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RESUMEN

Introduccion: la tripanosomiasis americana o enfermedad de Chagas es una de las parasitosis transmitidas por insectos hematéfagos
de mayor importancia epidemioldgica en América Latina y es producida por el protozoo Trypanosoma cruzi, se presentan dos fases
clinicas importantes: aguda y crénica. Objetivo: presentar una actualizacién de la enfermedad de Chagas de forma integral, especificando
contenidos claves como su definicién, etiologia, ciclo de vida, epidemiologia, diagndstico, manifestaciones clinicas y tratamiento.
Metodologia de blisqueda: se llevé a cabo unarevisién bibliografica en bases de datos y bibliotecas virtuales como OvidSP, Medline, EBSCO
host, Pubmed, Uptodate, New England Journal of Medicine, Cochrane y SciELO, usando palabras clave como cardiomiopatia chagasica,
enfermedad de Chagas, Trypanosoma cruzi e insectos. Resultados: el tipo de lesién cardiaca mas frecuente en la enfermedad de Chagas
crénica es la cardiomiopatia, cuyo diagndstico y prondstico clinico esta ligado a una continua monitorizacién del electrocardiograma
y la ecocardiografia. Para una deteccién por laboratorio es necesario identificar clinicamente la fase de la enfermedad para escoger la
prueba diagndstica que tenga mayor sensibilidad. Desde el punto de vista terapéutico se tienen pocas alternativas farmacoldgicas para
la erradicacién del parasito, por lo cual se requieren modelos de prevencién y promocién acordes a la poblacién colombiana en general.
Conclusién: la compresidn de la enfermedad en todos sus aspectos es una herramienta fundamental en la creacién de nuevas alternativas
preventivas y de tratamiento, para controlar este tipo infeccién que en la actualidad agobia a la poblacién de zonas urbanas y rurales
principalmente de América Latina, mejorando de esta manera la calidad de vida de los pacientes. MED.UIS. 2015;28(1):81-90.

Palabras clave: Cardiomiopatia Chagdsica. Enfermedad de Chagas. Trypanosoma cruzi. Insectos.

Chagas disease: reality of a frequent pathology in Santander, Colombia

ABSTRACT

Introduction: the American Trypanosomiasis or Chagas disease is one of the parasitic diseases that has most epidemiological importance in
Latin America and is transmitted by blood-sucking insects and it is caused by the protozoan Trypanosoma cruzi. This disease presents itself
in two important clinical phases: acute and chronic. Objective: submit an update on the Chagas disease, specifying key information like its
definition, etiology, life cycle, epidemiology, diagnosis, clinical manifestations and treatment. Methodology: we reviewed a great amount
of literature found in databases and virtual libraries such as: OvidSP, Medline, EBSCO host, Pubmed, Uptodate, New England Journal of
Medicine, Cochrane and SciELO, using words like Chagas cardiomyopathy, Chagas disease, Trypanosoma cruzi, Insects. Discussion: the
most common type of cardiac damage in chronic Chagas is the cardiomyopathy, whose clinical diagnosis and prognosis is linked to a
continuous variety of monitoring methods such as echocardiography and electrocardiograms, for laboratory detection clinically necessary
to identify the phase of the disease to select the diagnostic test be more sensitive. Now from a therapeutic point of view, there is a low
amount of pharmacological alternatives for the eradication of the parasite, reason for which it is important to have prevention models
for the Colombian population in general. Conclusion: understanding and knowing the disease in all its aspects is a fundamental tool in the
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creation of new prevention options and treatments to control this type of disease, which currently affects a big amount of the population
found in urban areas all over the world but most importantly in Latin America, and this way helping improve the quality of life of each

patient. MED.UIS. 2015;28(1):81-90.
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INTRODUCCION

La tripanosomiasis americana, mejor conocida como
enfermedad de Chagas, es una infeccién parasitaria
histica y hematica que se presenta principalmente en
Latinoamérica'. Fue descrita por primera vez por el
médico brasilefio Carlos Ribeiro Justiniano Chagas
en 1909*® aunque estudios paleoparasitolégicos
han demostrado la presencia de Trypanosoma cruzi
(T. cruzi) en momias del periodo 4000 aC al 1400
dC en regiones al norte de la costa de Chile. Esta
enfermedad es producida por el pardsito protozoario
flagelado T. cruzi y es transmitida generalmente por
insectos hematdfagos?.

