CAPITULO 24
Trypanosoma cruzi. Enfermedad
de Chagas-Mazza

Rubén Storino

Problematica actual

Como sefala Morin (2003), vivimos bajo el imperio de los principios de disyuncién, reduccién
y abstraccion, producto del “paradigma de simplificacion”. De este modo, no hay asociacion entre
los elementos disjuntos del saber, ni posibilidad de engranarlos y reflexionar sobre ellos. Se pier-
den asi, tanto la vision holistica del problema, como la posibilidad del pensamiento complejo, el
cual aspira a un saber no parcelado, no dividido, no reduccionista y que ha quedado limitado casi
al “sentido comun”.

La enfermedad de Chagas, es quizas, uno de los testimonios mas significativos de esta
situacion. Descubierta en 1909 por Carlos Chagas, desde entonces se han acumulado cada
vez mas los conocimientos sobre los distintos aspectos de esta afeccién, desde el Trypano-
soma cruzi (agente etioldgico), pasando por los triatominos (vectores), la epidemiologia, las
formas clinicas, la terapéutica, hasta llegar a la cardiopatia chagasica. Sin embargo, paralela-
mente se ha descuidado al ser humano que la padece, desde el portador al enfermo. Es que
ese abandono del hombre real que la sufre y de la comunidad en riesgo de contraerla no es
casual, porque el Chagas representa también el paradigma de las “enfermedades de la po-
breza en América Latina”.

En efecto, se estima que 100 millones de personas viven bajo el permanente riesgo de con-
traer la enfermedad, desde México a la Argentina, de los cuales 24 millones estarian infectados
por el parasito y 6 millones serian cardidépatas debido al Chagas (Storino et al., 2003). La inmensa
mayoria de estas personas procede de areas rurales pobres, atestadas de vinchucas, habitando
ranchos de barro y paja y sobreviviendo a la miseria cotidiana.

Por otra parte, el Chagas también representa el paradigma de la “estigmatizacion y discrimi-
nacion”, como ha ocurrido con muchas enfermedades a través de la historia, caso de la lepra, la
peste, la sifilis (Storino, 2008). Hasta el afio 2007 se solicité en Argentina la serologia pre ocu-
pacional para Chagas para acceder a cualquier trabajo (lo que en la practica significaba el re-
chazo laboral si era positivo). A partir de la sancién de la ley 26.281 promulgada el 4/9/2007 es

de esperar que se revierta esta situacion histérica de discriminacién y marginacion laboral.
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Generalidades

La tripanosomiasis americana o enfermedad de Chagas (Ilamada asi en honor a su descubri-
dor) es una afeccién parasitaria hematica e histica, causada por el protozoo flagelado Trypano-
soma cruzi, hematofilo pero que anida en los tejidos, especialmente miocardico, produciendo en
el 25% de los afectados lesiones cardiacas irreversibles luego de un largo periodo evolutivo
(Storino, 1994; 1998).

La infeccion es transmitida por via vectorial a partir de insectos hemipteros hematéfagos de
la familia de los triatomineos, comiunmente llamados vinchucas, siendo el mas importante en
Argentina el Triatoma infestans, por su adaptacion ecoldgica a la vivienda rancho (Porcasi, 2006).
La infestacion se realiza por medio de las deyecciones contaminantes de estos insectos que
penetran por las excoriaciones de la piel producidas por el rascado luego del escozor que causa
la picadura de la vinchuca (Storino, 1994; 1998).

Sin embargo, esta forma tradicional de transmision vectorial en drea rural ha sido en muchas
regiones, debido a las migraciones internas, reemplazada epidemiolégicamente por la contami-
nacién humana-humana en area urbana, en donde el pasaje se realiza a través de la sangre del
infectado al sano, sin intervencion de la vinchuca (Schmunis, 2007). Esto ha dado origen al lla-
mado 4° ciclo o urbanizacion de la enfermedad de Chagas, caracterizado por el contagio por via
connatal, por via transfusional y por via del trasplante de érganos (Storino, 1994; 1998).

De esta forma, la enfermedad de Chagas ha superado las fronteras de su area endémica
(tradicionalmente extendida desde el paralelo 40° de latitud Norte al 45° de latitud Sur), por lo
que se han reportado casos en los Estados Unidos e incluso en Europa (Schmunis, 2007).

La enfermedad de Chagas se inicia generalmente en la infancia donde cursa la etapa aguda,
la mayoria de las veces como sindrome febril de 20 dias de duracion sin puerta de entrada apa-
rente, pasando luego a un periodo de latencia o indeterminado en donde casi siempre la enfer-
medad pasa inadvertida, hasta llegar, alrededor de 30 afios después, a la fase crénica en la cual
aproximadamente el 25% de los casos evidencia las lesiones cardiacas definitivas (Milei, 2009).

Si bien se desconoce a ciencia cierta por qué algunos individuos evolucionan hacia la mio-
cardiopatia chagasica crénica, 10% hacia las formas graves con insuficiencia cardiaca y arritmias
malignas; se han postulado multiples factores patogénicos, en especial la autoinmunidad (Kiers-
zenbaum, 2005). Sin embargo, las investigaciones recientes han demostrado la presencia del
parasito a partir de su DNA en los tejidos mediante la reaccion de PCR y el rol de las alteraciones
de la microcirculacion y del sistema nervioso auténomo como factores importantes del dafio mio-
cardico (Teixeira, 2006).

Por otro lado, el analisis multivariado de los factores epidemiolégicos, clinicos y sociales in-
tervinientes aplicados en mas de dos mil pacientes evaluados en los ultimos afios, demostré que
el tiempo de permanencia en area endémica, el contagio por via vectorial, los sintomas y signos
de deterioro de la funcién ventricular y el tipo de trabajo que demande esfuerzo fisico, juegan un
rol fundamental en la evolucion natural hacia la miocardiopatia en estos pacientes chagasicos
(Milei, 2009).
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Dentro de las complicaciones de la enfermedad de Chagas, las arritmias malignas general-
mente asociadas a una mala funcion ventricular son las causantes mas frecuentes de internacio-

nes y mortalidad de estos pacientes (Carod-Artal, 2005).

Aspectos histéricos

A modo esquematico podemos dividir el conocimiento sobre la miocardiopatia chagasica en
4 periodos (Elizari, 1999):

1) Primer periodo (desde 1909 hasta 1917), corresponde a las descripciones originales de
Carlos Chagas.

En 1909, Carlos Chagas fue designado por Oswaldo Cruz, del entonces Instituto de Manghi-
nos, para auxiliar grupos humanos que trabajaban en la construccién del ferrocarril de Belo Ho-
rizonte a Pirapora, en la localidad de Lassance del Estado de Minas Gerais. En la marafa de
enfermedades que los afectaban, Chagas no se limit6 a los pacientes, sino que estudié su medio
cultural y ecolégico y fue entonces cuando prestd atencién a aquellos insectos hematéfagos que
llamaban barbeiros y descubri6 en ellos al tripanosoma, que después llevaria el nombre de su
maestro Cruz.

A la inversa de Ronald Ross en el paludismo y de Carlos Finlay y Walter Reed en la fiebre
amarilla, que buscaron el vector a partir de la enfermedad, Chagas buscé la enfermedad intuida
a partir del vector. En efecto, encontré el insecto, considerd sus habitos y su relacién cultural y
ecoldgica con distintos hospedadores, incluyendo el hombre y propuso el cuadro clinico, cuyo
sindrome precisarian los investigadores que siguieron su obra (Storino, 1994).

Sin embargo, el error de Carlos Chagas de confundir el bocio de origen endémico como su-
puesta tiroiditis chagasica. El no reconocer suficiente importancia a los compromisos viscerales,
significo el descrédito de él y la desconfianza hacia su descubrimiento.

2) Segundo periodo (desde 1917 hasta 1940).

Hasta 1927 corresponde a la etapa de duda en la relacién patogénica entre la presencia
del parasito en la sangre de los pacientes y la miocarditis descripta por Chagas. De alli en
adelante sobreviene el redescubrimiento y el afianzamiento de la enfermedad a partir de
Salvador Mazza y la pléyade de médicos colaboradores de la MEPRA (Mision de Estudios
de Patologia Regional Argentina), en especial Miguel Jorg, registrando mas de 1400 casos
de la enfermedad y efectuando alrededor de 100 necropsias. Sin embargo, se publicaron
muy pocos casos de miocarditis crénica.

3) Tercer periodo (desde 1940 hasta 1970).

Corresponde al periodo de confirmacién y ampliaciéon del conocimiento de la miocardiopatia
chagasica croénica, tanto desde el punto de vista electrocardiografico como anatomopatolégico.
Se describieron los primeros casos de Chagas congénito y se avanzé en el diagnéstico serolo-
gico. Los estudios epidemioldgicos permitieron distinguir diferentes formas evolutivas de la en-

fermedad, segun diversas regiones y paises analizados.
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4) Cuarto periodo (desde 1970 hasta la actualidad).
Corresponde al avance del conocimiento de los distintos mecanismos involucrados en la pa-
togenia de la miocardiopatia chagasica cronica, su diagnéstico precoz y el estudio y tratamiento

de sus manifestaciones clinicas y complicaciones.

Epidemiologia

La transmision de la enfermedad de Chagas dependeria en mayor medida y en el medio rural
de la triada ecolégica clasica constituida por: 1) el agente, 2) el vector, y 3) el hospedador. El
agente dado por el Trypanosoma cruzi, el vector representado por el triatomino, especialmente
el Triatoma infestans (vinchuca) adaptado ecolégicamente a la vivienda humana, y el hospeda-
dor, determinado por el hombre y los animales domésticos y silvestres (Storino et al., 2003).

Se ha llamado "ciclo enzodtico primitivo" a la preexistencia del T. cruzi entre triatominos y
pequefios mamiferos en un ambito ecolégico silvestre. Fue el hombre el que, al introducirse a
vivir en él, cred las condiciones para el ciclo del que es victima. Se insiste en dos consecuencias
principales de la irrupcion humana: la vivienda precaria y la devastacion del ambiente circundante
(Milei, 2009).

