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El desarrollo de nuevos enfoques, de atencién, diagndstico y tratamiento del periodo
cronico sin patologia demostrable de la enfermedad de Chagas constituye un reto
para la cardiologia que debera utilizar nuevos protocolos de estratificacion de escalas
de riesgo mas alla de la disparidad de recursos y condiciones que separan a regiones
apuntando a consolidar una linea a futuro que facilite el acceso a la salud confiable y
asequible para dar solucidénes a los portadores de esta enfermedad y poder influir en
los estrategas de politicas de salud publica

Aun hoy dia persisten temas pendientes en Chagas que se podrian resumir en los
puntos mas abajo detallados

Diagnésticos actualizados y tratamientos adecuados

Falta de proyectos de Investigacion multicentricos

Magnitud y severidad del problema

EN 1990 la OMS informd que se estimaba en las Américas la existencia de
18.000.000 de infectados por Tripanosoma Cruzi.

En el 2007 la misma organizacién estimé en 7.800.000 los infectados

En el 2014 se trasmitié que el numero de infectados era de 5.700.000

Es decir en 25 afios desaparecieron 12.300.000 infectados

Estas cifras indicarian 500.000 muertes por afio

Estudios observacionales recientes que compararon la mortalidad en poblaciones con

y sin diagnostico de enfermedad de Chagas utilizando bases de datos reconocidas,
analizaron veinticinco estudios, proporcionando datos sobre 10.638 pacientes, y 2739
eventos. Las estimaciones agrupadas revelaron que los pacientes con enfermedad de



Chagas tienen una tasa anual de mortalidad significativamente mayor que los
pacientes no chagasicos.

Esta magnitud (estadisticamente significativa) del exceso de mortalidad pareci6 afectar
por igual a los pacientes con sintomas leves, moderados o graves (con respecto a su
base de referencia, mortalidad de fondo) (1)

Otro estudio reciente compard en donantes de sangre las tasas de mortalidad entre los
seropositivos para Chagas y los sanos El estudio encontré que los seropositivos tenian
riesgo de muerte por todas las causas 2,3 (95% ClI, 1.8-3.0) veces mayor que los
seronegativos.(2)

El director de la Iniciativa de Chagas en el Instituto de Salud Global de Barcelona
(ISGlobal), Joaquim Gascén,manifesté que el estudio BENFIT, (el XII Taller de
Chagas que se celebr6 en Barcelona el 3 de marzo del 2017), es una llamada de
alerta para acelerar El diagndstico, tratamiento e investigacion para la enfermedad
de Chagas.17-18% de los pacientes tanto del grupo tratado como del grupo placebo
murieron en un periodo de cinco afios, lo cual significa gue unas 200.000 pacientes
moriran de cardiomiopatia en los proximos cinco afios.Esta cifra es comparable al
numero de mujeres en EEUU que morirdn de cancer de mama en el mismo
periodo,

En un articulo publicado en el Lancet sobre la carga econdmica mundial de la
enfermedad de Chagas: un modelo de simulacion computacional sus autores
calcularon los costos de atencion médica anuales y de por vida y los afios de vida
ajustados por discapacidad (AVAD) para individuos, paises y regiones. Usaron una
tasa de descuento del 3% para ajustar todos los costos y AVAD a los valores
actuales.En promedio, una persona infectada incurre en US $ 474 en costos de
atencion médicay 0 - 51 AVAD anuales. Durante su vida, una persona infectada
acumula un valor presente neto promedio de $ 3456 y 3 - 57 AVAD. A nivel mundial, la
carga anual es de $ 627 - 46 millones en costos de atencién médica y 806 170 AVAD.
El valor presente neto global de las personas actualmente infectadas es de $ 24 - 73
mil millones en costos de atencion médica y 29 385 250 AVAD. La conversion de esta
carga en costos resulta en costos anuales por persona de $ 4660 y costos por persona
de por vida de $ 27 684. Los costos globales son $ 7 - 19 mil millones por afioy $ 188
- 80 mil millones por vida. Mas del 10% de estos costos emanan de los Estados
Unidos y Canada, donde la enfermedad de Chagas no ha sido tradicionalmente
endémica. Una proporcién sustancial de la carga surge de la pérdida de productividad
debido a la mortalidad temprana.(3) La carga econémica de la enfermedad de Chagas
es similar o superior a la de otras enfermedades importantes a nivel mundial (p. Ej.,
Rotavirus $ 2,000 millones, cancer cervical $ 4,700 millones) incluso en EE. UU.
(Enfermedad de Lyme $ 2,5 billones), donde la enfermedad de Chagas no ha sido
tradicionalmente endémico, lo que sugiere un argumento econémico para una mayor
atencion y esfuerzos para el control de la enfermedad de Chagas.

