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r E S ú M E N

El constructo de nuevos paradigmas, de atención, diagnóstico y tratamiento del periodo crónico 
sin patología demostrable de la enfermedad de Chagas es un desafío de la cardiologia que se 
deberá encarar próximamente para dar solución definitiva a los portadores de esta enfermedad 
y poder influir en los hacedores de políticas de salud para modificar las estrategias sanitarias 
que hasta la fecha han demostrado resultados cuestionables. Nuestro grupo de investigación 
propone un score de desenlace clinico, con estudios validados y propuesta de tratamiento para 
las lesiones subclinicas (autonomicas, endoteliales, anatómicas) precozmente para prevenir el 
desarrollo de la miocardiopatia chagasica.

construction of a new clinical and therapeutic setting for patients in chronic 
chagasic period without demonstrable pathology.

a b S t r a c t

The construct of new paradigms of care, diagnosis and treatment of the chronic phase of Chagas 
disease without proven pathology is a challenge that cardiology should face shortly to give a final 
solution to the carriers of this disease and to influence on health policy makers to change health 
strategies that have shown questionable results to date. Our research group proposes a score of 
clinical outcomes, with validated studies and proposed treatment for subclinical lesions (autono-
mic, endothelial anatomical) early to prevent the development of Chagas cardiomyopathy.

i N F o r M a c i ó N  d E l  a r t í c u l o

Recibido el 18 de enero de 2016

Aceptado el 29 de febrero de 2016

Online el 30 de junio de 2016 

www.revistafac.org.ar

Los autores declaran no tener 

conflicto de intereses

Keywords: 

Paradigms
Chagas disease
Score of clinical outcomes
Chagas cardiomyopathy

Palabras clave: 

Paradigmas
Enfermedad de Chagas
Score e desenlace clínico
Miocardiopatía chagásica

Articulo de Opinión

Los programas para enfrentar la enfermedad de Chagas 
por parte de los Ministerios de Salud estuvieron destinados 
al control de la trasmisión vectorial, transfusional y conna-
tal. Recién en el año 2005 (Reunión INCOSUR, Santa Cruz 
Bolivia) se incorpora la atención del paciente como un obje-
tivo para erradicar la enfermedad 1.

En argentina habría 1.505.235 personas infectadas y 
376.309 portadores crónicos con miocardiopatía de etiolo-
gía chagásica

Sobre la validez de la información o sobre los datos exis-
tentes según reporte sobre la Enfermedad de Chagas Gru-
po de Trabajo Científico/TDR año 2005 se puede afirmar 
que cuanto más agregado esté el dato, evidentemente es 
más impreciso. Números como cien, 40 o 28 millones de 
personas en riesgo, 30, 18 o 15 millones de infectados en 
América Latina han sido y son producto de aproximacio-

nes groseras. La población en riesgo se define a partir de la 
presencia de vectores domiciliados, lo que no es bastante; 
y la población infectada a partir de encuestas parciales de 
seroprevalencia en áreas restringidas y hechas según di-
ferentes métodos, criterios, planes de muestreo y además 
realizados en diferentes momentos. En otras palabras estos 
son datos absolutamente imprecisos”2. El número de portado-
res de cardiopatía chagásica crónica se calculan sobre ba-
ses irreales (numero de infectados) a partir de un supuesto 
porcentual de casos que se espera desarrollen este tipo de 
manifestación clínica sin considerar las acentuadas diferen-
cias regionales existentes (es así que mientras en Santiago 
del Estero la prevalencia es en el 35.5 % de la población en 
Río Negro es de 0.5 a 1%).

Es consistente afirmar que se han realizado significati-
vos esfuerzos para prevenir la infección pero casi no se han 
desarrollado iniciativas para prevenir las manifestaciones 
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de cardiopatía. Se ha confundido la falta de recursos tera-
péuticos antiparasitarios, en el periodo crónico, con la im-
posibilidad de actuar con criterios medico terapéuticos más 
amplios que los exclusivamente antiparasitarios.