A la etapa historica de la "enzootia primitiva" sigue una de domiciliacion de los triatominos
que se instalan en convivencia con el hombre. El contacto masivo de éste con el vector cred la
endemia de las zonas rurales en un periodo en que la deforestacién para el cultivo, coincidié con
la concentracién de la propiedad agraria. Tareas con mano de obra intensiva como el cultivo,
trajeron trabajadores dependientes a viviendas precarias.

Posteriores fendmenos socioecondmicos condicionaron la despoblacion de amplias zonas
agrarias y la suburbanizacién generada por la migracién interna como "estrategia de supervi-
vencia". Ellos originaron la "suburbanizacion" de la endemia originaria hasta llegar a afectar
las grandes ciudades sudamericanas extendiéndose de este modo la enfermedad al medio
urbano (Dias, 2007).

Las caracteristicas de la vivienda primitiva, generalmente tipo rancho, de paredes de barro
sin revoque y con techo de paja o ramas, la mayoria de las veces descuidada, crean el ambiente
propicio para el contacto entre hombre y vinchuca.

Sin embargo, el problema ecolégico de la enfermedad de Chagas no se reduce al rancho,
dado que es indispensable controlar el espacio perimetral contiguo a la vivienda humana y los
galpones y corrales aledafios, lo que constituye segun Jorg, la modificacion del biotopo periha-
bitacional. Esto consiste en crear alrededor de la vivienda humana rural, incluso suburbana, un
espacio perimetral limpio, libre de malezas, despojado de madrigueras o refugios de animales
silvestres, verdaderos focos de proliferaciéon de vinchucas (Storino et al., 2003).

La evolucion histérica desde el punto de vista epidemioldgico ha sido trasladar una afeccion
desde el ciclo selvatico, pasando por el peridoméstico y domiciliario rural hasta llegar al urbano,

dadas las necesidades socio-econémicas que condicionaron la modificacion de la ecologia, la
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fabricacion de viviendas precarias y la migracién hacia las ciudades, en busca de mejores con-
diciones de vida. Esta ultima situacién llevé a que la enfermedad de Chagas en area urbana siga
un ciclo humano-humano, prescindiendo de la vinchuca, dado por la transmisién congénita,
transfusional y por trasplante de 6rganos, del T. cruzi (Storino et al., 2003; Schmunis, 2007). En

el cuadro 1 se esquematizan los diferentes ciclos de la enfermedad de Chagas.

Ciclo biolégico

La transmision se realiza a partir de vinchucas parasitadas por el Trypanosoma cruzi, quienes
se alimentan de sangre, dado su habito hematoéfago, de los mamiferos y eventualmente del hom-
bre. Este ultimo contrae la infeccidon por un fendmeno secundario a la picadura, dado que las
vinchucas tras sorber sangre, expelen heces semiliquidas con gran cantidad de formas infectan-
tes del T. cruzi, albergados hasta ese entonces en el intestino del insecto. La picadura del insecto
provoca escozor, por lo que el individuo inevitablemente se rasca en dicha zona para calmar el
prurito, provocandose excoriaciones casi imperceptibles en la piel, por donde penetran los T.
cruzi expelidos en las heces (Storino et al., 2003; Milei, 2009).

Luego de ingresar al organismo a través de esta puerta de entrada, generalmente cutanea, a
veces mucosa, los T. cruzi se diseminan por el torrente sanguineo alcanzando los distintos 6r-
ganos, aunque afectan preferentemente el corazén, musculos, sistema nervioso, aparato diges-
tivo y sistema reticuloentotelial (Storino, 1994; 1998).

En estos tejidos, el protozoo se reproduce por fision binaria, multiplicandose rapidamente y
pasando luego por una forma no flagelada llamada amastigote.

En cada localizacién histica los amastigotes forman verdaderos nidos y producen complejos
fenémenos de destruccion, reaccién inflamatoria e inmunopatolégicos que participaran en la pa-
togenia de las lesiones y prolongaran la enfermedad.

Después de alrededor de diez duplicaciones, los amastigotes se diferencian en tripomastigo-
tes circulantes los que, previa ruptura de la célula hospedadora, son liberados a la circulacion.
Los parasitos circulantes invaden otras células del organismo, vuelven a multiplicarse en ellas y
a diferenciarse a tripomastigotes, repitiéndose asi el ciclo. Esto genera una parasitemia persis-
tente con oferta constante de parasitos para el vector, que al sorber sangre reinicia la transmision
de la enfermedad. Si bien el numero de parasitos circulantes se vera limitado por la respuesta
inmune del hospedador, éste sera incapaz de erradicarlos.

El ciclo evolutivo prosigue cuando una vinchuca libre de infeccion se contamina al alimentarse
del mamifero o del hombre parasitado. Los parasitos circulantes ingeridos se diferencian a esfe-
romastigotes, los que se multiplican en el estdmago del vector y son los responsables de la per-
sistencia de la infeccion del insecto. Luego los esferomastigotes se diferencian a epimastigotes,
que también se multiplican en su progresion por el tubo digestivo hacia la ampolla rectal y alli en

parte se diferencian a tripanosomas metaciclicos. Este insecto parasitado, cuando vuelva a sor-
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ber sangre para alimentarse, eliminara con las heces los tripanosomas infectantes, que al ingre-
sar en otro mamifero o eventualmente otro hombre reiniciaran el ciclo evolutivo natural de la
enfermedad (Storino, 1994; 1998) (Figura 1)

Tripomastigotes metaciclicos
penetran células por la herida
y evolucionan a amastigotes

Picadura de Triatomino
(vinchuca). Paso de
tripomastigotes metaciclicos
en heces del animal al
rascarse.

Amastigotes se multiplican
en las células de los tejidos
infectados (fision binaria)

\ formando pseudo quistes
P

Amastigotes se
transforman en
tripomastigotes, salen de
las células y entran en
circulacion sanginea

Infeccidn a nuevas
celulas

Diferenciaciéna 4 Yy i
tripomastigotes -' y
metaciclicos infectantes Oie "'--—- (Y /
en porcion final del
intestino
Evoluciona a

epimastigote en el Triatqmipo picae
infestino y se _ Inglere
multiplican tripomastigotes

Figura 1. Ciclo biolégico de Trypanosoma cruzi

Patogenia

Las alteraciones que se produzcan en los distintos 6rganos afectados, y en especial el miocar-
dio, en la evolucion natural de la enfermedad de Chagas dependeran de muiltiples factores que
intervienen en la patogenia de las lesiones, especialmente la persistencia del parasito, la actividad
inmunolégica del hospedador y los fendmenos de destruccion tisular y reemplazo por fibrosis.

La infeccion humana no sigue un protocolo preestablecido, dado que va a depender del nu-
mero y naturaleza de los parasitos infectantes, del momento de la infeccién, de las caracteristicas
genéticas del individuo, del estado nutricional e inmunolégico, de la posibilidad de reinfecciones
y de la existencia de patologias asociadas y sobreagregadas.

Si bien se ha avanzado en el conocimiento de los mecanismos intervinientes en la patogenia
de la enfermedad de Chagas, aun no sabemos a ciencia cierta todo el desarrollo por el cual
alrededor del 25% de los pacientes evolucionan hacia la cardiopatia chagasica crénica, que-
dando el 75% restante en la etapa cronica indeterminada sin lesiones evidentes.

Sin embargo, podemos decir que a través del analisis comparado evolutivo de los distintos
pacientes chagasicos se ha logrado inferir que hay ciertos factores que condicionarian una mayor

probabilidad hacia la cardiopatia chagasica, a saber:
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A) Predisposicién genética: Si bien no hay confirmacion total al respecto, existiria la posibi-
lidad de que la presencia de ciertos genes facilitaria el desarrollo de la cardiopatia chagéasica
crénica. Con respecto a esto, debemos senalar que existe un concepto tradicional por el cual la
enfermedad de Chagas en los aborigenes latinoamericanos que no se cruzaban con los blancos
era mas benigna, como si existiera una tolerancia natural a la infeccion.

B) Cepas parasitarias: Aunque aparentemente, todos los T.cruzi parecen iguales, no lo son,
puesto que existen cepas con mayor patogenicidad que causan mayor dafio, como se ha demos-
trado en estudios experimentales. En este sentido, las diferencias territoriales que se observan
en la prevalencia de cardiopatia chagasica entre distintas provincias argentinas avalaria este
criterio. Ademas, seria peor aun, ser inoculado sucesivamente por vinchucas con diferentes ce-
pas de T. cruzi.

C) Déficit inmunoloégico: La evolucion hacia la cardiopatia chagasica cronica también podria
estar determinada por un déficit en la respuesta inmune, debido a una carencia alimentaria cro-
nica, sobre todo como deficiencias cualitativas y cuantitativas desde la infancia (déficit proteico
y vitaminico).

D) Desnutricién: Ligada con la anterior, podemos agregar que condiciona una debilidad ad-
quirida para que el organismo se defienda correctamente en la agresion parasitaria. Esto ha sido
comprobado experimentalmente con ratones hipoalimentados o sometidos a carencias de argi-
nina, folatos, vitaminas B12, B6, E y glutamina.

E) Cantidad de inoculaciones: Esto se encuentra ligado a la permanencia viviendo en zona
endémica y en contacto con la vinchuca, de manera tal que las reinfestaciones por T. cruzi no
so6lo son frecuentes, sino continuas. En este sentido, hemos observado y comprobado estadisti-
camente que la evolucién natural del chagasico portefio que fue inoculado en forma ocasional
en una sola oportunidad, es mucho mas benigna que el chagasico oriundo de Santiago del Estero
o Chaco, inoculado innumerables veces en su vida con el T. cruzi.

F) Factores agregados: Si bien es dificil determinar el grado de importancia de los distintos
factores que aumentan la posibilidad de dafio miocardico en los pacientes chagasicos; podemos
decir que el alcoholismo, las enfermedades intercurrentes (en especial las que afectan al corazén
como la hipertension arterial e incluso la diabetes, con la alteracion de la miocirculacién), podrian
acelerar el deterioro cardiaco.

Existen algunas evidencias, que el tipo de trabajo que requiere gran esfuerzo fisico incide
negativamente en la evolucién del paciente chagasico con algun grado previo de compromiso
miocardico.