Existen varias formas de transmisiéon, como es la
infeccion por ingestién oral, a través de la piel con
tripomastigotes que provienen de las heces del
vector, la transfusion de hemocomponentes, el
trasplante de drganos y la transmisidn materno-
fetal, entre otras*°. En esta parasitosis se presentan
dos fases clinicamente importantes: la fase aguda
y la crénica%, la primera generalmente pasa
desapercibida debido a que no hay sintomas o son
muy leves y poco caracteristicos, en este momento
es donde se encuentran circulando por el torrente
sanguineo una gran cantidad de parasitos, mientras
que la fase crdénica se asocia generalmente con
problemas cardiacos y gastrointestinales™™®.

El objetivo de esta revisidon es presentar una
actualizacion de la enfermedad de Chagas de
forma integral, dando a conocer su definicidn,
etiologia, ciclo de vida, epidemiologia, diagndstico,
manifestaciones clinicas y tratamiento, con el fin de
mejorar el conocimiento del personal de salud y de
esta manera logra una mejor atencidn a la poblacidn
vulnerable.

MetoboLoGia

La realizacion de esta revisidn se hizo mediante Ia
consulta de libros de texto especificos de parasitosis
humanas y la seleccién de articulos encontrados
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en Internet a través de buscadores como OvidSP,
Medline, EBSCO host, Uptodate, NEJM y con la
asistencia del buscador especifico PUBMED, la
biblioteca Cochrane y SciELO. Se utilizé bibliografia
de hasta cinco afios atrds como madximo. Para
la blsqueda se utilizaron palabras claves como
cardiomiopatia chagdsica, enfermedad de Chagas,
Trypanosoma cruzi e insectos.

EtioLoGia

T. cruzi es un protozoo unicelular polimdrfico
que pertenece al subfilo Mastigophora, orden
Kinetoplastida, familia Trypanosomatidae, que se
caracteriza por la presencia de una organela llamada
quinetoplasto que se encuentra en la mitocondria
y tiene una ubicacidn subterminal en el extremo
posterior'#'. Este tipo de parasitos se caracterizan
por circular entre huéspedes vertebrados como
armadillos, marsupiales, roedores, murciélagos,
primates, ser humano, perros, gatos; y en vectores
intradomiciliarios®>" como el “chinche besador”,
“vinchuca” o “pito”?%, el cual es un artrépodo
hematdfago proveniente de la familia Reduviidade,
subfamilia Triatominae3?, especies como Triatoma
infestans, Rhodnius prolixus, Triatoma brasiliensis
y Panstrongylus megistus son de gran importancia
para la transmisidon de esta enfermedad en zonas
endémicas®®?. Estos insectos habitan en las grietas
y huecos de edificaciones mal construidas tanto en
zonas rurales y urbanas y se alimentan de la sangre
de personas mientras duermen?”'*?3,

Los mamiferos salvajes y domésticos que son
picados e infectados actian como reservorios del
parasito™®. La forma parasitaria flagelada del T. cruzi
se encuentra en el sistema circulatorio del huésped
y es conocida como el tripomastigote, este tiene
aspecto fusiforme y alargado de aproximadamente
12-30 um de longitud; posee un nicleo grande
en su parte central, un flagelo y una membrana
ondulante que rodea todo el cuerpo. Dentro de las
células hospederas, el tripomastigote se convierte
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en amastigote, un estado vegetativo que se
caracteriza por su forma redondeada y no poseer
flagelo, su tamafio aproximado de 1,5 a 4 um y suele
aglomerarse formando nidos tisulares o también
llamados pseudoquistes. Dentro del ciclo del parasito
existe una forma morfoldgica intermedia llamada
epimastigote, su tamafio es un poco menor que
el del tripomastigote, tiene de aspecto fusiforme,
membrana ondulante pequefia y no posee flagelo®”.

De acuerdo a su diversidad genética, T. cruzi ha sido
dividido en dos linajes principales: T cruzily T. cruzill,
se piensa que esta variabilidad se debe al tropismo
tisular del pardsito en el hospedero, y que debido a
su virulencia se atribuyen distintas manifestaciones
clinicas de la enfermedad de Chagas. Asi pues, T.
cruzi | parece ser mas infectivo y con mayor afinidad
hacia los tejidos del corazdn, musculo esquelético y
recto; mientras que T. cruzi Il prefiere tejidos como el
higado y el bazo”™.

