11:

1.

2.

Ergometria: En pacientes en clase funcional IV
0 arritmias ventriculares severas en reposo.

Cateterismo cardiaco: En pacientes con enfer-
medad terminal asociada(Cancer, HIV) que
impida cirugia cardiovascular mayor posterior.

. Biopsia endomiocéardica: En pacientes que no

se encuentran en plan de trasplante.

C. Miocardiopatia dilatada chagéasica con
antecedentes de taquicardia ventricular
sostenida:

Clase I:

1.

Examen semioldgico: Con interrogatorio ex-
haustivo con el fin de evaluar la presencia o no
de cuadros sincopales y sus caracteristicas , de-
terminacion de la capacidad funcional clinica
(NYHA).

. Electrocardiograma convencional de 12 deriva-

ciones.

. Telerradiografia de térax (frente y perfil).
. Laboratorio: Hemograma, glucemia, enzimas

cardiacas, ionograma sérico, urea, creatinina,
hepatograma, gases en sangre, estado acido-
base, coagulacion.

. Holter de 24 hs de dos canales.
. Ecocardiograma modo “M” y bidimensional: Con

el fin de evaluar la presencia o ausencia de
aneurismas ventriculares, motilidad parietal,
competencia valvular, funcién ventricular.

. Ecocardiograma doppler: A los datos aporta-

dos por el ecocardiograma bidimensional se
suma la determinacion de la fraccién de eyec-
cion y la funcién diastélica.

. Estudio electrofisioldgico.
. Coronariografia: Previa a la colocaciéon de un

cardiodesfibrilador implantable con el fin de
descartar patologia coronaria agregada a la en-
fermedad de Chagas.

Clase Il:

1.

2.

4.

Prueba ergométrica: En pacientes en clase fun-
cional I a Ill.

Estudio de la variabilidad de la frecuencia car-
diaca: Considerado como un indice de disba-
lance autonomico. Tiene valor predictivo de
mortalidad total y de progresion rapida de in-
suficiencia cardiaca.

. Ecocardiograma transesofagico: Ante la exis-

tencia de una mala ventana ultrasonica trans-
torécica o para la deteccién de trombos
intracavitarios.

Perfusidon miocardica en reposo y esfuerzo.

Clase Il1I:

1.
2.

Electrocardiograma de sefial promediada.
Prueba ergométrica: En pacientes en clase fun-
cional 1V o arritmia ventricular severa en re-
poso.

. Cateterismo cardiaco en pacientes con enfer-

medad terminal asociada que impida una ciru-
gia cardiaca mayor.



74 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, VOL. 70, SUPLEMENTO 1 2002

D. Aneurisma ventricular chagasico en pre-
sencia de miocardiopatia dilatada

Clase I:

1. Evaluacion semioloégica: Nuevamente la
anamnesis es de fundamental importancia, y
en especial en relacién a los antecedentes de
mareos, cuadros presincopales o sincopales, de-
terminacion de la capacidad funcional clinica
(NYHA) y examen fisico exhaustivo.

2. Electrocardiograma convencional de 12 deriva-
ciones: A los trastornos de conduccion comu-
nes en esta etapa se agregan arritmias
ventriculares de diversa complejidad (muchas
veces con taquicardia ventricular autolimitada
0 sostenida) .

3. Telerradiografia de térax (frente y perfil).

4. Laboratorio: Hemograma, glucemia, ionograma
sérico, urea, creatinina, coagulograma, hepato-
grama.

5. Ecocardiograma modo “M” y bidimensional: No
solo para evaluar el grado de dilatacion car-
diacay los trastornos de motilidad parietal sino,
la presencia, tamafio y ubicacion de aneurismas
ventriculares.

6. Ecocardiograma doppler: Con el fin de visualizar
mejor las caracteristicas del aneurismay la frac-
cion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

7. Holter de 24 hs de dos canales: Este estudio tie-
ne vital importancia en pacientes chagasicos sin-
toméaticos o asintomaticos que presentan
aneurisma ventricular. Debemos destacar que
la presencia de estas formaciones son
generadoras de arritmias ventriculares muchas
veces muy compleja con presencia de taquicardia
ventricular sostenida o no sostenida.

8. Coronariografia: Sélo en caso de realizacién
de aneurismectomia.

9. Estudio electrofisiolégico: Previo a la aneuris-
mectomia para el mapeo de la arritmia
ventricular.

Clase II:

1. Ecocardiograma transesofagico: Cuando la ven-
tana ultrasonica transtoracica no es buena y
para la visualizacion de trombos en la zona
aneurismatica.

2. Pruebas de perfusion miocardica: Con el fin de
evaluar fraccién de eyecciéon, motilidad
segmentaria y disquinesias.

3. Estudio electrofisioldgico: En caso que se deci-
da no realizar aneurismectomia pasa a ser in-
dicacion clase 1.

4. Ergometria: En pacientes sin arritmia ventri-
cular o en clase funcional I a Ill.

Clase III:

1. Ergometria: En presencia de arritmia
ventricular compleja o clase funcional 1V.

2. Coronariografia: Si se decidid no realizar aneu-
rismectomia.

E. Metodologia de estudio del aparato
digestivo

Sin cuadro clinico presente:

Habitualmente no se realizan estudios especi-
ficos ante la ausencia de sintomatologia; solo se
realizaran en caso de protocolo de investigacion.

Con cuadro clinico presente:
Presencia de estrefiimiento, disfagia, regurgi-
tacion, cdlico biliar,etc.

Clase I:

1. Transito esofagico con seriada gastroduodenal:
Fundamentalmente para el diagnéstico de
megaesodfago y acalasia.

2. Colon por enema: Es fundamental en el diag-
nostico de megacolon o dolicocolon en pacien-
tes con estrefiimiento.

3. Ecografia de vesicula y vias biliares: Por pro-
bable presencia de litiasis asociada a
disautonomia(38).

Clase II:

1. Tonometria esofagica: Estudio que permite la
deteccion de las presiones esofagicas que se
encuentran alteradas en las afecciones esoféa-
gicas de origen chagasico.

TRATAMIENTO

En base a las reglamentaciones del consenso,
debemos aclarar que siendo la enfermedad de
Chagas, una “enfermedad de la pobreza” y donde
los investigadores y miembros del equipo de salud
trabajan con poco o nulo apoyo econdmico, por lo
cual no se cuenta con el aporte necesario para
grandes megaestudios como en otras patologias
cardiacas; este tdpico cuenta con pocas recomen-
daciones calificadas como “A”, debido a que en la
enfermedad de Chagas son escasos los trabajos
multicéntricos randomizados que pueden avalar
esta calificacién. Sin embargo, existen abundan-
tes trabajos cientificos serios, publicaciones y opi-
nion de expertos que han estudiado y trabajan a
diario junto al paciente chagasico que permiten
la calificaciéon en “B” y “C”.