Con respecto a los mecanismos patogénicos involucrados, son varios los que han sido sena-
lados por distintos autores (Storino et al., 2003; Milei, 2009; Kierszenbaum, 2005; Teixeira, 2006;
Coronado, 2006; Cunha-Neto, 1999; Kaduo Arai, 2006; Janes, 2002) como los responsables
principales del dafio miocardico y consecuentemente, de la cardiopatia chagasica crénica, te-

niendo vigencia los siguientes, a saber:
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I) Lesién por el Trypanosoma cruzi: En las formas crénicas los nidos parasitarios son rela-
tivamente escasos o ausentes, lo que no concuerda etiopatogénicamente con la frondosidad de
la miocitolisis y la fibrosis (Storino, 1994; Coronado, 2006).

Sin embargo, ultimamente se ha demostrado que, si bien la presencia de parasitos visibles
microscépicamente es excepcional a nivel de las lesiones inflamatorias, el empleo de técnicas
de mayor sensibilidad, inmunohistoquimica con anticuerpos especificos y, en especial la reac-
cién en cadena de la polimerasa (PCR) permitié comprobar que existen elementos parasitarios,
antigenos o fragmentos de genoma, coincidentes con las lesiones inflamatorias (Coronado,
2006; Janes, 2002; Andrade, 2006). Como contrapartida, estos componentes no se encuentran
en las areas cardiacas indemnes o en aquellas en las que existe fibrosis con ausencia de
actividad inflamatoria.

Il) Lesion inducida por la respuesta autoinmune del huésped: Este mecanismo esta ava-
lado por las siguientes demostraciones desarrolladas durante las ultimas décadas que siguiendo
a Laguens (Laguens, 1999) son que: 1). existe mimetismo molecular entre el parasito y los anti-
genos del huésped, 2). aparecen autoanticuerpos que reconocen epitopes cardiacos durante la
fase crénica de la infeccion, 3). la inmunizacion de animales con la totalidad del parasito, con
fragmentos del mismo o con antigenos bioquimicamente definidos provoca miocarditis y altera-
ciones electrocardiograficas, 4). los linfocitos B de los infiltrados inflamatorios del corazén elabo-
ran anticuerpos contra antigenos miocardicos, 5). de esas mismas lesiones se aislan clones de
linfocitos T que reaccionan con epitopes cardiacos, 6). es posible inducir alteraciones tisulares
en el corazén y en nervios mediante la transferencia de linfocitos de animales infectados en
animales singeneicos virgenes de infeccion.

Por otra parte, Cunha Neto (Cunha-Neto, 1999) postula que la presencia de un infiltrado pa-
togénico en la cardiopatia chagasica es un proceso con multiples pasos donde las caracteristicas
inmunoldgicas del huésped previas a la infeccién, tales como el balance de citoquinas o el reper-
torio de células T con reactividad cruzada son determinantes mayores.

La infeccion sistémica por T. cruzi funciona como gatillo y amplificador, generando células T
patogénicas “experimentadas” en individuos susceptibles que podrian migrar al corazén y pro-
ducir dafio cardiaco (Cunha-Neto, 1999).

lll) Lesién microvascular: Este mecanismo explicaria que la alteracién de la microcirculacion
que irriga pequefios volumenes de tejido miocardico causaria las lesiones focalizadas.

Avalando esta teoria se han descripto diversos hallazgos, tanto en necropsias como en mo-
delos experimentales, a saber segun Milei (Storino, 1994; Milei, 2009): 1) irregularidades y cons-
tricciones de las arteriolas intramiocardicas, acompafiadas de intensa miocitolisis, 2) progresiva
descapilarizacién, con desorganizacion de la red capilar por infiltracion inflamatoria, 3) agregados
plaquetarios y trombos oclusivos, 4) areas de vasoconstriccion vascular focal, microaneurismas,
dilatacion y proliferacion de microvasos, 5) accion inflamatoria y enzimatica del parasito que a
través de la neuraminidasa removeria el acido sialico de la superficie de miocitos y células en-

doteliales lo que alteraria la homeostasis intracelular del calcio.
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IV) Lesién del sistema nervioso autonémico: El dafio seria el resultante de la denervacién
por destruccién de neuronas y fibras nerviosas de manera difusa en diversos lugares del orga-
nismo, lo que explicaria el hallazgo de megavisceras y cardiopatia, con lesiones de los ganglios
autonémicos y fibras nerviosas cardiacas (Storino, 1994; Storino, 1998).

En los dltimos afios diversas investigaciones (Kaduo Arai, 2006; Medei, 2007; Ribeiro, 2007)
demostrarian que en algunos pacientes existirian autoanticuerpos contra receptores ®-adrenér-
gicos y muscarinicos colinérgicos cardiacos que causarian un bloqueo progresivo de los recep-
tores a neurotransmisores con denervacion simpéatica y parasimpatica.

Como hemos visto, son varias las teorias y los mecanismos involucrados para explicar las
lesiones cardiacas. De todos modos, ninguno de ellos alcanza a ser convincente por si solo, por
lo que es valido suponer que existirian multiples factores que nos llevarian a plantear una teoria
mixta o combinada, donde cada uno de ellos tendria un rol protagénico, aunque no exclusivo. En
tal sentido, teniendo en cuenta lo referido anteriormente hemos esquematizado las diferentes
etapas patogénicas a partir del ingreso del T. cruzi en el organismo, a saber (Storino et al., 2003;
Storino, 1998):

1- Primo infeccién: Cuando los parasitos ingresan al individuo, generalmente a partir de la
puerta de entrada cutanea por la picadura y deposiciones de la vinchuca y con las excoriaciones
causadas por el rascado de la piel se producen antigenos (Ag) parasitarios, participando en pri-
mer término la respuesta inmune de los ganglios linfaticos satélites regionales. Los Ag parasita-
rios son captados por los macréfagos, interviniendo luego los linfocitos T, aptos para la respuesta
inmune, que inducen a la proliferacion de linfocitos B. Estos ultimos producen anticuerpos, que
pasan a la circulacion y también la presencia de linfoquinas que participaran activamente en la
inmunidad humoral.

2- Invasion polivisceral parasitaria con prevalencia miocardica: Los parasitos que cir-
culan por el torrente sanguineo se diseminan por los distintos érganos donde se anidan, deter-
minando una invasién polivisceral. De todos los tejidos afectados, el miocardio es el que va a
tener mayor implicancia en la evolucién posterior de la enfermedad. Dentro del musculo cardiaco
se forman multiples nidos parasitarios que permanecen en ese estado durante muchos afios,
incluso toda la vida. Sin embargo, generalmente estos nidos de parasitos se abren, producién-
dose la diseminacién hematdgena, pero dejando Ag del T. cruzi localmente, lo que constituye
una marcacién inmunoldgica del miocardio. Es probable que el liquido del nido concentrado en
Ag del T. cruzi que se adsorben dentro del miocardio, desempefien un rol en las lesiones futuras.

3- Reiteracion del ciclo invasion del miocardio y diseminaciéon, con incremento de
antigenia y formacion de inmunocomplejos: Tras multiples nidos y su apertura quedan mar-
cadores inmunoatractivos. De manera tal que se plantea qué implicancia tienen en las lesiones
los inmunocomplejos, los antigenos adsorbidos e inclusive la posible transferencia citogenética
del parasito al tejido infectado. Este fendmeno se inicia en las areas menos diferenciadas del

sistema excitoconductor y luego en el miocardio.
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4- Atraccion de linfocitos B sensibilizados y comandantes de macréfagos a las areas
miocardicas: Se produce una miocitolisis celular que seria inicialmente por apoptosis y secun-
dariamente por necrosis. Los linfocitos B, poblacion “killer” especificamente sensibilizados atacan
areas marcadas por antigenos fijados. Se produce la desnaturalizacion del endotelio capilar co-
misionando a linfoquinas, con la intervencion de macrofagos, factor de necrosis tumoral alfa,
interleukina 1.6, que invaden el area e inician la miocitolisis. Esta ultima incita la fibronectina de
origen histioblastico, generando fibrosis.

5- Activacion circulatoria de anticuerpos contra miocardio marcado (anticuerpos de
autoagresion): Se produce una miocitolisis humoral. Esto se genera al destruirse el miocardio,
dado que se constituyen Ag polimérficos y politdpicos, cada uno de los cuales se convierte en
generador de un anticuerpo especifico, que pueden ser copatogénicos o simplemente epifeno-
menos marcadores o acusadores de lesidon. También en esta fase se produce una isquemia mi-
crofocal extensiva o confluente por destruccion o anarquia capilar, a lo que se asocian capilares
alterados por descapilarizacion inflamatoria. De modo tal que se produce una miocitolisis tipo
asfixia. Es posible también la intervencion del complemento hiperactivado.

6- Fibrosis reactiva citoestimulada: En la ultima fase de las lesiones se produce la fibrosis
reticulinica-colagena. Cuando se instala este tejido de reparacion, pero inerte desde el punto de
vista contractil, se produce una reduccién del volumen de miocardio activo. A esto debe agre-
garse la destruccion focal multiple del sistema excito-conductor y la descapilarizacién con zonas
isquémicas. Esta suma terminal de mecanismos conduce a la insuficiencia cardiaca, a la diski-
nesia o akinesia parietal y al aneurisma ventricular.