En la caracterización evolutiva de la llamada “enferme-
dad de Chagas” se ha ubicado a una amplia franja de afec-
tados crónicos sin evidencia de patología demostrable con 
los métodos diagnósticos actuales. Esto no permitiría con-
siderarlos enfermos. Es importante resaltar las evidencias 
que desmienten que en este periodo crónico (sin evidencia) 
no pasa nada por el contrario se han detectado precozmen-
te disautonomía; alteraciones de la microvasculatura, de la 
función diastólica así como presencia de anticuerpos contra 
receptores a neurotransmisores en un porcentaje significati-
vo y presencia de muerte súbita3,4,5,6,7,8,9.

Las publicaciones sobre defectos de perfusión coronárica 
en los infectados por T. cruzi, sin ninguna otra manifesta-
ción de alteración funcional, o las evidencias con igual al-
cance de los trastornos de la dispersión del QT o las altera-
ciones en la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC), 
indican que se debe ser mas incisivo y minucioso en el estu-
dio de los pacientes10. Esto no es trivial desde que un alerta 
precoz y las acciones para incidir en ello podrían modificar 
el pronóstico sin ser necesariamente acompañada solo con 
medidas antiparasitarias. Los defectos de perfusión están 
asociados a disfunción endotelial y los mencionados tras-
tornos electro miocárdicos se los ha vinculado, significati-
vamente, a un incremento de los anticuerpos contra recep-
tores muscarínicos.

Es por ello que en la actualidad surgió el concepto de 
que la simple presencia de serología reactiva debe ser consi-
derada como factor de riesgo de desarrollo de miocardiopa-
tía y muerte súbita, y que esto pueda ocurrir en un periodo 
alejado, nos obliga a que debamos prevenirlo configurando 
protocolos que tiendan a evitar el remodelamiento, mejorar 
la disfunción y homogeinizar los periodos refractarios 11.

Todo paciente con serología positiva para enfermedad 
de Chagas se debe incorporar en los programas de preven-
ción secundaria.

El consenso del 20 de marzo del 2010 realizado en Bue-
nos Aires con la participación de expertos de Chagas de 
Latinoamérica y Argentina (FAC/SIAC/SAC)11 acordó 
que: el Estado debe garantizar el acceso de todo paciente 
con enfermedad de chagas a los siguientes exámenes de 
diagnóstico : análisis de laboratorio de rutina hemograma, 
glicemia uremia, creatinemia, electrolitos, colesterol, ami-
notransferasas hepáticas y laboratorio de orina; telerradio-
grafía de Tórax; electrocardiograma de 12 derivaciones; 
prueba de esfuerzo graduada según protocolo de Bruce; 
ecocardiograma bidimensional, Doppler y Doppler tisular; 
holter de 24 horas; medición de anticuerpos contra recep-
tores muscarínicos; perfusión miocárdica Gated SPECT 
con Tc 99 sestamibi en reposos y esfuerzo para evaluar en 
forma simultanea la perfusión y función; ventrículograma 
radioisotopico para evaluar la función sistólica; resonancia 
magnética cardiaca con gadolineo para la evaluación de la 

presencia o no de miocarditis; y estudios radiológicos con-
trastados de tránsito gastrointestinal.

Las publicaciones sobre defectos de perfusión coronaria 
en los infectados por tripanosoma Cruzi, sin ninguna otra 
manifestación de alteración funcional, o evidencias con 
igual alcance de los trastornos de la repolarización o las al-
teraciones en la variabilidad de la frecuencia cardíaca, indi-
can que se debe ser más incisivo y minucioso en el estudio 
de los pacientes12,13.

Las alteraciones, ya sean eléctricas mínimas o de irri-
gación cardíaca, son los suficientemente precoces y antici-
patorios de daños crecientes que llevan a la fibrosis que a 
su vez ocasionan diferentes complicaciones que adquieren 
una jerarquía clínica relevante si se planifican esquemas te-
rapéuticos que ubiquen a estos signos como herramientas 
para el seguimiento evolutivo cuantitativo14.