En este item en particular haremos referencia
al tratamiento en: a) Insuficiencia cardiaca
descompensada (medidas generales, tratamiento
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farmacoldgico, indicaciones del balén intraortico
de contrapulsacion), b) insuficiencia cardiaca cro-
nica (medidas generales, tratamiento farmacol6-
gico, eléctrico y quirdrgico).

A. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca
descompensada:

Medidas generales

Clase I:

1. Reposo (B)

2. Restriccion hidrica (1-1,5 litro/dia)(B)

3. Restriccion salina (menos de 2 gramos diarios
de sodio)(B)

4. Hospitalizacion.(B)

5. Oxigenoterapia.(B)

6. Ventilacion mecénica: En caso de hipoxemia ,
acidosis respiratoria, signos de agotamiento.(B)

Tratamiento farmacolégico (39):

Clase I:

1. Nitroglicerina: Via endovenosa (0,3-0,5 ug/Kg/
min) o sublingual (0,4 a0,6 mg) repitiendo cada
5 a 10 minutos. (B)

2. Furosemida: En dosis de 40 mg (EV)(se admi-
nistran 80 mg por via EV lenta 1 hora después
si fuera necesario) y luego adaptar la dosifica-
cion de acuerdo a la respuesta y al ionograma
en dos dosis diarias.(B)

3. Enalapril: Via oral en dosis de 2,5 mg diarios o
mayor dependiendo de la respuesta de la ten-
sién arterial.(Dosis individual).(B)

Clase II:

1. Dopamina: Las dosis se inician a 0.5 a 1ug/Kg/
min, y se eleva hasta que se alcance flujo uri-
nario, presién arterial y una frecuencia car-
diaca aceptable. La vasoconstriccion se produ-
ce con dosis cercanas a los 10 ug/kg/min y se
vuelve notable a dosis mayores requiriendo la
asociacién de un agente de bloqueo alfa o
Nitroprusiato sodico.(B)

2. Dobutamina: Dosis de 2,5 a 10 ug/kg/min pre-
sentan efecto inotrépico positivo.(B)

3. Digitélicos: En casos de ritmo sinusal taquicar-
dico o fibrilaciéon auricular de alta respuesta
ventricular. La dosis habitualmente empleada
en la digitalizacion rapida consiste en 0,75-1,25
mg por via endovenosa, dependiendo del peso
corporal y administrado en varias dosis diarias
segun respuesta y luego continuar con dosis de
mantenimiento de 0,25 mg/dia por via oral (En
caso de ser posible, dosificar de acuerdo a valo-
res de digoxinemia. La concentracion terapéu-
tica ordinaria, varia entre 1y 2 ng/ml)(B)

4. Inhibidores de las fosfodiesterasas I11:(C)

Amrinona: Presenta propiedades tanto inotré-
picas como vasodilatadoras. Solo se la utiliza
en insuficiencia cardiaca grave resistente al tra-
tamiento ordinario. La dosis es por via EV(0,75
mg/kg en 2-3 min) y luego venoclisis (5-10 ug/
kg/min). Posteriormente, se puede afiadir un
bolo 30 minutos mas tarde.(C)
Milrinona: Es 20 veces mas potente que la
Amrinona. Se utiliza en forma EV lenta (10 mi-
nutos) diluyendo 50 ug/kg seguidos de admi-
nistracion EV a ritmo de 375 a 750 nanogramos/
kg/min. La dosis diaria es de 1.13 mg/kg.(C)

5. Nitropusiato: Se utiliza en algunos casos de
exacerbacion aguda de la insuficiencia cardia-
ca cronica. Es atil en la insuficiencia cardiaca
izquierda de gasto bajo grave cuando la pre-
sién es razonable (dilata tanto arteriolas como
venas). La dosis es de 10ug/min aumentando
cada 10 minutos hasta llegar a 40-75ug/min y
a una dosis tope de 300 ug/min. (C)

6. Isoproterenol: Se lo utiliza en casos de
miocardio contractil deficiente con bradicardia
presente. La dosis es EV de 0,5 a 10 ug/min(C).

Balon de contrapulsacion intradrtico:
(ver tabla 1)

Con respecto a las indicaciones del baldn de
contrapulsacidn intradrtico debemos aclarar que
este dispositivo disminuye los volumenes
ventriculares izquierdos aumentando el aporte de
oxigeno miocardico producto de la disminucion de
la tensidon parietal y de la frecuencia cardiaca. Sus
indicaciones en la insuficiencia cardiaca aguda son
las que se describen en la tabla Il.

Tabla 1l
Indicaciones del balén intradrtico de contrapulsacion en la miocardiopatia chagéasica crénica

CLASE I

CLASE I

CLASE 111

1) Shock cardiogénico por falla de bomba
refractaria al tratamiento médico.(B)

2) Cardiopatia chagasica con angor
inestable o0 angina post-infarto
refractaria al tratamiento médico.(B)

1) Asistenciacirculatoria previa al
trasplante cardiaco.(B)

Pacientes cardiopatas dilatados
terminales en falla de bomba con
enfermedades terminales o que no
sean candidatos al trasplante cardiaco
o cirugias alternativas (cardiomioplas
tia, aortomioplastia, etc)(B)
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B. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca
cronica

Medidas generales:

Clase I:

1. Restriccion hidrica: ElI consumo de liquidos
debe limitarse a menos de 2 litros diarios. En
épocas de tiempo caluroso, presencia de dia-
rrea, vomitos o fiebre, el consumo de liquidos
puede aumentarse o bien reducir la dosis de
diuréticos (B).