Es importante seiialar:

Que este periodo 1°) no representa indemnidad orgéanica.

2) Es parte del proceso progresivo de la enfermedad.

Siempre es un potencial propagador de la enfermedad (transfusional-congénito-
transplante, etc)

39) La infeccion por si sola constituye una situacion de riesgo. Una vez instalada su
magnitud no es inferior de otras situaciones como por ejemplo la del sindrome-
metabdlico.

4) En el 0,98% de los pacientes presentan muerte subita (2 de mil personas/afio



Mecanismos fisiopatologicos intervinientes propuestos en el desarrollo de la
miocardiopatia (4)
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® Agresion parasitaria directa o a traves de una neuraminidasa

Hay un consenso creciente de que la presencia del T. Cruzi es una condicion
necesaria y suficiente para el desarrollo de las lesiones caracteristicas de la
enfermedad de Chagas crdnica, tanto en animales como en humanos y que la
eliminacidn del paréasito seria un pre requisito para evitar la evolucion a las
formas terminales de la enfermedad. (5)

El parasito agrediria directamente el endotelio vascular, con la secrecion de una
neuraminidasa que le permite remover los grupos de acido sialico
electronegativos de los fosfoesfingolipidos de membrana (los cuales
normalmente facilitan el flujo sanguineo por rechazo electrostatico) (6)
aumentando la resistencia al flujo y alterando el estado normal de la micro
circulacion predisponiendo a la trombosis al incrementar la viscosidad y
agregacion plaquetaria.

Diversos estudios sefialan la persistencia del parasito en todos los individuos
seroldgicamente positivos realizados a través de técnicas de alta sensibilidad
PCR (reaccion de polimerasa en cadena e inmunofluorescencia.)(7)

La intermitente circulacion de los parasitos podrian explicar los fenOmenos de
disfuncion endotelial, alteraciones de la inmunidad y disbalance autonémico.



En condiciones inmunosupresoras se exacerba la parasitemia, complicando el
proceso inflamatorio

Teoria micro vascular El endotelio es un 6rgano altamente especializado y
metabolicamente muy activo; desempefiando un papel relevante en el
mantenimiento del tono y la permeabilidad vascular asi como en la modulacién
de la homeostasis y trombosis. Interviene en todas las fases de la inflamacion
aguda o crénica; produce mediadores de la vasodilatacién como 6xido nitrico y
prostaciclina y expresa moléculas de adhesion que facilitan la adherencia y
migracion de los glébulos blancos. La célula endotelial, por su ubicacion entre
la sangre y los tejidos, desempefia un papel crucial en la respuesta inflamatoria
al controlar el ingreso de mediadores y de células inflamatorias a los sitios de la
inflamacion; estas funciones son reguladas por cambios en las propiedades
adhesivas de las células.

Cualquiera sea el mecanismo original, provocada la alteracion endotelial,
aumentaria la reactividad plaquetaria y la interaccion plaqueta-céelula endotelial,
produciéndose modificaciones en las proteinas estructurales, disturbios
bioquimicos en la transduccion de sefiales con cambios en la proliferacion y
funcién celular y respuestas inflamatorias ( Una vez establecida la lesion en la
microcirculacion, la isquemia produciria miocitolisis, reemplazando el tejido
cardiaco por fibrosis. La .agregacion plaquetaria, la microtrombosis y el
contacto entre linfocitos y células endoteliales contribuirian a la progresion de la
enfermedad. La existencia de distintas alteraciones estructurales y funcionales de
la microvasculatura coronaria llevaria a la isquemia y necrosis en focos, con
posterior reparacion con inflamacion y fibrosis. Los cambios patoldgicos
encontrados en la microvasculatura de los pacientes con tripanosomiasis
americana cronica han sido comunicadas por diferentes autores, y la evidencia
proviene de observaciones experimentales y clinicas Diversos trabajos
demostrarian que los pacientes con miocardiopatia chagasica cronica presentaran
anormalidades en la vasomocion coronaria microvascular y epicardica por
disfuncion del endotelio vascular.(8,9,10)

Teoria inmunolégica En los ultimos afios la explicacion de la patologia
cardiaca como debida a una respuesta auto inmune ha sido cuestionada como
Unica causa, sin embargo y progresivamente, pareciera, que cada vez mas
investigadores consideran que el dafio tisular es debido a una respuesta
inmune con caracteristicas de hipersensibilidad retardada.

