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Introducción: 

El Chagas es también conocida como una enfermedad silenciosa, ya que puede 

cursar de forma asintomática en los primeros años de evolución, es por ello que se 

enfatiza la importancia de estar atentos a las lesiones subclínicas de riesgo que 

pueden alertar sobre la presencia de esta patología crónica. Partir de la fisiopatología 

permite seleccionar los grupos de mayor riesgo dentro de la población que debe 

hacer prevención primaria. Es importante hablar de la detección precoz, que lo que 

implica básicamente es identificar una enfermedad, deficiencia o riesgo antes de que 

aparezcan los síntomas. Este período se denomina asintomático. 

https://doi.org/10.6084/m9.figshare.22303504.v
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ASINTOMATICO SIN PATOLOGÍA DEMOSTRABLE. EX INDETERMINADO.INACTIVO 

ASINTOMATICO CON PATOLOGIA SUBCLINICA.ACTIVO 

Enmascarado, silente, para confirmar el diagnóstico requiere nuevos estudios alternativos 

al ECG. El uso de otras herramientas diagnósticas revelaría hallazgos anormales en 

aproximadamente 20 a 30 % de los pacientes asintomáticos con ECG normal. 
El fenómeno de positividad con las mismas debe ser persistente o reproducible La presencia de 

una prueba anormal identifica una posible alteración, debiéndose confirmar con controles periódicos y 

reiterarlas a los 6 meses. Dos pruebas anormales permitirían confirmar el diagnóstico. Si en el curso 

de los controles periódicos aumentase el número de pruebas positivas, indicarían evolutividad de la 

patología. Segmentos de alto riesgo de desarrollar la enfermedad. (asintomáticos con alteraciones 

subclínicas)  
 

A. ARRITMIAS 

                                                                               CARDIOLÓGICA                

B. INSUFICIENCIA CARDIACA      

 

                                                                                DIGESTIVA                     MEGAVISCERASCON PATOLOGÍA CON 

PATOLOGIA DEMOSTRABLE                             

                                                                                                                        DISAUTONOMIA    

                                                                                NEUROLÓGICA             ACV 

                                                                                                                        ALTERACIONES SNP 

                                                                                                                        ALTERACIONES VISUALES 

                                                                                TROMBOEMBOLIAS      SISTEMICAS/PULMONARES 

                                                                                                                         CEREBRALES 

EN TODOS LOS PERIODOS SE PUEDE PRESENTAR MUERTE SUBITA 



Fundamentos de la nueva clasificación 

El desarrollo de nuevos enfoques, de atención y diagnóstico del periodo crónico asintomáticos sin 

patología o inactivo y el tratamiento del crónico  activo de la enfermedad de Chagas constituye un 

reto para la cardiología que deberá utilizar nuevos protocolos de estratificación de escalas de riesgo 

más allá de la disparidad de recursos y condiciones que separan a regiones apuntando a consolidar 

una línea a futuro que facilite el acceso a la salud confiable y asequible para dar soluciones a los 

portadores de esta enfermedad y poder influir en los estrategias de políticas de salud pública.  

 La miocardiopatía chagasica constituye una forma inflamatoria y vascular de miocardiopatía 

dilatada que lleva a una amplia fibrosis cardiaca con un deterioro progresivo de la función contráctil 

ventricular.  

 

 

Fisiopatología de la miocardiopatía Chagasica Fig.1 
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CONSOLIDACION DE AVANCES 

Score Integrado para detectar precozmente alteraciones que conducirían al desarrollo de 

complicaciones cardiacas en pacientes con serología positiva para Chagas; crónicos asintomáticos. 

Análisis de riesgo de actividad subclínica y posibles tratamientos (Mitelman-Giménez) (17) 

Con el abordaje de la enfermedad mediante herramientas y pruebas diagnósticas lo 

suficientemente validadas y de acuerdo a la asociación entre ellas se determina hacer un 

seguimiento de los pacientes más comprometidos y proponer aplicar distintas terapéuticas 

según el daño encontrado. Es importante señalar que se pueden utilizar otros estudios para 

detectar lesiones subclínicas que tengan la misma clase de recomendación y el mismo nivel 

de evidencia que se utilizó en este score. 
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Otras herramientas de diagnóstico que se pueden utilizar 



TRATAMIENTO ETIOLÓGICO CON DROGAS PARASITICIDAS (CLASE II) Ver Acuerdo Regional de los 

Expertos en Chagas de las Sociedades Sudamericanas de Cardiología. Capitulo XIII pag 145-113 

DOI:.10.13140/RG.2.2.10792.11528 

 

 
Tratamientos de las lesiones subclínicas: 

Los beneficios del tratamiento son hoy todavía difíciles de demostrar pues pocos expertos 

evalúan la predicción del riesgo que podría ser útil para tomar decisiones clínicas y 

terapéuticas adecuadas. 