2. Restriccion salina: Esta accion reduce la nece-
sidad o la dosis de terapia diurética, asi la
ingesta diaria de sodio debe ser de hasta 2 gra-
mos diarios.(B)

3. Asesoramiento nutricional: La obesidad aumen-
ta la carga cardiaca, por lo cual la dieta hipo-
caldrica e hipograsa es imperativa en pacien-
tes obesos o con sobrepeso. Por el contrario, se
debe mejorar la situacion nutricional de los
pacientes alcohdlicos o malnutridos.(B)

4. Control odontoldgico: Con el fin de mejorar la
nutricidon del paciente y eliminar potenciales
focos sépticos(B).

5. Vacunacion: Previo a los periodos invernales
es fundamental cumplir con la vacunacion con-
tra el virus de influenza y contra el neumococo
a fin de evitar cuadros respiratorios que com-
pliquen la evolucion cardiaca.(B)

6. Adecuar la relacién médico-paciente: Debe ajus-
tarse la misma al nivel cultural del paciente
chagésico a fin de ser comprensible favorecien-
do el entendimiento del tratamiento higiénico
dietético y farmacoldgico. Educacion y aseso-
ramiento del paciente y su familia para que
ellos respondan adecuadamente ante la presen-
cia de “signos de alarma” . Por otra parte dis-
poner de grupos de apoyo psicoldgicos en aque-
llos pacientes con restricciones en trabajos pre-
viamente realizados que afectan su vida social,
laboral y econémica.(B)

7. Actividad fisica-aerobica: Debe estimularse la
actividad fisica-aerdbica regular y adecuada al
paciente. El entrenamiento produciria mejoras
en la vasculatura periférica y mejora la
disfuncién endotelial presente en los pacientes
cardidpatas chagasicos, disminuyendo el cua-
dro de disnea durante el ejercicio(40). Es con-
veniente en el paciente con Chagas realizar
sesiones supervisadas de rehabilitacion cardia-
ca, pero como estas no son factibles muchas
veces por razones econdémicas indicar al menos
caminatas 3 veces a la semana de 30 minutos
de duracién. Recomendar actividades de tra-
bajo y de ocio factibles de realizar.(B)

8. Control de la interaccién farmacologica: Es im-
portante prestar especial atencién a las aso-
ciaciones: diuréticos-digoxina, antiarritmicos-
digoxina, diuréticos ahorradores del potasio-su-
plemento de potasio, betabloqueantes-antiarrit-
micos, etc. Llevando un adecuado control cli-
nico y de laboratorio, como asi también eva-
luando los efectos de dichas combinaciones so-
bre la calidad de vida y la supervivencia del
paciente.(B)

9. Control paramédico, familiar o autocontrol: Se
realizaran en forma periddica con control de
peso, frecuencia cardiaca, tensiéon arterial y
diuresis a fin de consultar ante la presencia de
alteraciones de los mismos.(B)

Tratamiento farmacoldgico:

Indicaciones de tratamiento especifico de la insu-
ficiencia cardiaca

Clase I:

1. Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina Il (IECA)(B): En el paciente con car-
diopatia dilatada chagésica pueden utilizarse toda
la gama de IECA existentes en el mercado
(enalapril, quinapril, captopril, lisinopril,
perindopril, ramipril y fosinopril), sin embargo la
mayor experiencia en Chagas se tiene con el
enalapril (dosis: 2,5 mg/dia a 20 mg/dia 2 veces
diarias), el ramipril (en dosis de 1,25 a 2,5 mg/2
veces al diaa 5 mg 2 veces al dia) y recientemente
el quinapril (dosis de 2,5 a5 mg/2 veces al diaa 20
mg 2 veces al dia); en este Ultimo caso a la accion
de los IECA se agregaria la accion benéfica sobre
la disfuncién endotelial presente en la cardiopa-
tia dilatada chagasica. En caso de intolerancia a
otros IECA se pueden utilizar el lisinopril (dosis
de 2,5 a 5 mg/dia hasta 20 mg/dia), fundamental-
mente en pacientes con deterioro de la funcion
renal (cl< de 30 ml/min) o hiponatremia.(37)

Debemos destacar que las dosis maximas de
mantenimiento ideales son muy dificiles de alcan-
zar en el paciente chagasico dilatado por la pre-
sencia de hipotension marcada, por lo cual la do-
sis ideal es LA Maxima TOLERABLE por cada
paciente y es absolutamente INDIVIDUAL requi-
riendo controles periddicos de la tensién arterial.

2. Diuréticos (B): A diferencia de los IECA, de-
bera utilizarse la menor dosis posible para conse-
guir la deseada eliminacion de liquidos, evitando
de esta forma los trastornos electroliticos y meta-
bélicos originados por dosis elevadas de los mis-
mos. Entre los diuréticos la furosemida, es el de
mayor accién diurética en dosisde 20a80 mg 2 a
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3 veces diarias con controles periddicos de
ionograma (Na, K y Mg++), ya que la deplecion
excesiva puede generar arritmias malignas, asi
como también la necesidad del control de la aso-
ciacién con digital. Con respecto a la
espironolactona dosis de 25 mg diarios demostra-
ron su utilidad en cuanto a la reduccién de la mor-
talidad (27%) y el nimero de hospitalizaciones
(36%) en el estudio RALES (Estudio que no inclu-
y0 pacientes con Chagas)(41). Sin embargo, desde
hace tiempo se utiliza en cardiépatas dilatados
chagasicos en dosis entre 25 y 100 mg diarios.
Otros diuréticos que han demostrado utilidad son
las hidroclorotiazidas (50-100 mg/dia) o combina-
ciones como 50 mg de hidroclorotiazida 'y 5 mg de
amiloride en dos tomas diarias.

3. Digital: Normalmente los cardiopatas dila-
tados no chagasicos han demostrado mejoria en
cuanto a la calidad de vida y la disminucién del
numero de internaciones (estudios PROVED,
RADIANCE, DIG)(42,43,44), sin embargo el pa-
ciente dilatado chagasico presenta alteraciones del
automatismo y de la conduccién asociados a
arritmias ventriculares malignas o potencialmen-
te malignas que restringen el uso de la digoxina.
Por otra parte, en algunas oportunidades la
disautonomia favorece la aparicion de ritmos
bradicardicos, con el cual la digital puede agravar
dichos trastornos del ritmo y de la conduccion. Por
consiguiente la utilidad del mismo sera clase I, 11
o Il de acuerdo a cada caso en particular y sus
indicaciones quedaran detalladas a continuacion:

Clase I:

3.1. Pacientes con fibrilacién auricular o con
ritmo sinusal taquicardico con o sin bloqueo de
rama (B).

3.2. Pacientes con fibrilacién auricular o con
ritmo sinusal taquicardico con o sin bloqueos de
rama en presencia de insuficiencia renal (con con-
troles de laboratorio: lonograma, urea y
creatinina, y controles electrocardiograficos
periodicos)(B)

Clase II:

3.3. Pacientes con ritmo sinusal y frecuencia
cardiaca normal(B).

3.4. Pacientes con ritmo sinusal con frecuen-
cia cardiaca normal y bloqueos de rama(BCRD o
HBAI o ambos) (C).

3.5. Pacientes con ritmo sinusal taquicardico
con blogqueo auriculoventricular de primer grado
o0 con blogueos de rama (con controles periddicos
de su evolucidn) (C).