El aneurisma ventricular, si bien no es patognomoénico de la enfermedad de Chagas, es
una de las lesiones mas caracteristicas de la etapa mas avanzada de la miocardiopatia cha-
gasica. Su localizacion especialmente en el apex o punta del corazén ha generado una serie
de teorias patogénicas para explicar su desarrollo, aun no dilucidado. Sin embargo, es pro-
bable que el entrecruzamiento anatémico de los haces musculares en la punta del corazon,
donde los capilares no llegan hasta el mismo apex, facilite el comienzo del desarrollo aneu-
rismatico. A esto se agrega la descapilarizaciéon inflamatoria como fenémeno intrinseco de
la patogenia chagasica, la consecuente hipoxia del tejido muscular y el estasis linfatico por
obstruccién del drenaje debido a la fibrosis a nivel del tabique interventricular. Se produciria
el fendmeno de la apoptosis, dado que no hay infiltracion inflamatoria local, ni detritus necroé-
tico, seguido de muerte celular atréfica, con la consecuente fibrosis. De este modo se gene-
raria el reemplazo del tejido original, estando conformado ahora por tejido colageno débil,
células dendriticas, y cubiertas endocardicas y pericardicas. Luego se instalaria la dilatacion
aneurismatica por mecanismo hemodinamico, dada la presién sanguinea ejercida sobre esta

zoha muy poco resistente.
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Anatomia patolégica

Segun Jorg la miocardiopatia de la enfermedad de Chagas crénica es un proceso miocardio-
litico (cardiomiopatia) que compromete también las formaciones diferenciadas del sistema de
conduccion. Desde el punto de vista anatomopatoldgico es una miocarditis; inicial y fugazmente
inflamatoria-exudativa; progresivamente mesenquimorreactiva, linfocito-infiltrativa, en muchos
casos granulomatosa, con mioatrofia, miocitolisis; inicialmente multifocal diseminada, sucesiva-
mente confluente extensiva; seguida de reemplazo ex-vacuo por tejido fibroso colageno (Storino
et al., 2003).

El sustrato histolégico de las alteraciones descriptas corresponde a un proceso de necro-
sis y fibrosis que tiene lugar en un sinnimero de focos microscépicos, lo que llevé a Rosen-
baum a denominar este cuadro como panmiocarditis microfocal diseminada como afectando
a todo el corazén y légicamente no a todas las fibras miocardicas (Storino et al., 2003; Milei,
2009). Los infiltrados inflamatorios intersticiales son también microfocales, difusos y panmio-
cardicos (Elizari, 1999).

Es una constante en el estudio histopatolégico de los corazones con miocarditis chagasica
cronica el hallazgo de polimorfismo de los infiltrados inflamatorios, donde coexisten diferentes
células, tales como macréfagos, eosindfilos, células plasmaticas, mastocitos, y linfocitos By T e
inclusive se han observado granulomas de células gigantes y epitelioides (Laguens, 1999).

Estos fendmenos inflamatorios se encuentran alternando con zonas de fibrosis en distintos
sectores del miocardio, por lo que es posible suponer que el proceso de la miocarditis chagasica

presenta una actividad casi constante (Elizari, 1999).

Signologia clinica

La enfermedad de Chagas, a semejanza de la sifilis, cursa tres periodos evolutivos (Storino
et al., 2003; Storino, 1994; 1998):

1- Periodo primario o agudo. Llamado de primo infeccion con puerta de entrada del T. cruzi
generalmente a través del vector, aunque puede ingresar en forma directa por hemotransfusion,
digestiva, congénita o transplante de érganos. Durante esta etapa se produce una diseminacion
polihistica, configurando un cuadro clinico infeccioso generalizado y también de acuerdo a la
afectacion visceral, dando origen a una miocarditis aguda y/o meningoencefalitis aguda.

2- Periodo secundario intermedio, inaparente, latente o crénico indeterminado. Se ca-
racteriza por la disminucion de la parasitemia, la atenuacién e incluso desaparicién de los
sintomas. Constituye la etapa silenciosa de la enfermedad, dado que la mayoria de las veces

pasa inadvertida.
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3- Periodo terciario o cronico determinado, donde se manifiestan las lesiones definitivas en
los érganos blanco, como corazén, aparato digestivo y sistema nervioso, caracterizado por mio-
cardiopatia dilatada, sindrome de disperistalsis, es6fago-gastro-entérico, disautonomia y en me-
nor frecuencia neuropsicopatia. Estos pueden presentarse en forma aislada o asociada.

El periodo agudo dura entre 15 y 30 dias, pasando luego a la etapa crénica indeterminada
que se prolonga durante 15 a 30 afios, permaneciendo en esta situacion alrededor del 75% de
los chagasicos, mientras que el 25% restante evoluciona a la fase crénica determinada de la
enfermedad, con las lesiones irreversibles, especialmente a nivel cardiaco, debido a la interac-
cion de multiples factores patogénicos, cuyos mecanismos de accién han sido analizados ante-
riormente en etiopatogenia.

En el cuadro 2 se esquematizan las posibilidades evolutivas en la historia natural de la enfer-
medad de Chagas. Como podemos ver, todos los individuos contaminados con T. cruzi pasan

por la fase aguda, aunque solo se evidencie y se diagnostique en el 10% de los casos.

Periodo agudo

El cuadro mas difundido, aunque no el mas frecuente, dado que no supera el 10% de los
casos agudos, es la infeccién a nivel ocular, con el signo de Romafa o complejo oftalmo-gan-
glionar con el “ojo en compota”. Este se caracteriza por una conjuntivitis con celulitis perioftal-
mica, edema bipalpebral, incluso celulitis malar y geniana, que se acompana de una adenitis
aguda satélite, con predominio preauricular y periesternocleidomastoidea, causada por el ingreso
de los tripanosomas luego de la picadura de la vinchuca a nivel palpebral (Storino et al., 2003;
Storino, 1994; 1998).

El inconveniente de este signo estriba en el erréneo concepto de que T. cruzi ingresa prefe-
rentemente por esta via palpebral, diagnosticandose en la practica iUnicamente los pacientes que
presentan el Signo de Romafia. Sin embargo, esta ampliamente demostrado que en mas del
90% de los casos la forma de ingreso pasa inadvertida, o bien tiene una primo infeccién cutanea
no perioftalmica (Storino et al., 2003; Storino, 1994; 1998).

La puerta de entrada cutanea en diferentes partes del cuerpo, aunque en el 70% de los casos
en cara, cuello, brazos y antebrazos, se denomina chagoma de inoculacién. Este puede confor-
mar distintas variantes, a saber:

a) forunculoide, similar a la lesion estafilocéccica, b) erisipelatoide, analogo a la placa de eri-
sipela bacteriana, ¢) tumuroide, masa esferoide irregular considerada el chagoma tipico y d) lu-
poide, semejante a la reaccién focal de una picadura de insecto.

A las lesiones de primoinfeccién puede agregarse un cuadro polisintomatico, como ocurre
generalmente en los nifios menores de 2 afos. En cambio, en los adolescentes y adultos la
sintomatologia es minima.

Los sintomas y signos que acompafan el cuadro agudo son: fiebre elevada, generalmente

entre 39°C y 40°C los primeros 7 a 10 dias que evoluciona a febricula durante los 10 a 15 dias
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posteriores (totalizando mas de 20 dias de fiebre), hepatoesplenomegalia, y diarrea. Con menor
frecuencia puede aparecer un cuadro bronquial-catarral, anasarca a veces con edema facial (fa-
cies abotagada), poliadenopatias, exantema generalmente morbiliforme y lipochagomas por in-
flamacion de las bolsas genianas de Bichat. También se han descriptos cuadros de orquiepididi-
mitis con hidrocele y parotiditis unilateral. EI compromiso del sistema nervioso central puede ori-
ginar inquietud, llanto continuo, insomnio, incluso meningismo, convulsiones y hasta coma tran-
sitorio (Storino et al., 2003; Storino, 1994; 1998).

En los casos de evolucion desfavorable, que acontece en nifios desnutridos, especialmente
lactantes, se puede originar una miocarditis y/o meningoencefalitis de mal prondstico.

El periodo agudo se caracteriza por la elevada parasitemia, siendo relativamente sencillo el

hallazgo del T. cruzi por los métodos de investigacion directa.

Periodo crénico indeterminado

Esta etapa de la enfermedad se caracteriza por ser asintomatica y en algunos casos oligosin-
tomatica, configurando un cuadro la mayoria de las veces con sintomas inespecificos.

Hay una disminucién progresiva de la parasitemia y un incremento concomitante de la res-
puesta inmune. Esto condiciona que el hallazgo directo del T. cruzi sea dificultoso, prefiriéndose
el diagnéstico a partir de la busqueda de los anticuerpos especificos mediante las reacciones
seroldgicas.

Este periodo puede durar mas de 30 afios, donde alrededor del 25% de los pacientes desa-
rrollan la etapa cronica determinada con lesiones irreversibles. El resto permanece como forma
crénica indeterminada o latente durante toda la vida. Las razones por las cuales unos individuos
chagasicos evolucionan hacia el dafio organico especialmente miocardico, dependeria de la mul-
tifactorial patogenia de esta enfermedad (Milei, 2009; Teixeira, 2006; Cunha-Neto, 1999).

De todos modos, la polivisceritis generada durante la etapa aguda por la diseminaciéon hema-
tégena puede inducir la aparicién de lesiones subclinicas durante esta etapa indeterminada.

Sin embargo, se ha demostrado en necropsias de individuos chagasicos fallecidos por acci-
dentes que cursaban la etapa cronica indeterminada en forma asintomatica y sin lesiones evi-
dentes, la presencia de nidos de amastigotes intramiocardicos, e incluso signos de miocarditis,
pese al electrocardiograma normal.

El balance inmunopatogénico entre la presencia del T. cruzi en los tejidos y la respuesta in-
mune del hospedador que condiciona que no se manifiesten clinicamente lesiones durante esta
etapa, se ve desequilibrado cuando sobreviene una inmunodepresion, como sucede especial-
mente cuando se adquiere el virus HIV. En estos casos se produce una reagudizacion enddgena,
con intensa parasitemia a partir del ciclo tejidos-diseminaciéon hematica, causando graves cua-
dros de encefalitis y miocarditis, que, de no ser diagnosticados y tratados rapidamente, conducen

a un desenlace fatal (Auger, 2005).
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Esta asociacion circunstancial entre el Chagas y el SIDA ha servido para demostrar que la
etapa crénica indeterminada o latente no es un periodo inerte o apagado, sino que es una forma
subclinica potencialmente agresiva donde el sistema inmune juega un rol preponderante en evi-

tar la progresion de las lesiones (Auger, 2005).