En Ultima instancia, la presencia de auto inmunidad o/y de hipersensibilidad
retardada implica que la regulacién de la respuesta inmune no es adecuada..
Durante la ultima década Sterin Borda y col han estudiado el papel de
anticuerpos y linfocitos en la patogenia de la miocarditis, basandose en la
hipotesis de que interacciones celula-celula y anticuerpo célula mediado por
receptores a neurotransmisores de fibras miocérdicas y células
inmunocompetentes determinarian la aparicion y evolucion de la
miocardiopatia. La participacion predominantemente inhibitoria del sistema
colinérgico muscarinico en la actividad de la IgG en el Chagas hace posible la
alteracion de la funcidn cardiaca por desensibilizacion del receptor. Los
anticuerpos podrian servir como marcadores tempranos de la disfuncién
autonémica del corazdn. Los resultados obtenidos por diferentes
investigadores confirman la alta prevalencia que presentan, entre infectados
por T. cruzi, los anticuerpos antimuscarinicos. La alta prevalencia de los Ac anti
M2, su rapida aparicion, su asociacidn con alteraciones precoces en la



modulacion vagal de la FC y trastornos de la repolarizacién reflejan una
perturbacion en el equilibrio autonémico. (11,12,13,14)

® Teoria neuroldgica:
El compromiso autondmico en la enfermedad de Chagas ha sido objeto de
continuos estudios desde Carlos Chagas, continuando posteriormente Fritz
Koberle al sefialar las lesiones en el afio 1955.
Estudios histolégicos han evidenciado disminucion de la poblacién neuronal
parasimpdtica Las manifestaciones del sistema nervioso autondmico alteradas
son detectadas actualmente mediante maniobras posturales, estudios de
variabilidad de la frecuencia, dispersidon del QT y anticuerpos antirreceptores-.
La sintomatologia se evidencia por bradicardia e hipotensidn.
También se plantea que las alteraciones autondémicas presentes en la fase
asintomatica de la ECH estan relacionadas con una alteracién en la funcion del
endotelio que compromete los reflejos de adaptacion del sistema cardiovascular.
A su vez, habria un desequilibrio autonémico consistente en disfuncion
simpatica y parasimpatica en los pacientes chagasicos, que predispone a sus
arterias coronarias a un estimulo constrictor. y a un incremento de la resistencia
periférica (15,16,17,18).
En resumen la miocardiopatia chagasica constituye una forma inflamatoria y

vascular de miocardiopatia dilatada que lleva a una amplia fibrosis cardiaca
con un deterioro progresivo de la funcién contractil ventricular.(19,20,21,22).

Controversias:

En los debates sobre esta enfermedad existe un circulo verbal sobre la problematica
de la fisiopatologia que trae consecuencias para poder resolver la situacion del
importante nimero de pacientes que se encuentran en el periodo cronico sin patologia
demostrable de esta enfermedad al sostener :

Un grupo de profesionales considera que el parasito desencadena toda la patologia y
su eliminacién con tratamiento parasiticida lograria la cura total.

Consideran que no hay evidencias, sobre el significado de las alteraciones
subclinicas ya que no hay trabajos multicentricos que avalarian los procesos
fisiopatologicos que son definidos como epifendmenos sin ningun tipo de
consecuencias hacia el desarrollo de la enfermedad. Cuando se utilizan métodos
diagnosticos actuales sostienen que se extrapolan resultados de otras patologias.
También sostienen que este periodo es relativamente benigno y que no justificaria el
monitoreo sanitario continuo de los mismos por el alto costo que representaria para la
salud publica. Es decir para este grupo
1° La transmision vectorial de la infeccion estaria controlada,
2° Que los medicamentos parasiticidas serian eficaces para eliminar los parasitos,
como asi también disminuir y eventualmente abortar los deterioros cardiovasculares.
3°) que solamente con la serologia, ECG y Rx de torax seria suficiente para estudiar
estos pacientes
4°) que con un control que podria llegar hasta los 5 afios del examen inicial seria
suficiente
5) tambien existe una pugna conceptual sobre si tratamiento parasiticida seria
sinbnimo de de curacion y evitaria el desarrollo de la enfermedad en estos pacientes
.Otro grupo entre los cuales nos adscribimos se apoya en las conclusiones de la