Clase Il1:

3.6. Pacientes con fibrilacion auricular o con
bradicardia sinusal (C).

3.7. Pacientes con bradicardia sinusal y bloqueo
trifascicular(C).

3.8. Pacientes con bloqueos sinoauriculares,
paros sinusales o Fibrilacion auricular con pau-
sas > de 2500 mseg.(C)

3.9. Pacientes con bloqueo auriculoventricular
de segundo o tercer grado (C).

Indicaciones con otros tratamientos
farmacolégicos

Clase I:

1. Antagonistas no peptidicos del receptor de
angiotensina Il (C): El losartan es una droga de
posible utilizacion en la insuficiencia cardiaca cré-
nica(45) en especial ante la aparicion de efectos ad-
versos a los IECA (10 a 15% de los pacientes que
desarrollan tos). La dosis es de 25 a 50 mg diarios
con estrictos controles de la tensidn arterial.

2. Vasodilatadores no IECA(C): La asociacion
de hidralazinay dinitrato de isosorbide podria ser
una asociacion posible ante la aparicidn de efec-
tos adversos con IECA.

3. Amiodarona (B): A partir del estudio GESICA
(46), se demostrd la utilidad de bajas dosis de
amiodarona (dosis de ataque de 600-800 mg/dia por
10 dias y mantenimiento de 300 mg/dia) en la dis-
minucién de la mortalidad por insuficiencia car-
diaca y por muerte subita constituyendo uno de
los pocos estudios multicéntricos randomizados que
incluyé entre los cardidpatas dilatados a pacientes
con enfermedad de Chagas en nuestro pais.

4. Betabloqueantes: Si bien multiples estudios
multicéntricos han demostrado la utilidad de los
betabloqueantes en cardiépatas dilatados de otro
origen diferente a la enfermedad de Chagas (Es-
tudios MDC, CIBIS I, CIBIS Il, MOCHA
[47,48,49,50]) en cuanto a la reduccion de la mor-
talidad y del nimero de hospitalizaciones, en el
caso especial del cardiépata dilatado chagasico la
presencia de bradicardia, alteraciones del sistema
nervioso auténomo con disautonomia central y
periférica obligan a tener mayores precauciones
respecto a su indicacién y a la necesidad de contro-
les mas exhaustivos y peridédicos en aquellos pa-
cientes en los cuales se utilizan. La droga
B.bloqueante mas utilizada en el paciente chagasico
es el carvedilol en dosis de 3,125 mg 2 veces al dia
y aumentar paulatinamente intentando llegar a
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una dosis de 25-50 mg/dia con estrictos controles
de la tension arterial y la frecuencia cardiaca. La
indicacion clase 11 del B.bloqueante en el paciente
chagasico y no | como en cardiopatias dilatadas de
otro origen diferente al Chagas surge como conse-
cuencia de la presencia en el paciente chagasico,
de disautonomia (generalmente asociado a la pre-
sencia de anticuerpos antimuscarinicos (M2) cir-
culantes[28]), que favorece la aparicion de ritmos
bradicardicos e hipotension arterial(21,22). El su-
ministro de betabloqueantes en estos pacientes le-
jos de producir un efecto benéfico podria agravar
el cuadro hemodinamico. De todas formas, las in-
dicaciones actuales para el uso del carvedilol en la
miocardiopatia chagésica crdnica son las siguien-
tes:

Clase II:

4.1. Pacientes con ritmo sinusal o fibrilacién au-
ricular de elevada frecuencia cardiaca o con frecuen-
cia cardiaca normal con controles periddicos de la
tensién arterial y de la frecuencia cardiaca (B).

Clase IllI:

4.2. Pacientes con hipotension arterial sistdli-
ca < 0= a 100 mmHg o bradicardia de 50 lat. por
minuto o menor (C).

4.3. Pacientes con insuficiencia cardiaca agu-
da o inestabilidad reciente (C).

4.4, Enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca (EPOC o0 asma)(C)

4.5. Insuficiencia renal con creatinina > de 2.5
mg%(C)

4.6. Bloqueo AV de ler. grado con PR> de 260
mseg. o bloqueo AV de 2do. o 3er. grado.(C)

Contraindicaciones del tratamiento
farmacolégico

Clase IllI:

1. Bloqueantes céalcicos(C): Estudios realizados
con cardiopatias dilatadas de origen diferente a
lachagasica (PRAISE Iy II-VHEFT-111)(51,52) no
demostraron disminucion estadisticamente signi-
ficativa de la mortalidad y en algunos casos hasta
laaumentan. A raiz de estos resultados no se acon-
seja su uso en los pacientes con cardiopatia dila-
tada chagasica.

Indicaciones de anticoagulantes orales:

La incidencia de tromboembolismo arterial en
la insuficiencia cardiaca en general, varia entre
0,9 al 5,3% afio/paciente. Las dosis de dicumarini-
cos recomendada en la mayoria de los casos de
fibrilacion auricular cronica o antecedentes de
tromboembolismo pulmonar son dependientes de

valores del RIN, el cual debe oscilar entre valores
de 2 y 3 (anticoagulacion leve). Las indicaciones
para su utilizacion en la miocardiopatia crénica
chagasica son las siguientes:

Clase I:

1. Miocardiopatia dilatada con fibrilacion au-
ricular crénica(B).

2. Antecedentes de tromboembolismo pulmonar
(B).

3. Trombosis venosa profunda(B).

Clase II:
4. Miocardiopatia dilatada con trombos auri-
culares o ventriculares en areas de discinesia (B).
5. Aneurismas chagasicos como profilaxis para
la formacién de trombos(B).

Clase III:

6. Miocardiopatia dilatada con ritmo sinusal sin
trombos(B).

7. Pacientes con fibrilacion auricular crénica
con escasa instruccién o escuela primaria incom-
pleta con dudas sobre el cumplimiento de sus
controles(C).

8. Pacientes con fibrilacidon auricular con ais-
lamiento geografico y con dudas sobre el cumpli-
miento de sus controles(C).

Indicaciones de tratamiento Especifico:

Debemos destacar que las drogas empleadas y
las dosis de las mismas fueron descriptas en el
topico | y a continuacion destacamos algunas in-
dicaciones en esta etapa(53,54):

Clase I:

1. Miocarditis chagasica aguda en chagasico cro-
nico producto de una reinfeccién endégena en pa-
cientes con sindrome de inmunodeficiencia adqui-
rida (SIDA) o inmunodeprimido por otra causa(B).

2. Reagudizacion de la enfermedad en pacien-
te chagasico trasplantado(B).

Clase II:
3. Receptor chagésico en trasplante de drga-
nos como profilaxis(C).