CiclLo DE VIDA

El ciclo de vida del pardsito comienza cuando el vector
se alimenta de la sangre de un huésped mamifero
que se encuentra infectado con tripomastigotes
sanguineos que estan circulando en la fase aguda
de la enfermedad?®, estos tripomastigotes superan
una serie de diferenciaciones morfoldgicas
mientras infectan el tubo digestivo del triatomino
predominando en el estémago la forma redondeada
del parasito conocida como esferomastigote, en
el intestino medio ocurre una diferenciacion a
epimastigote que se replica por medio de divisidn
binaria, luego migra al intestino grueso donde se
convierten en tripomastigote metaciclico, forma
infectante para los vertebrados, y se excreta con
deyecciones del vector luego de una abundante
ingestion de sangre®. En el momento en el que
las deyecciones entran en contacto con la piel del
mamifero picado, los tripomastigotes metaciclicos
penetran la lesion que deja la picadura o incluso la
mucosa intacta (oral, nasal o conjuntival)®*. Es alli
donde los tripomastigostes metaciclicos infectan
varios tipos de células nucleadas y se establecen en
el citoplasma, donde se transforman en amastigotes
que luego de un pequefio periodo se convierten
nuevamente en tripomastigotes'®>+>.

Estos ultimos llevan a cabo la ruptura de células
huésped para poder ser liberados en la circulacién
sanguinea y linfatica, para seguir invadiendo
nuevas células hospederas en donde se repetira su
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transformacion a amastigotes*s. Una parasitemia
elevada corresponde a la fase aguda de la infeccidn,
en la que existe la posibilidad de una nueva picadura
por un triatomino que seguira manteniendo la
transmisién. En contraste, durante la fase crénica,
los individuos infectados generalmente no van a
tener formas parasitarias detectables en sangre
periféricas3°.

Figura 1. Ciclo de vida

1. Los huéspedes definitivos son los animales vertebrados salvajes,
domésticos, y los humanos. 2. Los vectores son los insectos
conocidos como “pitos” quienes contraen los tripomastigotes
circulantes en sangre al picar a los huéspedes infectados con la
enfermedad de Chagas. En el tubo digestivo del insecto se hallan
los tripomastigotes (2a), epimastigotes (2b), y en el recto y las
deposiciones se encuentran los tripomastigotes metaciclicos que son
la forma infectante para los vertebrados (2c). 3. El humano adquiere
la infeccién con las deposiciones del vector, que quedan en piel o
mucosas mientras ocurre la picadura. 4. Los parésitos intracelulares
afectan diferentes tejidos como el corazén vy el tracto gastrointestinal.
La infeccion comienza con los tripomastigotes metaciclicos (4a), los
cuales se multiplican intracelularmente convirtiéndose en amastigotes
(4b), y luego aparecen tripomastigotes circulando en sangre periférica
infectantes para el vector (4c).

Fuente: Botero D, Restrepo M. Parasitosis Humanas. 5 ed. Medellin,

Colombia: Corporacion para investigaciones bioldgicas; 2012.

EriDEMIOLOGIA

Los estudios epidemioldgicos de la enfermedad
Chagas tipicamente son divididos entre areas
endémicas y no endémicas**3"32. Se calcula que en
todo el mundo hay entre 16 y 18 millones de personas
infectadas por el pardsito, de las cuales cada afio
mueren 50 000. Las dreas de mayor endemia a nivel
mundial se encuentran en Latinoamérica, a pesar
de ello muchos paises no endémicos como Estados
Unidos, Canadd, Japdn y algunos paises europeos
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tienen riesgo de transmisién por los diferentes
modelos migratorios, incluso se han reportado
casos de enfermedad chagdsica en el continente
africano33,34;39;42‘

El Centers for Disease Control estima que hay mas de
300 000 personas infectadas con T. cruzi en Estados
Unidos*354. La infeccion se localiza principalmente
en América, desde el sur de Estados Unidos y México
hasta Argentina y Chile**44, En Colombia, casi el
20% de la poblacién vive en zonas endémicas y se
ha estimado que cerca del 5% de la poblacién esta
infectada®. La prevalencia colombiana se reporta
entre 700 000 y 1 200 000 habitantes infectados
y 8 000 000 individuos en riesgo de adquirir la
infeccion”®. Los departamentos con mayor
endemia son Santander, Norte de Santander,
Cundinamarca, Boyacd, Casanare y Arauca y mas
recientemente en comunidades de la Sierra Nevada
de Santa Marta™%. La infeccidn por T. cruzi se
ha detectado adicionalmente a lo largo del valle
del rio Magdalena, en la regién del Catatumbo, el
piedemonte de los Llanos Orientales y la Serrania de
la Macarena®.

En Colombia, hasta la semana epidemioldgica 45 de
2014 se notificaron 1039 casos de Chagas, el 92,2%
correspondieron a casos crénicos y el 7,8% fueron
a casos agudos. En Santander se han reportado
124 casos de enfermedad Chagasica crénica que
equivalen al 13% de la poblacién total de casos, asi
mismo, se han notificado ocho casos de enfermedad
aguda que equivalen al 10% de la poblacidn total de
casos, ocupando el departamento de Santander a
nivel nacional el tercer puesto de notificaciéon de
enfermedad crénica y el segundo de enfermedad
aguda durante el 2014, lo que lo clasifica como
una de las regiones con el predominio mas alto de
enfermedad de Chagas en Colombia (3,9 casos por
cada 1000 habitantes)3+.