Periodo crénico determinado

Esta etapa se caracteriza por las alteraciones definitivas e irreversibles que acontecen en
alrededor del 25% de los pacientes chagasicos a nivel del corazén, aparato digestivo y/o sistema
nervioso, por mecanismos patogénicos multifactoriales, generalmente después de los 40 afios
de edad. El diagndstico etiolégico se realiza mediante la correlacion clinica y por estudios com-
plementarios de las anormalidades encontradas con la serologia reactiva por la presencia en

sangre de anticuerpos anti-T. cruzi.

Miocardiopatia chagasica es la lesion mas caracteristica de esta etapa.

Dos formas extremas prevalecen en la cardiopatia chagasica: A) Infiltrativa, con invasion lin-
foplasmocitica magna de los intersticios miocelulares-vasculares, desorganizacion conjuntiva y
reduccioén de la red capilar y, B) Fibrosa desde el principio (lesién de Magarinos Torres), en la
cual se observa una atrofia miocitica intensa con gran reemplazo fibroso-colageno y muy escasa
infiltracién, generalmente con engrosamiento parietal seudohipertréfico y en menor nimero de
casos con adelgazamiento aneurismatico. En la mayoria de los casos se presentan ambas for-
mas mezcladas, en las cuales las proporciones de cada proceso son variables, tanto en magnitud
como en localizacion, determinando que la cardiopatia chagasica sea una afeccién tan cam-
biante como complicada (Storino et al., 2003; Milei, 2009).

Desde el punto de vista clinico el paciente con miocardiopatia chagasica crénica puede pre-
sentar sintomas aislados, o bien constituir un cuadro polisintomatico. Los sintomas mas comun-
mente referidos son palpitaciones, disnea de grado variable que abarca desde el esfuerzo hasta
el reposo incluso ortopnea, dolor precordial generalmente atipico, aunque a veces opresivo tipo
anginoso, mareos casi siempre ocasionales, aunque a veces frecuentes y ademas cuadros sin-
copales. También manifiestan otros sintomas inespecificos como cansancio facil, astenia incluso
matinal y cefaleas reiteradas (Storino, 1994; 1998).

El examen fisico en el paciente con miocardiopatia chagasica puede variar desde pocos ha-
llazgos semioldgicos hasta el cuadro manifiesto de descompensacion cardiaca. Es frecuente en-
contrar pulso bradicardico, o bien irregular por arritmia, generalmente extrasistolia ventriculary a
veces fibrilacién auricular (Storino, 1994; 1998). En la auscultacién cardiaca, puede aparecer un
2° ruido desdoblado, originado por un bloqueo de rama derecha, un 3° ruido como expresion de
falla ventricular izquierda, o bien un soplo de insuficiencia mitral, consecuente a la dilatacion
cardiaca y a la modificacion del aparato valvular. El resto del examen fisico puede mostrar los

signos clinicos de la insuficiencia cardiaca, como expresion mas avanzada de la miocardiopatia.
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En estos casos, es comun hallar rales crepitantes pulmonares, ingurgitacion yugular, hepatome-
galia, edemas en miembros inferiores, e incluso ascitis. En algunos pacientes pueden detectarse
diversos sindromes clinicos consecuentes a episodios de embolismo.

A modo de sintesis, el paciente con miocardiopatia chagasica crénica puede presentarse con
episodios de arritmias y cuadros sincopales si predominan las lesiones del sistema excito-con-
ductor, o bien evidenciar un cuadro clinico de insuficiencia cardiaca si las lesiones son preferen-
temente a nivel del miocardio contractil. Sin embargo, dado que la enfermedad de Chagas repre-
senta una panmiocarditis evolutiva, generalmente se observan ambas situaciones clinicas (Sto-
rino et al., 2003; Milei, 2009).

Independientemente de la insuficiencia cardiaca, el paciente chagasico puede presentar hi-
potensién arterial, debido a la alteracién del sistema nervioso auténomo, cuadro que se ve acen-
tuado con la insuficiencia cardiaca y cuya sintomatologia se agrega al estado general.

La disminucion de la expectativa de vida de estos pacientes con miocardiopatia chagasica
crénica, ha sido probada por numerosos estudios de seguimiento en la evolucion natural (Storino
et al., 2003; Storino, 1994; 1998; Milei, 2009) y también se han descriptos hallazgos clinicos
como indicadores de mal prondstico, entre los que se destacan la hipotensién arterial sistélica,
la cardiomegalia y la presencia de fibrilacién auricular (Storino et al., 2003; Storino, 1994; 1998;
Milei, 2009).

También el hallazgo de aneurismas ventriculares e indicios de deterioro avanzado de la fun-
cion ventricular han sido considerados como los factores desencadenantes de la produccién de
arritmias ventriculares malignas, generalmente asociadas con signos de insuficiencia cardiaca
(Storino, 1994; 1998). Esta situacion aceleraria el desenlace final de los pacientes con miocar-
diopatia chagasica cronica.

Con respecto al resto de los sindromes clinicos que se manifiestan en el periodo crénico, se
encuentran las alteraciones del aparato digestivo, constituidas por la aparicion de megavisceras

y las lesiones del sistema nervioso, en especial la disautonomia.

Megavisceras

Se originan por la lesién de los plexos mioentéricos intramurales, en especial de Auerbach,
que lleva a la progresiva dilatacion de la viscera digestiva. Los érganos mas cominmente afec-
tados son el colon y el eséfago, dando origen al megacolon y megaesoéfago chagasico, aunque
también puede causar megayeyuno-ileon, megaduodeno y megavesicula biliar (Filho, 2005).

El cuadro clinico digestivo de los pacientes chagasicos cronicos puede consistir en disfagia,
vomitos, epigastralgia, constipacion, odinofagia y sialosis, que se presentan en forma aislada o
asociada. Los sindromes clinicos predominantes dependen del sector digestivo mas comprome-
tido, originandose trastornos de la deglucion, si el mas afectado es el eséfago, trastornos de la
secrecion en el caso del estdbmago y glandulas salivales, trastornos de la absorcion si el duodeno
e intestino estan alterados y trastornos de la eliminacién en el caso de que el colon sea el érgano
enfermo (Filho, 2005).
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Disautonomia

Es la expresion mas frecuente de la afectacion del sistema nervioso, en este caso el autoné-
mico. La denervacién puede afectar tanto al sistema parasimpatico como al simpatico y puede
presentarse en forma aislada o asociada con la miocardiopatia y megavisceras. Se estima que
alrededor del 30% de los pacientes chagasicos presentan distintos grados de alteracion del sis-
tema nervioso auténomo (Prata, 2001). El diagnéstico clinico se confirma con la exploracion de
su funcionalidad en base a las maniobras semioldgicas, destacandose la Valsalva, los cambios
posturales de la presién arterial, el reflejo de la tos, la respuesta a la inmersién en agua fria y la
variacion de la frecuencia cardiaca y de la presién arterial durante el ejercicio, que en el caso de
disautonomia son anormales (Prata, 2001). En la etapa crénica también puede hallarse afecta-
cion del sistema nervioso central como secuela de meningoencefalitis chagasica aguda, consis-
tente en trastornos motores y sensitivos, alteraciones psiquicas e incluso cuadros cerebelosos.

En algunos pacientes chagésicos crénicos se detectan alteraciones del sistema nervioso pe-
riférico motor y sensitivo, con trastornos electromiograficos de denervacion. Muchos de estos
pacientes son asintomaticos por compensacion de unidades neuronales remanentes.

Las anormalidades sefaladas en la etapa cronica pueden presentarse en forma aislada o

asociada, aunque siempre con un franco predominio de la miocardiopatia chagasica.

Distribucion Geografica

La enfermedad de Chagas involucra al continente americano y esta ampliamente difundida
en América Latina. Su distribucidon geogréfica se extiende desde el paralelo 40° de latitud norte
en el sur de los Estados Unidos, hasta el paralelo 45° de latitud sur en la Argentina y Chile. Su
area de prevalencia se superpone con el area de distribucion geografica de los vectores triato-
minos. Se han descripto 66 especies de estos insectos infectados naturalmente con el T. cruzi,
pero las mas importantes epidemiolégicamente son Triatoma infestans, cominmente llamado
vinchuca (Argentina, Bolivia), Panstrongylus megistus (Brasil) y Rhodnius prolixus (Venezuela)
(Gurtler, 2006).

Es importante destacar que donde se encuentran las vinchucas domésticas infectadas por T.
cruzi, la enfermedad de Chagas debe considerarse endémica.

En Argentina se calcula que existen 1.500.000 personas con serologia reactiva para Chagas,
lo que representa el 4% de la poblacion del pais (Prog. Fed Chagas, 2007). Esta cifra surge a
partir de los datos obtenidos en bancos de sangre y embarazadas. El porcentaje de nifios meno-
res de 15 afios con Chagas se estima en un 3,4% de la poblacion total de ese grupo etario, es
decir, alrededor de 306.000 nifios. Existe una amplia variabilidad de las cifras segun las diferen-
tes zonas endémicas del pais. Los ultimos datos relevados correspondientes al 2006 (Prog. Fed
Chagas, 2007), muestran un indice de infestacion domiciliaria por colonizacién de las vinchucas
promedio en el pais del 6% con un rango que va del 0,01% en Rio Negro al 41% en Santiago del

Estero. Para el mismo ano la prevalencia en bancos de sangre fue de 3,12% y la de embarazadas
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de 4,33% con una infeccion connatal promedio en el pais que alcanza el 3,57% de los casos
(Prog. Fed Chagas, 2007). Sin embargo, en algunas comunidades rurales aisladas, de zonas
muy pobres, como por ej. Chancani y Pocho (Cérdoba), Gato Colorado y Colonia Dolores (Santa
Fe), Taco Pozo (Chaco), Los Positos (Santiago del Estero), El Potrillo (Formosa) etc., se encuen-

tra una prevalencia de individuos chagasicos que supera el 30% (Storino et al., 2003).

Diagnéstico

El diagndstico clinico de la enfermedad de Chagas debe confirmarse con el laboratorio. Basi-
camente se intentara obtener el hallazgo del parasito, especialmente en la infecciéon aguda y
congénita, donde la parasitemia es muy elevada, o bien detectar la presencia de anticuerpos
circulantes especificos anti-T. cruzi, dados por la respuesta inmune del hospedador, como su-
cede en la etapa cronica, donde la parasitemia es muy baja.