Indicaciones en el tratamiento de las arritmias
mas comunes en la insuficiencia cardiaca crénica

Indicaciones de tratamiento de la fibrilacion au-
ricular:

La fibrilacion auricular se da con una frecuen-
cia que oscila entre el 4y el 7% en la cardiopatia
chagasica segun distintos estudios(4). No obstan-
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te la incidencia de fibrilacién auricular aumenta
considerablemente en los pacientes chagasicos
cardiépatas de la 3era. edad donde se la encuen-
tra en una proporcion del 15%(55). A continua-
cion detallamos la indicacion del tratamiento de
la fibrilacion auricular aguda y crénica.

Fibrilacién auricular aguda:

Clase I:

1. Cardioversidn eléctrica:

a) En pacientes asintomaticos:

Menos de 48 hrs. de instalacion: Cardioversion
eléctrica.(B)

Mayor de 48 hrs de instalacion: No realizar
Cardioversién eléctrica o quimica hasta lograr
anticoagulacién efectiva en 3 semanas para dis-
minuir el riesgo de tromboembolia y luego mante-
ner dicha anticoagulaciéon durante 30 o 40 dias
posteriores a la cardioversion.(B)

b) En pacientes sintomaticos:

Cardioversion eléctrica: Independiente de la
duracién de la arritmia.(B)

Clase I1I:

2. Reversion farmacoldgica: Debemos destacar
gue previo al suministro de drogas se debe lograr
una anticoagulacién efectiva y recién luego de
esto, proceder al tratamiento farmacolégico.

Amiodarona: Se han informado que restaura y
mantiene el ritmo sinusal en el 79% de los pacien-
tes(56). Dosis de ataque: 5 mg/kg de peso en 20-30
minutos en goteo de 2 ampollas en 100 cc de dex-
trosa y luego mantenimiento con 5 ampollas (1000
mg) en 500 de dextrosa a pasar en 24 hrs.(B)

Fibrilacién auricular cronica de elevada
respuesta ventricular:

Antes de comenzar el tratamiento antiarritmico
se debe lograr una anticoagulacién efectiva del
paciente por dos razones: 1) Por la posibilidad
(aungue remota) de la reversidén de la arritmia, 2)
Con el fin de disminuir el riesgo de embdlias ge-
nerado por la misma.

Clase I:

1. Amiodarona: Con el fin de enlentecer la con-
duccién AV con dosis de 600-800 mg diarios du-
rante 10 dias como dosis de ataque y 300-400 mg
diarios como dosis de mantenimiento.(B)

2. Digoxina: En dosis de 0,25 mg/dia durante 5
dias a la semana.(B)

Clase II:
3. B.Blogueantes: La utilizacion de carvedilol
es una opcidn posible (de no existir contraindica-

ciones para su uso) comenzando con dosis de 3,125
mg cada 12 hrs y aumentando progresivamente
hasta alcanzar dosis de 25-50 mg/dia.(C)

4. Sotalol: En dosis de 40-80 mg diarios en pa-
cientes con una fraccién de eyeccién superior al
30% y con controles estricto del QT y de la pre-
sencia de bradicardias(C).

Fibrilacion auricular de baja respuesta
ventricular:

Se considera que en este caso se debe dar trata-
miento convencional para insuficiencia cardiaca
sin el agregado de agentes antiarritmicos por la
posibilidad de complicaciones ante el suministro
de los mismos.

Indicaciones de tratamiento de las arritmias
ventriculares

Este tipo de arritmias en su forma compleja
pueden originar muerte subitay el valor predictivo
de la misma esta dado en la miocardiopatia dila-
tada por una baja fraccion de eyeccion, la presen-
cia de taquicardia ventricular no sostenida, la alta
frecuencia cardiaca y la induccién de taquicardia
ventricular sostenida(4,57,58,59). De esta forma
clasificamos a las arritmias ventriculares en:

Arritmias ventriculares no graves: Extrasisto-
les ventriculares aisladas o frecuentes, mono-
focales o polifocales.

Arrimias ventriculares graves: Extrasistoles
ventriculares frecuentes con duplas y taquicardia
ventricular no sostenida y/o TV sostenida.

Con respecto a las formas no graves deben ser
tratadas farmacolégicamente en caso de presen-
cia de sintomas. En el caso de las arritmias
ventriculares graves existen 3 tipos de tratamien-
tos:

Farmacoldgico:

Amiodarona: A partir del estudio GESICA
(46) quedd demostrado la disminucion de la mor-
talidad subita originada por la administracion
de esta droga en dosis de 600-800 mg como dosis
de ataque y 300 mg como dosis de mantenimiento
(60).

Carvedilol: Esta droga demostro la disminu-
cion de la mortalidad por insuficiencia cardiaca y
en forma subita por arritmias malignas. Las do-
sis van desde 3,125 mg cada 12 hrs hasta alcan-
zar dosis de 25-50 mg/diarios y se debe hacer con-
trol estricto de frecuencia cardiaca y tensidn
arterial.

Sotalol: Unicamente utilizadas en pacientes con
fraccion de eyeccion superior al 30% con estricto
control del QT y de la frecuencia cardiaca con dosis
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de 40 a 160 mg/diarios y no mayor de 320 mg/dia-
rios.(61).

Eléctrico:

Cardiodesfibrilador implantable (CDI): Indu-
dablemente estudios como el de Saksenay col, el
AVID, y el CID (62,63,64) han demostrado como
pacientes con arritmias ventriculares graves y a
través de este dispositivo presentaron una dis-
minucion significativa de mortalidad subita, res-
pecto de los que recibian otro tipo de terapéutica.
Su utilizacién en la enfermedad de Chagas de-
mostro excelentes resultados(65), aunque su cos-
to continda siendo limitante para dichos pacien-
tes, la mayoria indigentes y sin ninguna obra so-
cial.

Quirdrgico:

La ablacion de arritmias por radiofrecuencia,
ha sido propuesta en casos de taquicardia
ventricular por reentrada rama a rama(66). Para
otras formas de taquicardia ventricular se ha uti-
lizado también la ablacién por radiofrecuencia
endocéardica y epicardica (67).El tratamiento qui-
rurgico propiamente dicho consiste en la reseccion
del sitio de mas precoz activacion del VD y la crio-
coagulacion del VI elimina los focos mas alejados
del foco primario.

De esta forma, las conductas recomendables en
las arritmias ventriculares graves de la miocar-

diopatia chagésica crénica se resumen en el cua-
dro I.

Indicaciones de tratamiento del aneurisma
ventricular chagésico en presencia de
miocardiopatia dilatada

Esta lesion de la pared ventricular constituye
la caracteristica distintiva de la miocardiopatia
chagasica crénica no solo por la frecuencia con
gue aparece en comparacion con otras enferme-
dades miocardicas sino también por la evolucién
clinica del paciente, particularmente la aparicién
de muerte subita arritmica (arritmia ventricular
repetitiva muchas veces resistente a los farmacos
especificos solos 0 combinados) o bien producto del
tromboembolismo por trombos formados en las
zonas aneurismaéticas o en cavidades dilatadas e
hipoquinéticas cuyo desprendimiento determina
su impacto a nivel cerebral o pulmonar. La fre-
cuencia de su reconocimiento oscila entre un 60-
65% de las necropsias, cifras muy superiores a la
del aneurisma post-infarto (68).