Hay tres situaciones que requieren especial
atencidn; la primera es la persistencia de dreas con
infestacion domiciliar por triatominos, la segunda,
el riesgo de transmisidn por triatominos migratorios
y la tercera, la creciente ocurrencia de brotes por
transmisién oral®. Los triatominos tienen un sistema
metabdlico relacionado con el sistema de olfacién
que atrae a otros de su tipo y hace que aumente la
transmisibilidad y posibilidad de contagio también
favorecido por las condiciones ambientales en la que
se encuentran3"4,
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MANIFESTACIONES CLINICAS

En la evolucidon natural de la enfermedad de
Chagas se distinguen dos fases clinicas con criterios
diagndsticos y terapéuticos diferentes; por lo
tanto es importante que el médico tenga claridad
sobre la etapa en la que se encuentra el paciente®.
La enfermedad se inicia con una fase aguda que
se caracteriza por sindrome febril infeccioso y
parasitemia, que de no ser tratada, progresa a la fase
crénica?, donde se presentan las complicaciones
mas graves como la cardiomiopatia chagasica, que
tiene implicaciones fisicas, econémicas y sociales
muy importantes para el paciente y su familia®+. A
su vez, la fase crénica tiene varias presentaciones;
la forma indeterminada (70%), la forma cardiaca y la
forma digestiva®.

FASE AGUDA

En esta fase el pardsito circulante estd en sangre
en cantidades detectables, los sintomas pueden
persistir hasta 12 semanas después de su inicio
o desaparecer espontaneamente*. Entre las
manifestaciones clinicas se encuentran las mialgias
en un 50%, la cefalea en el 47,5% de los casos y en
un 45,8% estd el signo de Romafia que se produce
si la penetracion es por la conjuntiva ocular y se
caracteriza por la aparicién de edema bipalpebral
unilateral, eldstico e indoloro, acompafiado de
coloracion rojo-violdcea de los parpados, congestion
conjuntival e inflamacién de los ganglios linfaticos
satélites preauriculares generalmente, pero también
pueden estar comprometidos los parotideos vy
los submaxilares. Este signo puede desaparecer
espontdneamente luego de dos a tres semanas.
También se presenta sindrome febril en el 44,7%,
signos de falla cardiaca con miocarditis en un 17%,
hepatomegalia 8,5%, edema 3,4% y chagoma 1,7% que
es un nédulo subcutaneo, redondeado, eritematoso,
duro e indoloro acompafado de adenopatias y fiebre
que se produce si la penetracién fue a través de la
piel™33845,

Lafaseaguda puede pasarinadvertida por sermuchas
veces totalmente asintomdtica, diagnosticandose
sélo en el 1 a 2% de los casos*. Otra de las
manifestaciones agudas con mayor severidad es la
miocarditis, que se puede presentar con o sin signos
de compromiso cardiaco?. En el electrocardiograma
es posible encontrar bloqueo de rama derecha,
extrasistole ventricular, prolongacion del segmento
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PR, cambios de la onda T, prolongacién del intervalo
QT, disminucidn del voltaje en el complejo QRS vy
sindrome del seno enfermo®#. En la radiografia de
térax puede observarse una imagen aumentada del
corazén con predominio del ventriculo izquierdo en
un 85% o signos de pericarditis, derrame pericardico
que puede llevar a taponamiento cardiaco vy
falla cardiaca. La apariciéon de las alteraciones
electrocardiograficas es indicativa de progresion de
la enfermedad®.

FASE CRONICA

La fase crénica se caracteriza porque inicia desde el
momento en que lainfeccidn se hace persistente y ya
se encuentraresuelto el episodio agudo, clinicamente
se desarrolla 10 a 30 afios posterior a la infeccion
inicial*»#"45, Aproximadamente el 70% de los casos
no desarrollan dafio en drganos blanco y persisten
asintomaticos el resto de la vida denominandose
forma indeterminada®. En los demas casos, puede
presentarse dafio cardiaco o compromiso de visceras
huecas, especialmente en eséfago y colon, aunque
estaforma digestiva es poco frecuente en Colombia®.
Las personas que tienen enfermedad de Chagas
crénica con un sistema inmunoldgico deficiente,
pueden mostrar recaidas de la enfermedad con
exacerbacion de los sintomas, y en ese caso se
conoce como reactivacion®®®. Las manifestaciones
clinicas de la reactivacion pueden ser similares
a las de la fase aguda aunque también pueden
observase formas atipicas como la reactivacion
cerebral, que aunque es infrecuente, se manifiesta
como masa ocupante, pseudotumor o chagoma,
seguido por una meningoencefalitis con abundantes
tripomastigotes en liquido cefalorraquideo, que
puede llegar a ser fatal si existe un gran compromiso
a nivel neurolégico®?8. Los signos y sintomas clinicos
mas importantes relacionados con la enfermedad
de Chagas y la inmunosupresién son paniculitis,
meningoencefalitis y miocarditis®.