Reunion Expertos TDR/OPS BS.AS 2005 en donde se establecié que la ausencia de
cambios electrocardiograficos descartaria la cardiomiopatia chagasica cronica en la



mayoria de los casos con infeccion crénica (buena especificidad). No obstante el uso
de otras herramientas diagnésticas revelarian hallazgos anormales en
aproximadamente 20 a 30 % de los pacientes asintomatico con ECG normal: Esta tasa
de anormalidades de magnitud similar a la de los pacientes que desarrollan
enfermedad clinica representa un desafio al valor de la clasificacién convencional.(23)

En el Consenso Internacional sobre la reclasificacion del periodo indeterminado se
concluyéd: Surge asi el concepto que la Simple presencia de serologia Reactiva debe
Ser Considerada como factor de Riesgo de desarrollo de Miocardiopatia y de MS. Que
esto pueda ocurrir en un Tiempo Alejado No Quita que debamos Prevenirlo
configurando Protocolos que tiendan a Evitar el Remodelado, Mejoren la Disfuncién
Endotelial y Homogeinicen los periodos Refractarios.

Es Menester Jerarquizar el pensamiento cardiolégico. Modificarlo en Relacion a la
Fenomenologia que observamos. El paciente debe ingresar a prevencion
secundaria.(24)

Partir de la fisiopatologia permite seleccionar los grupos de mayor riesgo dentro de la
poblacién que debe hacer prevencion.

Estos pacientes “vulnerables” deben tomar pautas de prevencion secundaria aunque
la enfermedad no esté clinicamente presente

Paciente con antecedente epidemioldgico y triple reaccion positiva para Chagas-
Asintomético. Sin evidencias fisicas de enfermedad cardiovascular estructural.

Es normal???

Las alteraciones subclinicas anticipan la enfermedad o son la enfermedad???
Medicina preventiva 0 medicina curativa???

En la practica médica, ¢ siempre se debe priorizar el resultado de los estudios para la
toma de decisiones?

Cual seria la conducta en otras patologias ¢,??

En un reciente articulo publicado por la Sociedad Espafiola de cardiologia (Cardiologia
Hoy-Blog 6 de julio del 2018) de la Dra. Ana Rodriguez-Argieso titulado “ soy
diabético, ¢ me buscas la isquemia?” refiere: se estima que hay mas de 400 millones
de diabéticos en el mundo, cifra que se ha doblado en el Gltimo cuarto de siglo. Esta
condicién duplica el riesgo de presentar patologia coronaria, la causa mas frecuente
de morbilidad y mortalidad en este grupo poblacional.

Por desgracia, a menudo puede ser asintoméatica en ellos y debutar directamente
como infarto o muerte subita. De hecho, hasta en un 26% de los diabéticos se puede
detectar isquemia silente, lo cual les expone a un riesgo hasta cinco veces mayor de
sufrir eventos cardiacos.

Los estandares actuales de control de estos pacientes asintomaticos se basan en
modificaciones de factores de riesgo y estilo de vida junto con terapia médica, sin
embargo, su alto riesgo cardiovascular ha generado un interés sustancial en la
deteccion precoz de la coronariopatia silente. Junto con la ergometria existen otras
pruebas para identificar dicha patologia de forma no invasiva como

el ecocardiograma de estrés, el SPECT, el TAC coronario... En conclusion,
comparada con la terapia estandar, la busqueda activa de isquemia silente en la
poblacion diabética parece poder reducir gran parte de los eventos cardiacos
derivados de la enfermedad coronaria, lo cual justifica la necesidad de disefiar
estudios de mayor potencia estadistica y reconsiderar las actuales recomendaciones.
Practicamente el mismo porcentaje de los pacientes chagasicos que desarrollarian la
miocardiopatia chagasica (25 al 30 %) requeririan estudios diagndsticos tales como
ergometria, ecocardiograma, Holter y aun més sofisticados y que en el caso del
Chagas sostienen su no necesidad de practicarlos.