El diagnéstico en el paciente chagasico se basa en la asociacion entre la deteccién del para-
sito y/o anticuerpos especificos, con los hallazgos clinicos y por exdmenes complementarios,
teniendo en cuenta que la mayor certeza se logra mediante el estudio anatomo-patoldgico de las
lesiones, casi exclusivo de las necropsias.

Los diversos métodos de estudio de laboratorio utilizados para el diagnéstico de la enferme-

dad de Chagas son los siguientes (Storino, 1994; 1998):

Imagen 1. Trypanosoma cruzi en frotis sanguineo humano, se observa el cinetoplasto. 100X. Coloracién Giemsa.
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Imagen 2. Trypanosoma cruzi en frotis sanguineo humano. Se observa el cinetoplasto. 100X Coloracién de Giemsa.

Por busqueda del parasito completo

Estos pueden ser de deteccion inmediata o tardia.

Deteccién inmediata

Se basan en la identificacion del parasito mediante la observacién al microscopio de la sangre del
paciente con elevada parasitemia, acontece en la etapa aguda y congénita. Los mas difundidos son:

1) Gota fresca: es el mas simple y sencillo, dado que consiste en reconocer el parasito al
microscopio en una gota de sangre extraida por puncion digital o de sangre venosa.

2) Microhematocrito: Se utilizan capilares heparinizados con sangre periférica, que se cen-
trifugan, se liman y se quiebran entre la capa de leucocitos y eritrocitos. La fraccién de glébulos
blancos donde se encuentran los T. cruzi se vierte entre el porta y el cubreobjeto para observarse
al microscopio.

3) Concentracién de Strout: se emplea el suero sanguineo obtenido de la retraccién espon-
tdnea del coagulo, centrifugandose luego en 2 etapas, para obtener un sedimento que se utiliza
para la busqueda microscoépica.
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Deteccion tardia

En estos casos se necesitan entre 10 y 60 dias para el hallazgo de T. cruzi. Los métodos mas
utilizados son: 1) Xenodiagndstico: consiste en reproducir el ciclo natural del parasito, pero en
condiciones de laboratorio, utilizando vinchucas criadas libres de infeccion, que se alimentan de
la sangre del paciente. Técnicamente se emplean 40 insectos, divididos en 4 cajas que se aplican
sobre cada uno de los miembros, durante 30 minutos. Luego entre los 30 y 60 dias se observa
al microscopio el contenido intestinal de las heces de los triatominos, que tendran T. cruzi si el
paciente estudiado estaba infectado.

2) Hemocultivo: se basa en el desarrollo de T. cruzi en diferentes medios de cultivo,
utilizando sangre del paciente, extraida con anticoagulante y puesta en los tubos preparados con
el medio indicado. La lectura se realiza entre los 10 y 60 dias de sembrada la muestra.

Tanto el xenodiagnéstico como el hemocultivo tienen una sensibilidad similar, alcanzando
alrededor del 50% en pacientes chagasicos que cursan las etapas indeterminada y croénica.
Estos métodos no solo son utiles en funcién diagndstica, sino que también se emplean para

evaluar la eficacia terapéutica en el seguimiento de pacientes infectados que han sido tratados.

Por identificacion de anticuerpos

Se basa en el inmunodiagndstico a través de reacciones seroldgicas especificas que de-
tectan que ese individuo en algun momento ha sido parasitado por T. cruzi. Tiene suma
utilidad en las etapas crénica indeterminada y crénica determinada, donde la parasitemia es
extremadamente baja.

No solo tienen importancia individual sino catastral, al posibilitar estudios epidemiolégicos
sobre prevalencia de la enfermedad.

De acuerdo al criterio de la Organizacion Mundial de la Salud, se necesitan 2 reacciones
positivas de 3 realizadas para considerar a un individuo como chagasico. Si bien existen varias
reacciones serolégicas para detectar T. cruzi, no todas ellas poseen la misma sensibilidad y es-
pecificidad. De manera que deben elegirse aquellas que tengan el menor grado de error diag-
nostico. En este sentido, las tres reacciones preferidas son, ELISA, IFl y HAIL. En general se
utiliza una dilucién minima de 1:32, la cual asegura la especificidad de la misma.

En laboratorios confiables con normas de control de calidad, la sensibilidad alcanza el 95%
con una especificidad del 100%.

En cuanto a la tradicional reaccion de fijaciéon de complemento conocida como Machado-
Guerreiro, ha dejado de utilizarse, dado que es mas engorrosa y costosa, habiendo sido reem-
plazada por las anteriormente mencionadas.

El valor de las pruebas serolégicas radica en que su positividad define a un individuo como
chagasico y a partir de alli se inicia el largo camino de estudio, tratamiento, control y seguimiento

de cada uno de los pacientes.
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Por hallazgo de fracciones del parasito

En los ultimos afos se ha avanzado en el diagnéstico a partir de: 1) la busqueda de antigenos,
ya sea libres en sangre (antigenemia) y/o en orina (antigenuria), o bien unidos a anticuerpos
como complejos inmunes especificos; y 2) la determinacion del DNA del parasito, ya sea por el
método sonda o por PCR. Estos métodos tienden a mejorar la especificidad, la sensibilidad y la
reproducibilidad de las técnicas actualmente empleadas.

Si bien aun no se aplican en forma corriente dado su mayor costo, es posible que a la breve-

dad puedan ser usadas masivamente.

Diagnéstico complementario

La exhaustiva anamnesis y el completo examen clinico del paciente chagasico debe ser
completado en todos los casos con un electrocardiograma (ECG) y una telerradiografia (Rx) de
térax. De este modo, cada paciente se podra clasificar segun su estadio clinico y el grado de
alteraciones, posibilitando un seguimiento comparativo en la evolucion natural de la enfermedad
(Storino, 1994; 1998).

En efecto, en base a la serologia reactiva para Chagas, el ECG y la Rx de térax, los pacien-
tes pueden ubicarse en tres grupos (G):

Gl: serologia positiva con ECG y Rx de térax normales (corresponden a los pacientes sin
lesiones evidentes, es decir que aun cursan la etapa crénica indeterminada).

Gll: serologia positiva con ECG patolégico y Rx de térax normal (corresponde a los pacientes
que evidencian solo lesiones del sistema de conduccién).

Glll: serologia positiva con ECG y Rx de térax patolégicos (corresponde a los pacientes con
grado mas avanzado de miocardiopatia, es decir que se agrega la dilatacién cardiaca a los tras-
tornos de conduccion).

ECG: Desde la época de Carlos Chagas, todos los autores han descripto diversas alteracio-
nes electrocardiograficas atribuibles a la enfermedad de Chagas, siendo los mas frecuentes el
bloqueo de rama derecha, aislado o bien asociado a hemibloqueo anterior izquierdo, la extrasis-
tolia ventricular y los trastornos en la repolarizacion ventricular con cambios en el segmento ST
y la onda T. También es importante destacar la frecuencia de la bradicardia sinusal, muchas
veces como expresion de disautonomia o de enfermedad del nédulo sinusal y ademas la pre-
sencia de arritmias ventriculares graves como la taquicardia ventricular, asociada generalmente
al deterioro ventricular izquierdo (Storino, 1994; 1998; Milei, 2009). En las etapas avanzadas de
la cardiopatia chagasica cronica aparecen complejos de bajo voltaje generalizados vy fibrilacién
auricular (Storino, 1994; Milei, 2009).

Rx de térax: este método muestra la existencia de agrandamiento cardiaco, general-

mente a expensas del ventriculo izquierdo, que incluso puede ser leve, moderado o grave.
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En las etapas avanzadas la cardiomegalia puede llegar a ser extrema, involucrando al resto
de las cdmaras cardiacas.

Otros estudios cardiolégicos: a fin de precisar el grado de dafio miocardico, la capacidad
funcional del paciente, conducta terapéutica y las posibilidades evolutivas, es conveniente de ser
posible, completar la evaluacién cardiolégica mediante métodos mas complejos (Auger, 2002;
Acquatella, 2007), como la ergometria, el ecocardiograma, el estudio Holter de 2 canales por 24
Hs., el ECG de sefnal promediada, y el estudio radioisotépico con camara Gamma.

- Ergometria: es Util para detectar déficit de la respuesta cronotrépica durante el esfuerzo
debido a depresién parasimpatica sinusal. También puede representar una alternativa adecuada
del estudio Holter para detectar arritmias ventriculares durante el ejercicio.

- Ecocardiografia: es un método valioso para detectar discinesias regionales en los esta-
dios iniciales de la cardiopatia, encontrdndose hipocinesia segmentaria y dilatacién global en las
etapas mas avanzadas. También es frecuente el hallazgo de aneurismas ventriculares, especial-
mente en la zona apical.

- Estudio Holter de 24 hs: el monitoreo ambulatorio es sumamente util para detectar todo
tipo de arritmias, tanto auriculares como ventriculares. También puede contribuir al estudio de la
disfuncién del nédulo sinusal y bloqueos auriculo-ventriculares intermitentes.

- Estudio radioisotépico nuclear: es importante para evaluar la funcion ventricular, no
solo izquierda sino también derecha. Ademas, ha demostrado alteraciones en la perfusiéon
miocardica regional en muchos pacientes chagasicos, avalando la disfuncion a nivel de la
microcirculacion miocardica.

De modo tal que estos estudios cardiolégicos ponen en evidencia alteraciones mas pre-
coces que las halladas mediante el ECG y la Rx de térax, demostrando que la evolutividad
de la cardiopatia chagasica es un proceso dinamico, aunque muchas veces silente en sus
primeros estadios.

Esta situacion llevaria a la conclusion de que la diferencia entre un individuo chagasico infec-
tado asintomatico y un enfermo chagasico seria un eufemismo y solo dependeria del método con
que fuera evaluado para considerarlo en alguna de estas divisiones.