FORMA INDETERMINADA

La presentan personas positivas en la serologia
que no tienen manifestaciones clinicas ni signos
en el electrocardiograma o en la radiografia de
térax>?2. Anualmente, 2 a 5% de los pacientes con
esta presentacién evolucionan a la forma cardiaca de
la enfermedad®. Entre el 70 y 80% de los pacientes
evolucionan en forma favorable y benigna sin
evidencia de dafio cardiaco o digestivo®. En zonas
endémicas en las que persiste la transmision
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vectorial, esas personas sirven de reservorio de la
infeccién por T. cruzi y contribuyen al mantenimiento
del ciclo vital del parasito®.

FORMA CARDIACA

Esta fase se caracteriza por el compromiso
cardiaco que evoluciona a miocardiopatia dilatada
e insuficiencia cardiaca congestiva®®#; ocurre en
aproximadamente el 30% de los casos crénicos y es
la causa principal de mortalidad por enfermedad
de Chagas (cardiopatia mas agresiva por encima
de la enfermedad coronaria) secundaria a lesiones
microvasculares?®3+37, Otras de las manifestaciones
cardiacas son las arritmias', entre las mas frecuentes
se encuentran las extrasistoles ventriculares,
taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular,
fibrilacién  auricular, bradiarritmias y bloqueos
auriculoventricuares; y su forma de presentacion
clinica son las palpitaciones, la lipotimia y el
sincope*3*334, Existe una alta incidencia de muerte
subita, fendmenos tromboembdlicos y aneurismas
ventriculares®. El compromiso cardiaco que produce
la enfermedad de Chagas es responsable de 21 000
muertes por aflo en América Latina, siendo la forma
mas frecuente la muerte subita (48%) seguida por la
falla cardiaca (37%)5.

Insuficiencia cardiaca congestiva: Se manifiesta
debido a la dilatacidn cardiaca creciente, pérdida
progresiva de la capacidad efectiva del ventriculo
izquierdo, fibrosis miocardica y proclividad para el
desarrollo de tromboembolismo***4. Los sintomas
aparecen entre los 20 a 50 afios de edad® por
insuficiencia biventricular con predominio de
fendmenos congestivos sistémicos, siendo raros los
episodios de disnea paroxistica nocturna y de edema
agudo del pulmdn?.

Tromboembolismo: Algunas veces es la primera
manifestacion de la enfermedad de Chagas.
Los émbolos cardiacos pueden alcanzar tanto la
circulacién pulmonar como la sistémica, siendo
el cerebro el érgano blanco donde mas se hacen
evidentes™3*, En los casos de cardiopatia chagasica
severa, las opciones terapéuticas serfan Ia
resincronizacion cardiaca y el trasplante cardiaco si
el paciente es candidato™.

FORMA DIGESTIVA

Esta forma no es frecuente en Colombia y afecta
visceras huecas como eséfago o colon®. Se observa
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clinicamente de dos formas: el megaesdfago y el
megacolon, en el primero el principal sintoma es la
disfagia, que es lentamente progresiva y se exacerba
por la ingestidn de alimentos. Los pacientes
regularmente consultan por regurgitacion, dolor
esofdgico, pirosis, hipo, sialorrea con hipertrofia de
las glandulas salivales, tos y desnutricién en el orden
citado™4. En el megacolon el sintoma principal es
la constipacién, de instalacién lenta y progresiva.
Otros sintomas son el meteorismo, distension
abdominal, timpanismo y disquesia™®#. La presencia
de megacolon en un adulto proveniente de area
endémica es un indicador de alto riesgo de existencia
de megacolon chagdsico; y si los resultados
seroldgicos son negativos deben ser repetidos, pues
es muy rara la ausencia de anticuerpos especificos en
un caso con megacolon™?®.