Con respecto a el electrocardiograma que en esta patologia se toma como de
excelencia para el seguimiento que ocurre en otras nosologias


https://secardiologia.es/multimedia/blog/9683-soy-diabetico-me-buscas-la-isquemia
https://secardiologia.es/multimedia/blog/9683-soy-diabetico-me-buscas-la-isquemia

La Comision Especial de Servicios Preventivos de Estados Unidos (USPTF por su
sigla en inglés) en reunién de un panel de expertos desaconsejo utilizar un ECG para
la pesquisa de personas con bajo riesgo cardiaco y asegurd que no existe informacién
suficiente para diferenciar entre riesgo intermedio o alto. (25)

En un trabajo de Jao Pintos Dias concluye La muerte de los pacientes con infeccion
por T. cruzi se produce, para el 70 al 80% de los casos, con una edad menor a 50
afios, mientras que en la poblaciéon general el 58% de las muertes estan por encima
de 50 afios. Entre los fallecidos el 27,8% tenian ECG normal.(26)

En una revision de la enfermedad del Dr Harry Agquatella comunica sobre

hallazgos en ecocardiografia Doppler: pueden detectarse trastornos contractiles
segmentarios de las paredes del VI ,lo mas comudn es en la pared posteroinferior
prevalencia del 20% en 1164 sujetos asintomaticos y del 23% en los sintomaticos o
con IC.

Funcion sistolica los indeterminados tienen FS normal casi invariablemente .Entre 505
con ECG normales y FEVI del 67 %; el 13% tenian lesiones segmentarias y el 0,8 %
disfuncion sistoélica .Por consiguiente un ECG normal no descarta la presencia de
otras anormalidades. La disfuncion sistolica puede desenmascararse por medio del
estrés farmacologico.

Funcién diastolica. La presencia de disfuncién diastdlica junto con niveles elevados de
BNP permitié detectar dafio miocardico inicial.(27)

« Es posible que una lluvia de eventos se desencadene imprevistamente y
trunque el destino de estas personas?? O por el contrario se produce una

+ Confluencia de procesos en el surgimiento de la enfermedad y por_lo
tanto

- Se debe buscar al paciente vulnerable

De la anatomia patoldgica a la clinica hay evidencias de pacientes que no presentan
lesiones con estudios convencionales.

En el estudio de Pereira Barreto et al evaluando 16 pacientes chagésicos
asintomaticos y con ECG y radiografia de térax normales, evidenciaron anormalidades
tales como hipertrofia (31%), degeneracion de las fibras miocardicas (50%), edema
intersticial (43%), fibrosis (12%) e infiltrado inflamatorio (37%).(28)

Estudios anatomapatologicos de Carrasco y colaboradores ( han demostrado lesiones
cardiacas en pacientes sin cardiopatia aparente que fallecieron por otras causas.
Estos cambios incluyen la carditis con afectacion del epicardio, miocardio y
endocardio, Lesiones inflamatorias focales, generalmente aisladas, asociado a una
infiltracién linfocitica y miocitdlisis infiltracion perivascular que afecta principalmente los
vasos de pequefio calibre. Estas alteraciones, aunque generalmente no presentan
intensidad suficiente para llevar al deterioro de la funciéon miocéardica a los disturbios
en la conduccion y génesis del impulso eléctrico del corazon que pueden ser
evidenciados clinicamente o por métodos complementarios, como el
electrocardiograma (ECG) y la ecocardiografia, observadas utilizando métodos que
posibiliten una evaluacion funcional cardiaca de caracter cuantitativo y regional. El
Doppler tisular posibilito la deteccion precoz de anormalidades contractiles en
pacientes chagasicos en forma indeterminada y con ecocardiograma normal,
particularmente en el septo interventricular, pudiendo ser til en la estratificacion de
riesgo de estos pacientes.(29,30)

Lesion microvascular:



Marin Neto y Colab en un trabajo de su autoria concluye Existe amplia evidencia
experimental y clinica de anormalidades microvasculares funcionales y estructurales
que ocurren en pacientes y amplifican la inflamacion crénica en el tejido miocardial. Es
posible idear intervenciones terapéuticas apropiadas dirigidas a revertir el proceso
inflamatorio y / o alteraciones autonémicas causadas por la infeccion por Trypanosoma
cruzi. Esos trastornos microvasculares probablemente constituyan al menos un factor
auxiliar que potencie o ralentice la progresion de las anomalias microvasculares para
afectar positivamente la historia natural de la miocardiopatia de Chagas. (31)

Disautonomia:En un reciente trabajo observacional, retrospectivo en el cual se
incluyeron 74 Pacientes chagasicos y 28 sanos presentado para evaluar la
disautonomia con ergometria se concluyd. Los pacientes chagasicos asintomaticos
sin cardiopatia demostrable presentaron durante la PEG una alta prevalencia de
signos de disautonomia, como la incompetencia cronotépica y la prolongacion del
intervalo gt durante el esfuerzo. La PEG es un método diagndstico incruento,
confiable y de bajo costo para identificar pacientes disautonémicos. Los chagasicos
presentaban menor

frecuencia basal, menor frecuencia cardiaca maxima y mayor frecuencia de arritmias
ventriculares durante el ejercicio) (32)

En un trabajo sobre variabilidad de la frecuencia sus autores concluyen La
estratificacion de riesgo de sujetos con ECH en la fase asintomatica se ha convertido
en un reto de la investigacion clinica de esta entidad: estudios previos realizados en
nuestro laboratorio han documentado alteraciones importantes en el balance
autondmico cardiaco caracterizado inicialmente por un incremento relativo del tono
simpatico con una dindmica progresiva del tono vagal que termina en una denervacién
total con alteracion de los reflejos cardiovagales Se ha documentado una reduccién
progresiva de la frecuencia cardiaca y de la variabilidad concluyendo que existen
alteraciones tempranas en la dinamica de la periodicidad del intervalo RR que
preceden el compromiso miocardico en pacientes con esta enfermedad . Estos
hallazgos pueden ser de utilidad para la identificacion temprana de sujetos
seropositivos que eventualmente desarrollardn cardiomiopatia chagésica y en quienes
es importante tomar en cuenta esta variable como predictora de la evolucion de la
enfermedad o indicadora de seguimiento. (33)

En una presentacion de los Dres Ribeiro Costa Rocha concluian: La estratificacion del
riesgo individual a través de métodos clinicos y no invasivos puede permitir el
reconocimiento de grupos de riesgo aumentado, susceptibles de intervenciones
terapéuticas. Es necesaria una reevaluacion de los pacientes en este estadio (34)

En los Ultimos afios con las técnicas del speckle tracking, han emergido nuevos
indicadores que ponen de manifiesto alteraciones en el desempefio miocardico en
pacientes con serologia positiva, asintomaticos y con ecocardiograma convencional
normal, es decir, sin cardiopatia demostrable. (35)

Los potenciales ventriculares tardios son frecuentemente encontrados en la
enfermedad de Chagas y en un elevado numero de pacientes que son totalmente
asintomaticos (36.37)

El costo de los estudios de estos pacientes es notoriamente menor al screening del
colesterol en personas sanas atento al numero de infartos que hay por afos

En resumen hay un grupo de pacientes que con herramientas de diagnosticos actuales
permitirian detectar escalas de riesgo de desarrollar la miocardiopatia y
preventivamente ejercer sobre ellos intervenciones terapéuticas de acuerdo al tipo de
lesién que presenten y separalos del grupo sin patologia demostrable




Con el abordaje de la enfermedad mediante herramientas vy pruebas diagndésticas lo
suficientemente validadas y de acuerdo a la asociacion entre ellas se determina
hacer un seguimiento de los pacientes mas comprometidos y utilizar distintas
terapéuticas segun el dafio encontrado.

Es importante sefalar que se pueden utilizar otros estudios para detectar lesiones
subclinicas que tengan la misma clase de recomendacién y el mismo nivel de
evidencia que se utilizé en este score.

Score Integrado para detectar precozmente alteraciones que conducirian al
desarrollo de complicaciones cardiacas en pacientes cronicos sin patologia
demostrada.