Si bien el aneurisma mas frecuente en la en-
fermedad de Chagas se ubica en el apex, también
se los ha hallado en la cara posterior de los ven-
triculos, méas raramente en distintas zonas de la
cara anterior y ocasionalmente en la auricula de-
recha. Pueden ser Unicos o dobles y afectar tanto
el ventriculo derecho como el izquierdo, aunque
mas preponderantemente afectan este Gltimo.

Cuadro |
Conductas terapéuticas ante la presencia de arritmias ventriculares graves

CONDUCTAS CLASE I (B)

e FRACCION DE EYECCION > DE 35%:

+ TV Inducible———» B.Blogueante o Amiodarona

EEF
TV Inducible

CDI

TV NO Inducible

Continua tto. farmacolégico

+ TV NO Induciblei Estable ——» Tto. Farmacoldgico
Inestable ——» CDI

e FRACCION DE EYECCION < DEL 35%:

+ TV Inducible ——— » S ———» Amiodarona

NO » CDI

EEF NO Inducible

lgual tto.

EEF Inducible

TV cligual
caracteristica

TV mas lentay
mejor tolerada

CDI Ablacién quirargica
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Las indicaciones ante la presencia de aneu-
rismas de origen chagasico son las siguientes:

Con arritmia ventricular severa y fraccion de
eyeccion > de 35%:

Clase I:
1. Tratamiento antiarritmico farmacoldgico (C).

Con arritmia ventricular severa y fracciéon de
eyecciéon muy deprimida:

Clase II:
2. Anticoagulacién oral(C)
3. Aneurismectomia(C)
4. Trasplante cardiaco(C)

Tratamiento quirudrgico de la insuficiencia
cardiaca

Trasplante cardiaco:

Sin duda, el trasplante cardiaco seria una solu-
cion para muchos cardidpatas dilatados termina-
les que padecen la enfermedad de Chagas. Lo cier-
to, es que factores como el gran desequilibrio entre
la oferta y la demanda de 6rganos y la posibilidad
de rechazo y reagudizacién de la enfermedad de
Chagas hacen que muchas veces los pocos 6rganos
existentes se destinen a otros pacientes no
chagasicos. No obstante, estudios recientes demos-
traron que la sobrevida actuarial del paciente tras-
plantado chagésico es similar a la de un trasplan-
tado no chagasico(80% al afio y mas del 60% se
encuentran vivos a los 5 afios[69]), producto de la
utilizacion de menores dosis de inmunosupresores
en el paciente chagéasico( menor dosis de
ciclosporinas y mayor dosis de azatrioprima), que
evitaria la reagudizacion de la enfermedad y en caso
de la aparicion de la misma la utilizacion del
benznidazol para remitir el cuadro(70). Sin embar-
go, la profilaxis de rutina después del trasplante
del corazén con benznidazol no parece estar justi-
ficado en el paciente chagésico(71,72). En un ulti-
mo estudio, se evidencia una mayor sobrevida de
los pacientes chagésicos trasplantados en compa-
racion con las miocardiopatias dilatadas idiopaticas,
de origen coronario y otras(73).

Las indicaciones y contraindicaciones de tras-
plante cardiaco en el paciente chagéasico son las
siguientes:

Clase I:

1. Pacientes con insuficiencia cardiaca grave
dependiente de drogas parenterales, asistencia
respiratoria mecénica y/o asistencia circulatoria
mecanica.(B)

2. Pacientes con insuficiencia cardiaca avanza-
da con sintomas persistentes en clase funcional
1V.(B)

3. Pacientes con insuficiencia cardiaca avan-
zada y episodios frecuentes y reiterados de des-
compensacion a pesar del tratamiento médico 6p-
timo ajustado.(B)

4. Pacientes con insuficiencia cardiaca avan-
zada con consumo de oxigeno maximo menor de
10 ml/kg/min.(B)

5. Pacientes con insuficiencia cardiaca y episo-
dio de muerte subita o arritmia ventricular
grave.(B)

Clase II:

6. Pacientes con insuficiencia cardiaca con otros
marcadores de elevada mortalidad dentro del afio
(mayor a 30%)(B).

7. Pacientes con indicacidn de transplante car-
diaco y contraindicacion relativa.(C )

Clase IlI:

8. Pacientes con insuficiencia cardiaca bajo tra-
tamiento médico incompleto.(C)

9. Pacientes con insuficiencia cardiaca con po-
sibilidad de otro tratamiento correctivo por ciru-
gia 0 hemodinamia intervencionista.(C)

10. Presencia de megaeséfago o megacolon.(C)

11. Pacientes con contraindicaciones absolutas
para transplante cardiaco(C).

Las contraindicaciones (relativas y absolutas)
de transplante cardiaco son detalladas en la ta-
bla 111 (37).

Cardiomioplastia:

Esta técnica que consiste en la envoltura del
corazdn con el masculo dorsal ancho a ambos ven-
triculos y estimularlos sincrénicamente con el la-
tido cardiaco mediante la utilizacién de un
cardiomioestimulador demostro una sensible me-
joria de la clase funcional del paciente chagasico
tratado en esta forma. Sin embargo, un estudio
gue incluyd 112 pacientes con cardiomioplastia de
los cuales 13 eran chagasicos y en un seguimien-
to entre 12 y 60 meses, demostro que la sobrevida
en la miocardiopatia chagésica al afio era del 40%
y a los 5 afios del 9%, en relacidn con cardiopatias
dilatadas de otro origen la sobrevida al afio fue
del 86% y a los 60 meses del 50%(74). Si bien aun
se desconoce la causa por la cual no seria igual la
evolucidn en pacientes chagasicos que en no
chagasicos, debemos destacar que el agranda-
miento del ventriculo derecho en la enfermedad
de Chagas hace inviable la envoltura correcta de
las camaras ventriculares con el dorsal ancho (lo
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Tabla 111
Contraindicaciones al trasplante cardiaco

ABSOLUTAS

RELATIVAS

- Resistencia vascular pulmonar fija mayor de 6
Unidades Wood.

- Enfermedad parenquimatosa pulmonar grave
irreversible.

- Disfuncién renal o hepatica grave irreversible no
adjudicable a la insuficiencia cardiaca.

- Hemorragia digestiva activa.

- Infecciones no controladas.