Enfermedad congénita: Se considera que la
enfermedad de Chagas en el embarazo tiene un bajo
riesgo perinatal y la mayoria de los partos se dan a
término®. La transmisién se puede dar en cualquier
trimestre de embarazo y la infeccién de la madre no
contraindica la lactancia. Los recién nacidos pueden
ser sanos o presentar bajo peso, ser prematuros
con  hepatoesplenomegalia, fiebre, anemia,
hiperbilirrubinemia y otros sintomas caracteristicos
del sindrome de TORCH®*»3, Las alteraciones
cardiovasculares pueden presentarse con taquicardia
como manifestacion de una miocarditis aguda o
insuficiencia cardiaca. El electrocardiograma puede
mostrar cambios en la onda T y segmento ST y
reduccidn del voltaje del complejo QRS®.

La enfermedad de Chagas congénita es una causa
importante de muerte en menores de un afio,
principalmente por el compromiso del sistema
nervioso central ya que puede ocasionar retardo
mental, convulsiones y disfuncién somatica®™ 2.

DIAGNOSTICO EN EL LABORATORIO

Durante la fase aguda de la infeccién se puede
realizar un diagndstico directo del T. cruzi mediante
la deteccidon de pardsitos en montajes frescos de
sangre, preparaciones tefiidas con Giemsa, gota
gruesa, métodos de concentracién como el strout
cuya sensibilidad va desde el 90-100%, biopsia, entre
otros™3°34,

El diagndstico de la enfermedad crénica de Chagas
debe ser confirmado con resultados positivos de al
menos dos pruebas seroldgicas?. Entre las principales
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pruebas seroldgicas esta la inmunofluorescencia
indirecta, prueba de ELISA, hemaglutinacién
indirecta, fijacion del complemento, prueba de latex
y aglutinacidn directa". Cuando se procesan hasta
tres pruebas seroldgicas con diferente método, se
puede hablar de una concordancia del 98% >>.

El xenodiagndstico y el hemocultivo son métodos
indirectos clasicos de deteccidn. El xenodiagndstico
es un método que consiste en picar a los pacientes
sospechosos de la infeccién por vectores limpios
que han crecido en el laboratorio bajo estricta
vigilancia y control sanitario; su sensibilidad es del
85-100% en fase aguda y del 20-50% en fase croénica.
Estos métodos no son clinicamente utiles ya que los
parasitos no pueden ser vistos por algunas semanas,
debido a que las lecturas se hacen a los 30, 60 a 90
dias después de la ingestion de sangre'>™s.

La reaccidn en cadena de la polimerasa es un
método valioso para detectar la infeccién aguda
en los pacientes recién nacidos con infeccion
trasmitida de manera congénita y en personas
inmunodeficientes™?®, también se ha encontrado de
gran utilidad en la deteccién de la reactivacién de
la enfermedad durante el trasplante de corazén a
pacientes con cardiopatia chagasica dilatada, incluso
antes de que aparezcan los sintomas3+.

La determinacion en el laboratorio de los valores de
troponina T cardiaca es una valiosa herramienta que
permite medir el riesgo, evaluacién y seguimiento de
los pacientes con enfermedades crénicas que afectan
el corazén como la enfermedad de Chagas®, por otra
parte, el aumento de niveles de la inflamacién y el
estrés oxidativo que genera esta patologia tiene
en marcha estudios que investigan marcadores
bioldgicos de la enfermedad crénica™.

DIAGNOSTICO CLINICO

En cuanto al diagndstico y seguimiento clinico de
la miocardiopatia chagdsica, la ecocardiografia
es una herramienta de exploracidon util para
la evaluaciéon de la funcién ventricular en los
pacientes con insuficiencia cardiaca”?® y sirve
para monitorear el tratamiento e informar el
prondstico; adicionalmente, existen técnicas para
la estratificacién de la enfermedad como el Doppler
tisular, la electrocardiografia tridimensional, el
electrocardiograma de 12 derivaciones, entre
otras™'93° En cuanto a la gammagrafia miocardica
de perfusion sincronizada con electrocardiograma
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solo es (til para discriminar una etiologia miocardica
isquémica de una no isquémica®.

TRATAMIENTO

El tratamiento etioldgico de la enfermedad de
Chagas se refiere al uso de medicamentos de accién
tripanosomicida con el objeto de curar la infeccidn.
En la fase aguda el tratamiento etiolégico, que
constituye una urgencia médica, busca como primer
objetivo evitar complicaciones inmediatas que
pueden surgir por el compromiso de drganos blanco
y también para impedir la progresion hacia la fase
crénica>42, En la fase crénica el uso del tratamiento,
cuando estaindicado, es colocar finala progresion de
la enfermedad hacia el dafio cardiaco o digestivo'>*.