Esto no es trivial desde que un alerta precoz y las acciones 
para incidir en ello podrían modificar el pronóstico sin ser 
necesariamente acompañada solo con medidas antiparasita-
rias. Los defectos de perfusión están asociados a disfunción 
endotelial y los mencionados trastornos electromiocárdicos 
se los ha vinculado, significativamente, a un incremento de 
los anticuerpos contra receptores muscarínicos15,16.

La sintomatologia de moléstia precordial es relativa-
mente frecuente em los pacientes portadores de Chagas y 
se vinculó a alteraciones microvasculares.

En un estudio de Pinto Días17 la mortalidad de los pa-
cientes con infección por T. cruzi se producía en el 70 al 
80% de los casos, en sujetos con una edad menor a 50 años, 
mientras que en la población general el 58% de las muertes 
ocurrirían por encima de los 50 años. Entre los fallecidos el 
27.8% tenían ECG normal.

La ausencia de cambios electrocardiográficos, descarta-
ría la cardiomiopatía chagásica crónica en la mayoría de los 
casos con infección crónica (buena especificidad). No obs-
tante el uso de otras herramientas diagnósticas revelarían 
hallazgos anormales en aproximadamente 20 a 30% de los 
pacientes asintomáticos con ECG normal: Esta tasa de anor-
malidades, de magnitud similar a la de los pacientes que 
desarrollan enfermedad clínica, representa un desafío al 
valor real de la clasificación convencional (Reporte reunión 
expertos OPS/TDR 2007-Bs As)2.

Este período no representa indemnidad orgánica, es par-
te del proceso progresivo de la enfermedad. Siempre se es 
un potencial propagador de la enfermedad (transfusional, 
congénito, transplante, etc; recordando que la muerte súbi-
ta esta presente en un porcentaje no menor al 1%.

La enfermedad de Chagas aguda (tratamiento parasiti-
cida) y en su fase crónica con patología (tratamiento sinto-
mático) tiene terapéuticas y soluciones que conllevan tanto 
a la cura del afectado o al tratamiento sintomático de sus 
complicaciones; quedando por dilucidar la atención y el 
tratamiento del grupo más numeroso de afectados como 
son los crónicos sin patología demostrable ya que todavía 
se ignora que motiva o gatilla pasar de un miocardio esta-
ble a otro inestable que desencadenará la miocardiopatía 
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chagásica crónica con sus complicaciones: arritmias, insufi-
ciencia cardiaca y muerte súbita.

Nuestro grupo de investigación desarrolló un score de 
desenlace clínico (Mitelman-Gimenez - Figura 1) no para de-
terminar muerte súbita sino para evaluar con herramientas 
diagnósticas ya validadas un conjunto de factores de ries-
go asociados (análisis de riesgo) que permitirían detectar 
pacientes críticos que desarrollarán complicaciones po-
sibilitando la utilización de nuevas estrategias terapéuti-
cas18,19,20,21,22,23,24,25,26. Este análisis de riesgo permite:

•	 Abordar la enfermedad con herramientas y estrategias 
diferentes.

•	 Clasificar a los pacientes según su exposición sea baja o 
alta, siendo estos ultimos los que potencian las diferen-
tes variables.

•	 Fijar criterios diagnósticos e Implicancias clínicas.
•	 Tomar decisiones clínicas conforme la identificación de 

marcadores de mal pronóstico.
•	 Utilizar nuevas estrategias terapéuticas.

Es importante señalar que pueden utilizarse otros estu-
dios, mas allá de los convencionales, para detectar lesiones 
subclínicas con la idea de que tengan la misma clase de re-
comendación y el mismo nivel de evidencia que el que se 
empleó en este score.

Las drogas actualmente disponibles para el tratamiento 
etiológico de la enfermedad de Chagas tienen serias limita-
ciones, particularmente por su muy baja eficacia en el trata-
miento de las infecciones crónicas y sus frecuentes efectos 
colaterales.