Anédlisis de riesgo (Mitelman-Giménez)
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Nuestra postura es que se debe buscar al paciente vulnerable. Consideramos que es
necesario consensuar una misma visién y una estrategia para trabajar en conjunto
pues la otra postura sin subestimarla no nos provee de soluciones estratégicas
alternativas y creemos se debe revisar el modelo de toma de decisiones diagnésticas y
terapéuticas disponibles ante un paciente concreto para disminuir el riesgo del
desarrollo de complicaciones invalidantes.

En resumen dos miradas absolutamente contrapuestas sobre como resolver este
periodo. Hay opiniones intermedias que combinan ambas posiciones y hay opiniones
gue cambian segun el momento que fijan posicion.

Ante estrategias en conflicto, consideramos oportuno un redisefio del tablero.
Recapitulando  nuestro grupo considera que el Chagas es una enfermedad
progresiva, con deterioro cardiaco estructural y funcional, aun en ausencia de signos y
sintomas clinicos durante el transcurso de meses o afios. Los pacientes en esta
situacion tienen riesgo elevado de eventos cardiovasculares adversos, como muerte
subita.Mas que el control evolutivo del parasitismo, el control de los marcadores
clinicos precoces. Es nuestra responsabilidad médica encarar otro enfoque
diagnéstico, formular una estratificacion de riesgo, determinar prondstico y la toma
decisiones clinicas

Partir de la fisiopatologia permitiria seleccionar los grupos de mayor riesgo dentro de
la poblacion Estos pacientes con lesiones subclinicas deberian tomar pautas de
prevencién secundaria aunque la enfermedad no esté clinicamente presente

Debe haber congruencia en la busqueda de alternativas viables
Nuevos enfoques terapéuticos

Los IECA como grupo ofrecen un efecto beneficioso sobre el endotelio mejorando la
dilatacion vascular mediada por flujo.

Las estatinas son farmacos eficaces para prevenir enfermedades cardiovasculares,
por sus propiedades antiinflamatorias e inmunomoduladoras.

Existen numerosas publicaciones que demuestran la eficacia de las estatinas en la
reduccion de la morbilidad y mortalidad cardiovascular.

Mas que el control evolutivo del parasitismo, el control de los marcadores clinicos
precoces

Con respecto al tratamiento parasiticida nuestra opinién es que no es una indicacion
terapéutica de la cardiologia.(salvo en reagudizaciones durante transplantes) Si es de
la cardiologia el estudio criterioso de los pacientes con técnicas diagnésticas con
indicaciones precisas para detectar lesiones subclinicas y realizar e indicar
terapéuticas adecuadas.

El estudio Benefit concluy6 que el tratamiento tripanocida con Benznidazol en
pacientes con cardiomiopatia chagasica crénica, redujo significativamente la
parasitemia pero no redujo significativamente el deterioro clinico cardiaco a 5 afios de
seguimiento. (38)



En un articulo de nuestra autoria concluimos en la enfermedad de Chagas deberiamos
enfatizar mas la percepcion clinica de evolutividad y buscar indicadores dindAmicos de
mejoria principalmente en las afecciones de tipo cardiol6gico, aun mas que los
criterios parasitologicos. Estos ultimos podrian resultar aun cuando fueran exitosos, no
suficientemente consistentes respecto de la evolutividad clinica.Es sabido que el
parasito juega un papel causal en el desarrollo de la cardiopatia pero la evidencia de
gue dicha medicacion parasiticida previene la progresion continua siendo a mi criterio
fragil y que debe encarase el tratamiento de las lesiones subclinicas endoteliales,
microvasculares y disautonomicas con otras terapeuticas.La cura serolégica no indica
cura clinica.

No estamos en confrontacion sobre si se debe 0 no desparasitar a los pacientes,(tema
a nuestro criterio que no corresponde a la cardiologia) ni cuestionamos las directrices
actuales con sus recomendaciones. Creemos que independientemente de estas
indicaciones debe controlarse la evolucién clinica de estos pacientes con estudios
acordes al avance de nuestra especialidad.

Eficacia de las soluciones;y factibilidad de las propuestas:

Es nuestra obligacion como medicos cardiologos siendo la patologia cardiaca la
determinante de la supervivencia de estos pacientes,con altos costos de salud y
sociales es que debemos elaborar estrategias de prevencion y terapeuticas precoces.,
Como escribia “Albert Einstein No pretendas que las cosas cambien si siempre actias
de la misma manera”.
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