Indicaciones del tratamiento

Se indica en todos los casos de fase aguda, en
infeccion congénita, en pacientes menores de 18 afios
que se encuentren en fase crdnica, en pacientes en
fase crénica con reactivaciéon debido a un estado de
inmunosupresion y cuando hay exposicidn accidental
a material infectado con formas vivas de T. cruzi®.
No se indica el tratamiento en mujeres en estado
de gravidez, durante la lactancia o en pacientes que
se encuentran en fases avanzadas con compromiso
cardiaco, renal, respiratorio, hepatico, entre otras;
para la realizacién del tratamiento en casos crénicos
se debe ilustrar al paciente y acudientes (en el caso
de los nifios), sobre las limitaciones y las reacciones
adversas medicamentosas. Se recomienda llenar
el consentimiento informado™. No hay evidencias
de que con tratamiento en adultos en fase crénica
se garantice el éxito y si una mayor frecuencia de
reacciones adversas. Los pacientes que podrian tener
un mayor beneficio con el tratamiento son los casos
con menor tiempo de exposicién al parasito (menos
de 15 afos) y sin dafos graves en el corazdn™#»4445,

MEDICAMENTOS

Los unicos medicamentos aceptados
internacionalmente son el benzonidazol y el
nifurtimox#4%5>,  sin embargo, se encuentran
otros medicamentos aun en estudio como el
itraconazol, risedronato, pamidronato, ibandronato
y pentamidina, entre otros, en el momento no
aprobados para su uso*#75° El seguimiento del
paciente es semanal para buscar signos de intolerancia
a la medicacién. Se recomienda realizar antes del
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inicio del tratamiento, a los 20 dias de iniciado y
una vez finalizados los siguientes estudios: cuadro
hemadtico con recuento de plaquetas, transaminasa
glutamicopirdvica 'y transaminasa  Glutamico-
Oxalacética, nitrégeno ureico y creatinina. Se debe
recomendar suspensiéon del consumo de bebidas
alcohdlicas por el riesgo de efecto antabuse®.

Benzonidazol: comprimidos de 100 mg. En adultos se
emplea una dosis de 5-10 mg/kg/dia, repartida en dos
o tres tomas durante el dia, durante 60 dias, como
los nifios tienen mejor tolerancia al medicamento
pueden tomar dosis de hasta 10 mg/kg/dia. La dosis
maxima que se recomienda son 300 mg por dia®?,
sin embargo, en aquellos adultos con peso superior
a 60 Kg se debe calcular la dosis total indicada y
extender el tiempo de tratamiento mas alla de los
60 dias con el fin de no pasar de los 300 mg/dia
recomendados?>#4,

Entre los efectos secundarios se tiene un margen
terapéutico estrecho para los adultos donde se
destacan alteraciones gastrointestinales como
ndusea, vomito, anorexia y diarrea, dermatitis,
depresién medular, neuropatia periférica que
aumenta su riesgo con dosis diarias de 8 mg/kg por
mas de 30 dias, algunas veces puede aparecer hasta
una semana después de finalizado el medicamento.
A diferencia de la dermatitis y la agranulocitosis,
la neuritis ocurre al final del tratamiento>™ que se
puede acompafiar de ageusia*»33#,

Nifurtimox: comprimidos de 120 mg. En adultos se
emplea una dosis de 5-8 mg/kg/dia, con las mismas
instrucciones utilizadas en el benzonidazol, tanto
para adultos como para nifios; no obstante, los
efectos secundarios de toxicidad y reacciones
adversas son mayores con respecto al benzonidazol,
ya que tiene menos tolerancia digestiva y se puede
presentar anorexia, pérdida de peso significativa y la
posibilidad de disturbios psiquicos. Para disminuir el
riesgo de aparicion de efectos indeseables se debe
iniciar gradualmente el medicamento; primer dia: 1/4
de la dosis 6ptima, segundo y tercer dia: mitad de la
dosis éptimay el cuarto dia dosis maxima>'44.

MANEJO EN CASOS ESPECIALES Y FORMAS
CRONICAS

Infeccion congénita: si se demuestra, se indica
Nifurtimox o benzonidazol 5 mg/kg/dia, dosis
progresivas durante seis dias hasta llegar a 10 mg/kg/
dia por 60 dias®.
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Reactivacién por inmunosupresion: el tratamiento
etioldgico esta indicado por 60 dias, pudiendo ser
necesario extenderlo a 9o dias™*.

Infeccion accidental: se recomienda iniciar el
tratamiento inmediatamente después del accidente
considerado de riesgo elevado. Antes de iniciar
el medicamento debe recolectarse sangre para
comparar con pruebas seroldgicas posteriores. En el
tratamiento con benzonidazol se utiliza una dosis de
10 mg/kg durante 10 dias a menos que se sospeche
alta carga parasitaria, en cuyo caso el tratamiento se
extenderd a 30 dias. En situaciones de riesgo minimo,
como por ejemplo el contacto con sangre de paciente
en fase crénica, la profilaxis con medicamento no
estd indicada®.