El tratamiento etiológico deberá acompañarse de la im-
plementación de medidas tendientes a garantizar que el pa-
ciente no vuelva a tener contacto con triatóminos. 

En un editorial publicado sobre tratamiento parasiticida27 

concluimos que en la enfermedad de Chagas deberíamos en-
fatizar mas en la percepción clínica de evolutividad y en bus-
car indicadores dinámicos de mejoría principalmente en las 
afecciones de tipo cardiológico, aun mas que en los criterios 
parasitológicos. Estos últimos podrían resultar, aun cuando 
fueran exitosos, no suficientemente consistentes respecto de 
la evolutividad clínica. Es sabido que el parasito juega un pa-
pel causal en el desarrollo de la cardiopatía pero la evidencia 
de que dicha medicación parasiticida previene la progresión 
continua siendo un criterio frágil y que debe encararse el tra-
tamiento de las lesiones subclínicas endoteliales, micro vas-
culares y disautonómicas con otras medidas terapéuticas. la 
cura serológica no indica cura clínica.

El estudio BENEFIT28 de diseño prospectivo, multicén-
trico, randomizado, incluyó 2.854 pacientes con diagnóstico 
de miocardiopatía chagásica que recibieron Benznidazol o 
placebo por 80 días y fueron seguidos por una media de 5.4 
años. El tratamiento con benznidazol (Prescripción durante 
60 días, Dosis para adultos: 5 mg/Kg/día) en portadores de 
una miocardiopatía chagásica establecida redujo significa-
tivamente la detección sérica del parasito, pero no los even-
tos clínicos a 5 años.

La posibilidad de impulsar tratamientos para la disfun-
ción endotelial como para el secuestro de los anticuerpos 
por antireceptores a neurotransmisores debería de formar 
parte de una estrategia de prevención de daños mas avan-
zados para la funcionalidad cardiaca. En este arsenal se de-
bería considerar a los iEca (inhibidores de la enzima con-
vertidora de la angiotensina) como grupo ofrecen un efecto 
beneficioso sobre la dilatación mediada por flujo (DMF) lo 
cual evidenciaría una mejoría de la respuesta endotelial, y 
a las estatinas, fármacos eficaces en la prevención de enfer-
medades cardiovasculares, por sus conocidas propiedades 

puntos
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Figura 1.
Score de desenlace clínico.
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pleiotrópicas, antiinflamatorias e inmunomoduladoras29,30. 
Son numerosas las publicaciones que demuestran la efica-
cia de las estatinas en la reducción de la morbilidad y mor-
talidad cardiovascular31.

Es de resaltar que los infectados considerados “sanos o 
normales”, en tanto inexpresivos sintomática y signológica-
mente hasta donde se los estudiaba, muestran que la situa-
ción no es todo lo silenciosa que se enunciaba. 

Es creciente el número de publicaciones que dan cuen-
ta de diferentes anormalidades incipientes en el funciona-
miento miocárdico y su irrigación. En principio, esto desde 
ya evidencia la necesidad de ampliar la búsqueda de signos 
precoces, y el score de diagnóstico y tratamiento propuesto 
constituye una herramienta útil para prevenir la miocardio-
patía chagásica.

Mas que el control evolutivo del parasitismo, es el con-
trol de los marcadores clínicos precoces la meta por conse-
guir. Los pacientes de ámbito rural que requieran control y 
no cuenten con infraestructura sanitaria necesaria o conve-
niente en su lugar de origen (teniendo en cuenta que esta 
etapa sin patología demostrable evoluciona en un tiempo 
habitualmente prolongado) deberán ser derivados por el 
medico de atención primaria (AP) a centros donde puedan 
acceder a la totalidad de las prestaciones para la atención 
integral que corresponda a sus necesidades y requerimien-
tos. La atención primaria como bien dijo y sostiene el Dr. 
Néstor Perez Baliño no es sinónimo de atención primitiva.
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