- Enfermedades sistémicas coexistentes (con mal
pronéstico y compromiso multiorganico)

- Neoplasia maligna sin criterio de curacion.

- Serologia + para HIV.

Edad mayor de 65 afios.

Enfermedad cerebrovascular o periférica sintomatica.
Caquexia.

Obesidad morbida.

Diabetes insulino-dependiente con dafio de 6rganos blanco.
Infarto pulmonar reciente.

Ulcera péptica documentada.

Adiccion de drogas y/o alcohol.

Trastornos psiquicos.

Condiciones sociales inadecuadas.

cual ante una cardiomegalia extrema hace facti-
ble utilizar otra técnica como la aortomioplastia).
La experiencia a largo plazo no es buena debido a
la fibrosis temprana del musculo dorsal ancho por
sobreestimulacidon permanente(75). En la actuali-
dad la contraccién del musculo cada dos latidos
permiten evitar la sobreestimulacién muscular
con la consiguiente posibilidad de fibrosis del mis-
mo(75). Las indicaciones y contraindicaciones de
esta técnica se detallan a continuacion:

Clase II:

1. Pacientes con insuficiencia cardiaca avan-
zada en clase funcional 111 con tratamiento médi-
co completo no pasible de otra alternativa
terapéutica.(B)

2. Fraccion de eyeccion menor del 30%.(B)

Clase III:

3. Insuficiencia cardiaca avanzada en clase fun-
cional 1V (B)

4. Insuficiencia cardiaca avanzada con
hipertensiéon pulmonar severa(B)

5. Insuficiencia cardiaca avanzada con insufi-
ciente tratamiento médico o pasible del tratamien-
to quirdrgico especifico.(C)

6. Enfermedad muscular degenerativa.(C)

Aortomioplastia:

Es un procedimiento similar a la cardiomioplas-
tia y consiste en la envoltura de la aorta por el
musculo dorsal ancho, que es estimulado a con-
traerse durante la fase diastdlica, reproduciendo
los efectos de la contrapulsacion con balén
intraadrtico (76,77). Este método ha demostrado
buenos resultados alejados en cuanto a mejoria
de la capacidad funcional y los indicadores de fun-
cion ventricular. Las indicaciones y contraindica-
ciones son detalladas a continuacion:

Clase Il:
1. Insuficiencia cardiaca avanzada en clase fun-
cional I11-1V con tratamiento médico completo y

dificultades o contraindicaciones relativas o ab-
solutas para transplante cardiaco(B)

2. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquier-
do menor del 30%.(B)

Clase IlI:

3. Insuficiencia cardiaca avanzada con insufi-
ciente tratamiento médico o pasible de tratamien-
tos quirurgicos especificos.(C)

4. Enfermedad muscular degenerativa.(C)

5. Insuficiencia aértica moderada a severa(C)

6. Calcificacion, aneurisma o dilatacion de la
aorta toraxica.(C)

7. Hipertension arterial severa.(C)

Cirugias de remodelamiento del Ventriculo
izquierdo:

Operacioén de Batista: Consiste en la amplia
reseccién anterolateral del ventriculo izquierdo
entre ambos musculos papilares. Esta cirugia re-
duce los diametros ventriculares y la tension
parietal. Si bien la técnica fue desarrollada en
Brasil, actualmente en los EE.UU. adquiere sus
mejores resultados con una supervivencia al afio
del 79% (78).Sin embargo, otros grupos han en-
contrado elevada mortalidad operatoria y pobres
resultados en la evolucién alejada. Las indicacio-
nes y contraindicaciones actuales son las siguien-
tes:

Clase II:

1. Pacientes en clase funcional I11-1V, con difi-
cultades o contraindicaciones para trasplante
cardiaco.(B)

2. Diametro diastdlico del ventriculo izquierdo
> de 7 cm medido por ecocardiografia doppler.(B)
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3. Enfermedad coronaria no significativa.(B)
4. Espesor parietal > de 1 cm.(B)
5. Pacientes sin cirugia previa.(B)

Clase III:
6. Pacientes con cirugia cardiaca previa.(B)
7. Pacientes con enfermedad coronaria grave. (B)
8. Pacientes con enfermedades terminales.(B)

Operacion de Door: El procedimiento consis-
te en la amplia reseccion del aneurisma chagésico
con sutura de monofilamento entre musculo via-
ble. De esta forma se logra reducir los volimenes
ventriculares y mejorar su geometria.(79) Las in-
dicaciones actuales son las siguientes:

Clase II:

1. Pacientes con miocardiopatia dilatada con
aneurisma importante del ventriculo izquierdo con
severo deterioro de la funcion contractil.(B)

Correccion de la insuficiencia mitral:

Una de las complicaciones habituales de la
miocardiopatia dilatada en estadios avanzados
consiste en la insuficiencia mitral secundaria al
aumento del tamafio del ventriculo izquierdo por
dilatacién del anillo mitral. Asi la anuloplastia
restablece la geometria ventricular y la continui-
dad del aparato ventriculo-anillo mitral(80). Otros
grupos han practicado con buenos resultados el
reemplazo de la valvula mitral por una protesis
con conservacion del aparato subvalvular en pa-
cientes con severa miocardiopatia dilatada(81,82).
Sus indicaciones son las siguientes:

Clase I1I:

1. Pacientes en clase funcional I11-1V de la
NYHAy con dificultades o contraindicaciones para
transplante cardiaco.(B)

2. Pacientes con dilatacién del anillo mitral con
insuficiencia mitral moderada o severa.(B)

3. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquier-
do menor del 30%

Los nuevos estudios coinciden que deben
concatenarse las dos técnicas (operacion de Batis-
ta y correccién de la insuficiencia mitral). Las ex-
periencias posteriores han demostrado que pacien-
tes portadores de miocardiopatia dilatada en cla-
se funcional 111-1V con insuficiencia mitral secun-
dariay fraccion de eyeccion del ventriculo izquier-
do menor del 30%, la combinacién de ambas técni-
cas obtuvieron mejores resultados (83)

Asistencia circulatoria mecanica:
El objetivo de esta técnica es permitir periodos
prolongados de soporte hemodinamico efectivo con

adecuada perfusion tisular. Este dispositivo cons-
ta de energia eléctrica en vez de la neumatica para
permitir la deambulacion del paciente y el regre-
so a sus tareas y a su domicilio. De esta forma este
dispositivo facilita la estabilizacion clinica en ade-
cuada clase funcional, la posibilidad de lograr un
donante adecuado y disminuir la mortalidad du-
rante la espera del transplante. El inconveniente
de este dispositivo es el costo que lo hace muy li-
mitado para el paciente chagésico. En la actuali-
dad no s6lo se debe considerar a esta terapia como
puente, sino también como alternativa (84,85), con
dos posibilidades a saber:

Implante indefinido: Las caracteristicas ac-
tuales de los aparatos de asistencia han permitido
su uso por periodos prolongados. Esta situacion
ha abierto un panorama para aquellos pacientes
gue no cuentan con la opcion del transplante car-
diaco. Esta conjetura dio inicio al estudio denomi-
nado REMATCH . Este estudio es randomizado y
compara la mortalidad, calidad de vida y costos
del VELVAS (Heart Mate) con el tratamiento mé-
dico en pacientes clase funcional IV que no son
candidatos para el transplante cardiaco.