MANEJO DE LA FORMA INDETERMINADA

El manejo es expectante ya que generalmente los
pacientes tienen buen prondstico. Sin embargo,
algunos pueden estar progresando con una
afectacién cardiaca incipiente y ser clasificados como
“indeterminados” y dependiendo del tiempo de
infeccidn se podrian beneficiar del tratamiento®. El
primer paso para la adecuada clasificacion del estado
clinico en el paciente seropositivo es la realizacién de
una cuidadosa anamnesis y un buen examen fisico. El
paciente debe ser informado sobre la benignidad de
su cuadro clinico, la imposibilidad de donar sangre u
drganos, la posible sintomatologia que puedellegar a
presentar posteriormente y se le indica que consulte
nuevamente en caso de presentar dichos sintomas®.

MANEJO DE LA FORMA CARDIACA

Todo paciente seropositivo, con sintomatologia
cardiovascular o alteraciones en el electrocardiograma
en reposo debe tener una valoracién especializada,
estudios complementarios como el ecocardiograma,
el Holter y estratificacion de riesgo y orientacion
terapéutica®®s. El factor prondstico mas importante
en la cardiopatia chagasica crénica es la disfuncién
sistdlica del ventriculo izquierdo®.

Manejo de la insuficiencia cardiaca congestiva: el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca busca reducir
los sintomas y mejorar calidad de vida, asi como
retardar la evolucién de la remodelacién ventricular y
disminucién delafunciénventriculary de estamanera
prolongar la sobrevida™*. Se recomienda una dieta
hiposddica, restriccion hidrica rigurosa, actividad
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fisica frecuente, diuréticos principalmente para
controlar la retencidn hidrica y la hipervolemia3*+°.

Manejo de las arritmias: los pacientes con eventos
de muerte subita por arritmias ventriculares
malignas, taquicardia ventricular sostenida sincopal
0 que genere inestabilidad hemodinamica, tienen
indicacién de cardiodesfibrilador como prevencién
secundaria de muerte subita arritmica si no tienen
otras comorbilidades que reduzcan su prondstico de
vida a menos de un afio>.

Manejo del tromboembolismo: se debe realizar
estratificacion del riesgo tromboembdlico en
cada paciente. Todo paciente con evidencia de
cardiopatia debe estar antiagregado con aspirina
u otro antiagregante en caso de intolerancia
o0 contraindicacién. Sujetos con historia de
tromboembolismo previo, regiones acinéticas
o discinéticas, disfuncién ventricular, fibrilacion
auricular con evidencia ecocardiografica de trombo
mural, tienen indicacién de anticoagulacion crénica
con warfarina>,

MANEJO DE LA FORMA DIGESTIVA

El estudio se enfoca especialmente en el
megaesdéfago y en el megacolon que son las
manifestaciones mds importantes. Dependiendo
del grupo de megaesdfago y de las manifestaciones
clinicas puede proponerse formas incipientes
de tratamiento clinico. En cuanto a la dieta, se
recomienda correcta masticacidon, evitar alimentos
frios o muy calientes y comidas en la noche, ademas
se sugiere el uso de medicamentos relajantes para
el esfinter inferior, como la nifedipina 10 mg en
forma sublingual 45 minutos antes del consumo de
alimentos o el dinitrato de isosorbide 5 mg en forma
sublingual 15 minutos antes de comer®. En las formas
evolucionadas el tratamiento es quirdrgico3.

CONCLUSIONES

La Enfermedad de Chagas es una enfermedad propia
de climas tropicales, presentandose principalmente
en América Latina tanto en la poblacién de zonas
urbanas como rurales. Colombia ocupa uno de los
principales paises de endemia de la enfermedad y
Santander, hace parte de los departamentos con
mayor frecuencia de casos. Enel proceso deinfeccidn,
la fase aguda es de dificil diagnostico debido a que
no hay sintomas o son poco caracteristicos, lo que
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retrasa el manejo y conlleva a la presentacidon de
una fase crénica con complicaciones asociadas
a problemas cardiacos y gastrointestinales. La
compresion de la enfermedad en todos sus aspectos
es una herramienta fundamental en la creacién de
nuevas alternativas preventivas y de tratamiento.
Actualmente, para el manejo de la enfermedad de
Chagas se cuenta con benzonidazol y nifurtimox,
sin embargo, los efectos adversos pueden ser
menos benéficos que el tratamiento en si mismo.
Es importante mantener esquemas de prevencion y
promocidn, sobre todo en las poblaciones rurales y
enlos departamentos endémicos para poder mejorar
la calidad de vida de sus habitantes.
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