Sin embargo, dado que es necesario precisar qué le esta aconteciendo a un paciente y te-
niendo la posibilidad de estudiarlo con todos los métodos cardiolégicos modernos, podemos sim-
plificar el criterio evolutivo hacia la miocardiopatia chagasica cronica, dividiéndolo en 4 etapas:
A) Indeterminada no evolutiva, B) Indeterminada evolutiva, C) Crénica con cardiopatia no dila-
tada, D) Croénica con cardiopatia dilatada, cuyas caracteristicas distintivas de acuerdo a los pa-
rametros evaluados se analizan en el cuadro 1.

También es necesario reafirmar que el ECG y la Rx de térax, siguen siendo muy utiles como
lo demuestran los estudios clinico-epidemioldgicos (Storino et al., 2003; Storino, 1994; 1998;
Milei, 2009), dado que mientras permanezcan normales, la evolucion natural en cuanto a la mor-
talidad de estos pacientes chagasicos sigue siendo similar a la de la poblacion general.

Exploracion complementaria del tubo digestivo y del sistema nervioso: a partir de la

deteccion clinica de un cuadro digestivo atribuible a la enfermedad de Chagas, se debe explorar
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el tubo digestivo. Esta consistird fundamentalmente en el estudio radiolégico, mediante radios-
copia esofégica y luego radiografia contrastada para evaluar la motilidad del 6rgano y su vacia-
miento, como asi también la radiografia con enema opaca de sulfato de bario para estudiar el
colon. De esta forma podra confirmarse o descartarse la presencia de megaesofago y/o mega-
colon chagasico.

En algunos casos incipientes puede ser necesario el empleo de métodos auxiliares, como la
cintilografia, la endoscopia, la manometria y el test farmacolégico de denervacion, para detectar
en especial las alteraciones esofagicas.

El estudio complementario del sistema nervioso dependera del cuadro clinico y del sector
comprometido, debiéndose recurrir desde test psicométricos para evaluar una disfuncion cere-
bral minima, pasando por estudios electromiograficos para descartar compromiso del sistema
nervioso periférico, hasta llegar a pruebas farmacolodgicas para explorar una probable disautono-
mia chagasica (Storino, 1994; 1998).

Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad de Chagas debe ser dividido en antiparasitario especifico y

sintomatico, consecuente a las lesiones causadas en los diferentes 6rganos por T. cruzi.

Tratamiento antiparasitario

Consiste en la eliminacion de T. cruzi de la sangre y los tejidos. De todas las drogas emplea-
das en el tratamiento antiparasitario, el nifurtimox y el benznidazol son las que han demostrado
mayor utilidad, especialmente sobre las formas circulantes, teniendo indicacion precisa en los
casos agudo, congénito y transfusional (Storino et al., 2003; Storino, 1994; 1998; Milei, 2009).

Si bien su indicacion estuvo restringida durante mucho tiempo a la etapa temprana de la en-
fermedad dado que el tratamiento precoz no sélo limitaria, sino que incluso evitaria las lesiones,
en los ultimos afos algunos estudios han confirmado que la presencia del parasito condicionaria
la patogenia de las lesiones, especialmente a nivel miocardico, e incluso han demostrado que
los pacientes cronicos tratados evolucionan mejor que los no tratados (Viotti, 2006). De todos
modos, se necesitan mayores experiencias y mejores drogas para indicar el tratamiento masivo
de todos los pacientes en etapa cronica.

En la actualidad, podemos decir, que hay consenso en tratar todas las formas agudas, con-
geénitas, transfusionales y todos los nifios hasta 14 afos de edad (Viotti, 2006), quedando a cri-
terio médico segun el caso, el tratamiento antiparasitario especifico en las etapas cronica inde-
terminada y cronica determinada con pacientes de mayor edad.

Uno de los mayores inconvenientes en indicar el uso masivo e indiscriminado es la gran can-

tidad de efectos adversos que generan estos farmacos, que afectan en algunas casuisticas casi
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al 30% de los pacientes (Storino et al., 2003; Storino, 1994; 1998; Milei, 2009) y que incluso
obligan a interrumpir el tratamiento.

La posologia y efectos colaterales de los farmacos son los siguientes:

Nifurtimox
La dosis indicada en los nifios es de 25 mg/Kg/dia durante 15 dias (ataque) y luego 15
mg/Kg/dia durante 75 dias (mantenimiento), hasta completar 3 meses de tratamiento. En los
adultos, tanto en etapa aguda como cronica se utiliza una dosis menor, que consiste en 5
mg/Kg/dia durante 15 dias y luego 10 mg/Kg/dia hasta llegar a los 4 meses de tratamiento.
Los efectos colaterales mas frecuentemente observados son trastornos gastrointestinales,
consistentes en nauseas, vomitos y epigastralgia y también alteraciones en el sistema nervioso
central y periférico, esencialmente excitacion psiquica, insomnio y polineuritis. Es comun que se

produzca una importante pérdida de peso al final del tratamiento.

Benznidazol

La dosis indicada es de 3 a 10 mg/Kg/dia con una duracion de 30 dias en |la fase aguda y de
60 dias en las etapas indeterminada y cronica.

Los efectos adversos se caracterizan por reacciones cutaneas sobretodo exantema macular
pruriginoso, trastornos gastrointestinales como nauseas, vémitos y diarreas, y ademas polineu-

ropatias, vértigo, sindrome febril y cefalea.

Tratamiento sintomatico y de las complicaciones

Involucra a las lesiones que se producen en la etapa cronica, destacandose la miocardiopatia
con los trastornos de conduccion, arritmias, insuficiencia cardiaca y tromboembolismo; las me-
gavisceras y la disfuncion del sistema nervioso.

Los trastornos de conduccion generalmente bloqueo de rama derecha solo o asociado al he-
mibloqueo anterior izquierdo, no requieren tratamiento, excepto cuando se asocian a lesion del
haz de His con episodios sincopales en donde se necesita la colocacién de marcapasos definitivo
(Storino, 1994; Milei, 2009).

Las arritmias y su deteccién precoz y en muchos casos inesperada plantea un dilema: tratar
o no tratar. Debe recordarse que no debe tratarse sélo a la arritmia, sino a “un paciente que
padece una arritmia”.

Las arritmias benignas no es necesario tratarlas, debiendo recibir medicacioén las formas gra-
ves con extrasistolia ventricular polifocal, duplas, tripletas e incluso con episodios de taquicardia
ventricular. En estos casos las drogas de eleccion son la amiodarona a una dosis de ataque de
800 mg/dia y luego de mantenimiento de 400 mg/dia, y la mexiletina a una dosis de 300 a 600
mg/dia. En muchos casos es Util la asociacién de ambos farmacos. Ultimamente se ha utilizado

el sotalol a una dosis de 80 a 160 mg/dia (Storino, 1998).
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El tratamiento farmacolégico de las arritmias en los pacientes chagasicos, no soélo genera en
muchos casos una menor eficacia de las drogas antiarritmicas sino también en una mayor inci-
dencia de los efectos toxicos. Teniendo en cuenta la coexistencia de multiples anormalidades en
el paciente chagasico especialmente los trastornos de conduccion, la fibrosis difusa y la disfun-
cion ventricular, es necesario con fines practicos clasificar las arritmias ventriculares en aisladas
y repetitivas y estas ultimas en no sostenidas y sostenidas. Ademas, previo al tratamiento farma-
cologico es fundamental: a) eliminar factores potenciales arritmégenos, b) realizar todos los es-
tudios cardiolégicos complementarios necesarios incluso el electrofisiolégico, c) tratar la insufi-
ciencia cardiaca en aquellos pacientes con funcién ventricular anormal (Storino et al., 2003; Sto-
rino, 1998).

Hemos considerado muy util el criterio de Rassi (Rassi, 2006) referente al estudio y trata-
miento de las arritmias cardiacas en el paciente chagasico, como asi también la terapéutica no
farmacoldgica en el caso de refractariedad a las drogas como se detalla en los cuadros 3 y 4.

El tratamiento clinico de la insuficiencia cardiaca en el paciente chagasico crénico no difiere
sustancialmente con el de otras miocardiopatias congestivas. Sin embargo, la frecuente coexis-
tencia de lesiones del sistema excito-conductor asociadas al deterioro de la fibra miocardica, con
la consecuente necesidad de usar drogas antiarritmicas e inotrépicas en forma conjunta, dificul-
tan el manejo terapéutico dada la contraindicacién absoluta o relativa (segun el caso) de la aso-
ciacién de ambas.

Sin embargo, el tratamiento de eleccion de insuficiencia cardiaca del paciente chagasico cro-
nico no debe enfocarse exclusivamente sobre la contractilidad, sino que debe hacerse sobre la
precarga (volumen diastdlico) y postcarga (tension de eyeccion). Sélo asi podra mejorarse el
gasto cardiaco y disminuir el consumo de oxigeno miocardico. Por lo tanto, a la utilizacion habi-
tual de diuréticos debe agregarse el empleo de vasodilatadores periféricos (Storino et al., 2003;
Storino, 1998).

Actualmente los inhibidores de la enzima convertidora, en especial el enalapril es la droga de
eleccion como tratamiento inicial de la insuficiencia cardiaca del paciente chagasico crénico a
una dosis de 5 a 10 mg/dia.

También puede utilizarse el carvedilol a dosis mas bien bajas entre 3,125 mg y 6,25 mg.,
debiéndose recordar que muchos pacientes chagasicos cursan con alteracion del sistema ner-
vioso auténomo, es decir con bradicardia a pesar de la insuficiencia cardiaca.

El tromboembolismo debe prevenirse con la antiagregacion plaquetaria a base de acido ace-
tilsalicilico y en caso de ser necesario se realizara la anticoagulacion con dicumarinicos.

Dado que en muchos pacientes el aneurisma ventricular chagasico es el sustrato anatomico
del cuadro clinico, en especial de las arritmias y tromboembolismo, su extirpacién quirdrgica
como alternativa terapéutica puede originar una franca mejoria de la sintomatologia.

El tratamiento quirurgico se emplea en la etapa mas avanzada de la miocardiopatia chagasica
crénica y consiste en soluciones paliativas como la cardiomioplastia y la operacién de Batista y

en soluciones mas definitivas como el trasplante cardiaco.
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Con respecto al trasplante cardiaco en el paciente chagasico terminal, el mejor conocimiento
de la inmunosupresion en el postoperatorio con dosis menores a las habituales (dado que el T.
cruzi causa inmunosupresion natural) ha permitido lograr en los ultimos afios resultados similares
a los de otras miocardiopatias (Storino et al., 2003).