Esta estrategia puede disminuir abruptamente
la mortalidad en pacientes con insuficiencia cardia-
ca avanzada, y convertir a pacientes consumidores
no productivos en productivos, con una aceptable
calidad de vida. Sin embargo, se hace necesario en
los disefios modernos anular las conexiones percu-
taneas con el exterior, a fin de evitar las temidas
infecciones. La actualidad nos indica la aparicion en
los altimos meses del Lion Heart. Este aparato re-
presenta un sistema de asistencia ventricular iz-
quierda, pulsatil e intracorporeo en su totalidad.

Implante temporario y explante: Consiste
en un puente a la recuperacion de la funcién mio-
cardica en pacientes con insuficiencia cardiaca
avanzada, a los cuales se les realiz6 un implante
de Asistencia Mecanica Circulatoria (AMC). Se
basa en la premisa de que la AMC a largo plazo,
en corazones potencialmente reversibles en su pa-
tologia, puede mejorar la clinica y la histologia.
Algunos pacientes que fueron desafectados de la
asistencia mostraron en forma progresiva un au-
mento de la fraccién de eyeccién, y una disminu-
cién de la presion capilar y de la resistencia
vascular pulmonar.

Las indicaciones y contraindicaciones actua-
les en la enfermedad de Chagas son:

Clase II:
1. Indicacién como puente al transplante car-
diaco en pacientes con insuficiencia cardiaca re-
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fractaria, requerimiento continuo de inotropicos
endovenosos, indice cardiaco< de 2 litros/min/m2
y presion capilar > de 18 mmhg.(C)

2. Indicacién como puente al trasplante cardia-
co en pacientes con insuficiencia cardiaca avanza-
da y dificultad para conseguir donantes por cual-
quier causa.(C)

Clase III:
3. Paciente con insuficiencia cardiaca clase fun-
cional 1V sin tratamiento 6ptimo.(C)

Terapia de resincronizacion eléctrica

Este método consiste en la estimulacion del
ventriculo izquierdo o biventricular para favore-
cer la funcion ventricular izquierda y mejorar la
capacidad funcional. Corrige la desincronizacién
en la dinamica ventricular que compromete seria-
mente el funcionamiento hemodindmico cardiaco.
La accién consiste en incrementar el tiempo de lle-
nado ventricular izquierdo, que la eyeccién
ventricular ocurra antes que la relajacién del
septumy la disminucidn de la regurgitacion mitral
presistolica. Este tratamiento recién empieza a
ser utilizado en pacientes con enfermedad de
Chagas de manera que su indicacion debe ser ana-
lizada minuciosamente.

Con respecto a la enfermedad de Chagas la in-
dicacion seria:

Clase II:
1. QRS igual 0 mayor a 155 mseg.(C)
2. Fraccion de eyeccién igual o menor de 35%.(C)
3. Diametro diastélico del ventriculo izquierdo
igual o mayor de 60 mm por ecocardiografia.(C)
4. Clase funcional I1-1V de la NYHA. (C)
5. Contracciéon mecanica incoordinada.(C)

SEGUIMIENTO DEL PACIENTE
CHAGASICO CON INSUFICIENCIA
CARDIACA CRONICA:

Este grupo de pacientes, sin duda estan expues-
tos a multiples complicaciones (muerte subita,
arritmias graves, insuficiencia cardiaca descom-
pensada, tromboembolismo) cuya aparicion indi-
ca mal pronostico. Por lo tanto es necesario defi-
nir un indice de riesgo que determinaria el perfil
evolutivo de cada paciente.(ver cuadro 11)(86)

Periodicidad de controles

Los mismos deben ser realizados teniendo en
cuenta el cuadro clinico, el estado hemodinamico,
la presencia de arritmias y/o trastornos de con-
duccion y la aparicidn de otras complicaciones (ej:
aneurisma ventricular). Las indicaciones para el

Cuadro 11
Perfil de riesgo del paciente con cardiopatia
chagasica avanzada

PERFIL DE RIESGO DEL CARDIOPATA CHAGASICO
CRONICO

Bloqueo bifascicular —» (ECG)
(BCRD + HBAI)
(+)
Dilatacion cardiaca ——» (Rx de térax)
(*)
ARRITMIA
(Extrasistolia ventricular compleja— (Holter)
o fibrilacién auricular)
(+)
Deterioro:
Fraccion de acortamiento ——» (Ecocardiograma)
(+)
Muy baja:
Fraccion de Eyeccion ——» (Camara Gamma)
(+)

Aneurisma ventricular ——————» (Eco. Bidimensional)

seguimiento del paciente con miocardiopatia cha-
gésica cronica son las siguientes:

Seguimiento semanal o quincenal:

Clase I:

1. Paciente en clase funcional 111-1V de laNYHA
0 con descompensacion reciente. (C)

2. Pacientes con arritmia ventricular grave.(C)

Précticamente todos los autores coinciden en
que estos pacientes son los que fallecen en menor
tiempo durante el seguimiento a pesar del trata-
miento médico éptimo (tasa de mortalidad cerca-
na al 90% anual) y por lo tanto se justifica su se-
guimiento quincenal(4,86).

Seguimiento mensual

Clase I:

1. Pacientes en clase funcional I-11 de la NYHA
con ritmo sinusal y arritmia ventricular no grave,
con trastornos de conduccién leves.(C)

2. Pacientes en clase funcional I-11 portador de
marcapasos definitivo.(C)

3. Pacientes portadores de fibrilacién auricular
permanente o paroxistica. (C)

4. Pacientes con bloqueos trifasciculares.(C)

5. Pacientes con aneurisma de punta. (C)

6. Pacientes con anticoagulacion oral. (C)

Sin duda el estrecho seguimiento de estos pa-
cientes esté relacionado a que la expectativa de
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vida dependera de la velocidad de aparicion del
dafio cardiaco en la etapa evolutiva y del grado de
lesiones, siendo la disminucion de la fraccion de
eyeccion y la presencia de arritmias ventriculares
complejas factores determinantes de mal pronds-
tico, en especial si se comprueba refractariedad a
la terapéutica(4,86).
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