La utilización de fármacos como los sartanes para evitar la fibrosis debe ser considerada en el 

tratamiento de esta nosología. Los IECA como grupo ofrecen un efecto beneficioso sobre el 

endotelio mejorando la dilatación vascular mediada por flujo. Las estatinas son fármacos 

eficaces para prevenir enfermedades cardiovasculares, por sus propiedades antiinflamatorias 

e inmunomoduladoras. Existen numerosas publicaciones que demuestran la eficacia de las 

estatinas en la reducción de la morbilidad y mortalidad cardiovascular. (18,19,20) 

Corresponde a la cardiología el estudio criterioso de los pacientes con técnicas diagnósticas 

con indicaciones precisas para detectar lesiones subclínicas y realizar e indicar terapéuticas 

adecuadas. El estudio Benefit concluyó que el tratamiento tripanocida con Benznidazol en 

pacientes con cardiomiopatía chagásica crónica, redujo significativamente la parasitemia, 

pero no redujo significativamente el deterioro clínico cardíaco a 5 años de seguimiento. 

(21,22)  

Inmunoadsorción  

En pacientes chagasicos, como hemos referido anteriormente se produciría un daño humoral 

mediado por la presencia de los anticuerpos anti receptores(AA) muscarinicos cardíacos, por 

lo cual eliminar estos anticuerpos desencadenantes del proceso de desarrollo de la 

miocardiopatía sería necesario.  Se ha utilizado en la miocardiopatía dilatada idiopática la 

inmunoadsorcion para el secuestro del auto anticuerpo, siendo muy costosa su aplicación, 

aunque se ha demostrado un efecto terapéutico beneficioso a largo plazo, pero se ha 

mantenido limitado en su aplicación debido a la complejidad de este método 

El principal objetivo terapéutico de la inmunoadsorción es la eliminación de auto anticuerpos 

patógenos por vía extracorpórea luego de la plasmaféresis. La plasmaféresis es una técnica 

que permite extraer la sangre del paciente y separar sus elementos formes, para luego 

reintroducirla en el cuerpo.  

Aptáremos Son secuencias de ADN o ARN de cadena sencilla, de 20 a 80 nucleótidos de 

longitud y con una región central variable que les permite adoptar formas estructurales 

tridimensionales únicas. Se ha establecido que pueden unirse a su blanco con una gran 

afinidad, con constantes de disociación del orden pico molar (pM) o nano molar (nM) (1 Al 

igual que los anticuerpos monoclonales, los aptáremos tienen capacidad de reconocer 

moléculas antigénicas, por lo que también han sido llamados anticuerpos químicos. Ellington, 

et al., acuñaron por primera vez el nombre de áptamero a partir de la raíz latina aptus, es 

decir, “que encaja”, y la raíz griega mers, que significa “molécula”, por lo que el término 

aptámero quiere decir “molécula que encaja” (24) 

http://dx.doi.org/10.13140/RG.2.2.10792.11528


https://doi.org/10.7705/biomedica.4765   

La Sociedad Europea de Cardiología mediante consenso de expertos, propone el siguiente 

algoritmo diagnóstico en las miocardiopatías: en primer lugar, la realización de un 

electrocardiograma de 12 derivaciones, a continuación, se deben realizar estudios por 

imágenes, ya sea un ecocardiograma Doppler o una resonancia magnética nuclear con el 

objetivo de detectar alteraciones estructurales y funcionales. Este consenso de expertos 

continúa considerando a la biopsia endomiocárdica como el Gold Standard y además de la 

aplicación de los criterios de Dallas es esencial someter las muestras a la búsqueda de auto 

anticuerpos con pruebas específicas como la reacción en cadena de la polimerasa para 

determinar la etiología. La determinación de la etiología de la miocarditis solo puede 

realizarse con el análisis de la biopsia, lo que tiene implicancias para guiar el tratamiento 

específico posterior (25) 

Conclusiones: Transformar la forma de prevenir, diagnosticar y tratar. 

La ausencia de cambios electrocardiográficos, descartaría la cardiomiopatía Chagasica 

crónica en la mayoría de los casos con infección crónica (buena especificidad). No obstante, 

los usos de otras herramientas diagnósticas revelarían hallazgos anormales en 

aproximadamente 20 a 30 % de los pacientes asintomático con ECG normal: Esta tasa de 

anormalidades de magnitud similar a la de los pacientes que desarrollan enfermedad clínica 

representa un desafío al valor de la clasificación convencional. Reunión Expertos TDR/OPS 

BS.AS 2005. 

 Considerar que el Chagas es una enfermedad progresiva, con deterioro cardíaco estructural y 

funcional, aun en ausencia de signos y síntomas clínicos durante el transcurso de meses o 

años. Los pacientes en esta situación tienen riesgo elevado de eventos cardiovasculares 

adversos, como muerte súbita. Más que el control evolutivo del parasitismo, el control de los 

marcadores clínicos precoces. Es nuestra responsabilidad médica encarar otro enfoque 

diagnóstico, formular una estratificación de riesgo, determinar pronóstico y la toma 

decisiones clínicas. 

 Partir de la fisiopatología permitiría seleccionar los grupos de mayor riesgo. 

 La cura serológica no indica cura clínica.  Debe controlarse la evolución clínica de estos pacientes 

con estudios acordes al avance de nuestra especialidad.  
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