También hay esperanzas con el tratamiento de la miocardiopatia chagasica avanzada me-
diante el implante de células madre, dado que estudios iniciales parecen confirmar el éxito te-
niendo en cuenta la mejoria de la funcidén ventricular en estos pacientes postratamiento (Vilas
Boas, 2006).

El tratamiento de las megavisceras, en especial el megaesoéfago y megacolon consiste, en
primer lugar, en medidas higiénico-dietéticas, como evitar alimentos muy calientes o abundantes
en la noche, luego pueden emplearse drogas relajantes del esfinter inferior como la nifedipina
(10 mg sublingual, 45 minutos antes de las comidas) o el uso de laxantes, hasta que en los
estadios mas avanzados debe recurrirse al tratamiento quirdrgico desde cardioplastias, hasta
resecciones segmentarias del sector ectasiado (Storino, 1994; 1998).

El tratamiento de la disfuncién del sistema nervioso dependera del sector y magnitud del com-
promiso neuroldgico, siendo en general sintomatico-paliativo, dadas las lesiones de denervacion.
Sin embargo, muchos de los cuadros de meningoencefalitis aguda o por reagudizacion en pa-
cientes crénicos inmunodeprimidos por el SIDA presentan franca mejoria al agregarse el trata-

miento antiparasitario en forma precoz (Auger, 2005).

Prondstico

El pronéstico de la enfermedad de Chagas dependera de varios factores que interactian ate-
nuando o agravando la evolucion natural. En este sentido, cabe remarcar que alrededor del 75%
de los pacientes chagasicos permanecen durante toda su vida en la forma crénica indeterminada,
asintomaticos y sin lesiones aparentes, solo con la serologia positiva. El 25% restante evoluciona
hacia el dafio crénico, donde aproximadamente una tercera parte de ellos presenta complicacio-
nes dado lo avanzado de las lesiones cardiacas, falleciendo por insuficiencia cardiaca o arritmias
ventriculares graves (Storino et al., 2003; Storino, 1994; 1998; Milei, 2009).

El dafo miocardico irreversible estaria relacionado con la transmision vectorial, el estado de
desnutricion infantil, la re infestacion, la permanencia en area endémica y la actividad laboral con
gran esfuerzo fisico. Por el contrario, la transmisién transfusional o congénita, o bien el contagio
vectorial ocasional, el buen estado nutricional, el habitar fuera de area endémica sin posibilidad
de reinfestaciones y la actividad sedentaria, serian factores atenuantes en el desarrollo de las
alteraciones (Storino et al., 2003; Storino, 1998).

En general, podemos afirmar que el futuro de las lesiones organicas y en especial la miocar-
diopatia se define en la etapa aguda, dado que cuando esta fase es mas grave, el grado de

alteraciones que produce deja secuelas irreversibles.

FACULTAD DE CIENCIAS VETERINARIAS | UNLP 298



PARASITOLOGIA COMPARADA. MODELOS PARASITARIOS — N. E. RADMAN, M. |. GAMBOA, F. L. MASTRANTONIO PEDRINA (COORDINADORES)

Si bien en la enfermedad de Chagas no existen marcadores bioldgicos que sefalen cuales
son los pacientes que van a evolucionar hacia el dafo miocardico desde la fase crénica indeter-
minada, algunos estudios preliminares refieren que los péptidos natriuréticos (ANP, BNP), el fac-
tor de necrosis tumoral (TNF alfa) y también las interleuquinas (IL6) serian de utilidad (Storino et
al., 2003; Teixeira, 2006; Kaduo Arai, 2006).

La sobrevida de los pacientes chagasicos esta condicionada a la afectacién cardiaca, siendo
similar a la poblacion general en el caso de no tener alteraciones evidentes, es decir, individuos
con solo serologia positiva y ECG y Rx de térax normales.

La presencia de megavisceras y/o disautonomias asociadas al dafo cardiaco agravaria el

prondstico.

Profilaxis

La prevencion de la enfermedad de Chagas, como fue sefialada por Mazza y Joérg hace 60
afios, sigue siendo el mecanismo de control mas efectivo (Storino et al., 2003; Storino, 1994).
Esta debe basarse en las siguientes medidas generales:

a) Modificacion de la vivienda rural y periurbana infestada por vinchucas, con la erradicacion
del rancho y la instalacion de viviendas aptas, con materiales econémicos, adaptados al clima
de cada region y particularidad de cada comunidad.

b) Iniciacion de un programa de educacion sanitaria en todos los niveles y por todos los me-
dios, llegando a la mayor cantidad de poblacion posible.

c) Destruccién de la vinchuca en todos los periodos de desarrollo mediante el empleo de
insecticidas, impidiendo su instalacién en el domicilio y sobretodo en la habitacién humana.

d) Modificacion del biotopo peridomiciliario para alejar los hospedadores y transmisores silvestres

y para evitar que sea refugio de las vinchucas, durante los rociados insecticidas de las casas.

Desafios futuros

A mas de 100 afios del descubrimiento de la enfermedad de Chagas quedan aun varios pro-
blemas por resolver mas alla del conocimiento de la enfermedad, que constituyen las metas po-
sibles y esperables (Dias, 2007), a saber:

1) Realizar una politica ambiental que evite la deforestacion extensiva.

2) Mantener la vigilancia sobre el vector.

3) Controlar la transfusion de sangre en todas las areas latinoamericanas.

5) Atencion médica integral y tratamiento oportuno de los ya infectados.

)
)
4) Correcto manejo del Chagas congénito en todos los paises que tengan la endemia.
)
6) Seguridad social para todos los pacientes.

)

7) Posibilidad de insercion laboral.
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Por ultimo, es necesario remarcar que la enfermedad de Chagas esta ligada a la pobreza, y
que su erradicacion definitiva dependera del desarrollo socioecondmico de América Latina.

Mientras tanto, no solo es necesario concientizar a la comunidad de areas endémicas sobre
el problema de la enfermedad de Chagas sino insistir en la ensefianza médica a “pensar en
chagas” como una afeccién que afecta a millones de habitantes pobres a lo largo de todo el
continente americano y que probablemente en algin momento requieran sus conocimientos so-

bre esta enfermedad.

Snitnales @ Cicla Vectores
silwestres sehvidtice silwestres

Transmision
Vector = otal
dorni ciliado
@'ﬁda domicifiorio
Anitmales rural Hotmbre

domeésticas (permo, gata)

Agudo

Vinchuca
adaptada
Indeterminado Tranzfusidn de sangre
Transmizidn congénita
Transplante de drganos
25% @ Ciclo urbano
Cromco

Cuadro 1. Ciclos de la Enfermedad de Chagas
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Contammacidn con

T cruzi
tratamienio Chagas
curacién agudo " muerte
/evofucién
curacién
] Forma
Forma . crénica \ Forma
subaguda indeterminada crénica
/ determinada
muette
evalucion |\ evolucion
* hewigna malkigne

Forma crénica J '\

indeterminada Formas Mliocar-

asintornatica clinicas- | | diopatia

permanente crénicas grave
leves
cardiaca /
digestiva Complica-
mixta ciones
muette

Cuadro 2. Esquema de la Historia Natural de la Enfermedad de Chagas

Serologia (+) Chagas

ECG cor‘kvencional

Awnormel Narmal

Busca de Estudio de Seguimiento
arritmias funcidn ventricular (FV)

Holter + Ergometria —T — Ecocardiograma
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
*TVHS ansente TVHNE ausente TVHS presente
FV notmal + FV anormal F anormal

TVIE presente
l +FV nonmal l
Seguindents Tratamisntio
antiarringca

Musvos metodos

ECG alta resalucion
Variabilidad FC

* TV = Taquicar dia ventricular no sostenida

Cuadro 3. Criterio de estudio y tratamiento de arritmias cardiacas
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TVES* | FV** refractanias a drogas

Estudic electrofisiolégice

l
|

Arntmia Arntmia
inducida no inducida
Hemodindmica- Hemodinamica-
mente estable mente inestable
TV3 TV3 sincopal
tolerada v
Frac. Evec
preservada
Ablacian Cirugia Cardiodest brilador
por inplantable
caleter

*FTVE =tagquicardia ventricular sostenida
#% W = fibrilacidn ventricular

Cuadro 4. Tratamiento no farmacolégico

Formas clinicas Etapa indeterminada Etapa crénica con cardiopatia
Estudios No evolutiva (A) Evolutiva(B) No dilatada(C) Dilatada (D)
Sintomas Ausentes Ausentes Minimos Manifiestos

) Puede ser
Examen fisico Normal Normal Anormal
anormal
Bloqueos bifasci-
Alteraciones del it-
Ausentes Ausentes BRD.HBAI cglares y grrlt
ECG mias ventricula-
res. Ondas Q
Area cardiaca en
Normal Normal Normal Aumentada
la tele Rx de térax

Funcion diastélica Generalmente Anormalidades
. R Anormal Anormal

ventricular izquierda Normal leves

Funcion sistolica N | Leve discinesia Discinesia Depresion

orma
ventricular izquierda regional segmentaria global
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Anatomia y funcién Puede estar Frecuentemente
. Normal Anormal
ventricular derecha deprimida anormal
Defectos en la per- Generalmente Pueden encon- Casi
9 S Frecuentemente
fusion miocardica Normal trarse constantes
Funcién del sistema Generalmente Puede ser Puede ser Frecuentemente
nervioso auténomo Normal anormal anormal anormal
Prueba de esfuerzo Puede ser Puede ser
Normal Anormal
anormal anormal
Arritmias/ Muerte Poco
" Ausente Muy rara Frecuente
subita frecuente
Biopsia Puede ser En muchos ca-
. . Anormal Anormal
endomiocardica Anormal sos anormal

Cuadro 5. Miocardiopatia chagasica crénica. Cuadro evolutivo segun la clinica y los estudios complementarios cardiolo-
gicos. Modificado de Marin-Neto (Marin-Neto, 1999)
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