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JORNADAS INTERNACIONALES DE ENFERMEDAD DE CHAGAS

De la miocardiopatia chagasica a la miocardiopatia

isquémica no aterosclerotica
Lesion endotelial: alteraciones de la microcirculacion
en la enfermedad de Chagas-Mazza

Jorge E. Mitelman', Luisa Giménez*

Resumen

Diversos trabajos demostrarian que los pacientes con patologia chagésica crénica presentan anormalidades en la
vasomocion coronaria microvascular y epicardica por disfuncién del endotelio vascular. Provocada la alteracion
endotelial, aumentarian la reactividad plaquetaria y la interaccién plaqueta-célula 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 importancia clinica de estos
hallazgos radicaria en relacionarlos con los sintomas de angina referidos por los pacientes y en su contribucién hacia
el avance a la miocardiopatia chagdsica crénica, de los pacientes que posean esta anormalidad de la vasomocion

en el periodo crénico sin patologia demostrada.
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Summary

From chagasic cardiomyopathy to non-atherosclerotic ischemic cardiomyopathy
Endothelial injury: alterations of the microcirculation in the disease of Chagas-Mazza

Several studies would show that patients with chronic chagasic pathology have abnormalities in microvascular and
epicardial coronary vasomotion due to vascular endothelial dysfunction. Once the endothelial alteration is provoked, the
platelet reactivity and endothelial-platelet-cell interaction would increase, resulting in modifications in structural proteins,
biochemical disturbances in signal transduction with changes in cell proliferation and function, and inflammatory responses.
Once the lesion in the microcirculation was established, ischemia would produce myocytolysis, replacing the cardiac tissue
with fibrosis. The clinical importance of these findings is the relationship with the symptoms of angina reported by patients
and their contribution to the progression to chronic chagasic cardiomyopathy of patients who have this abnormality of
vasomotion in the chronic period without demonstrated pathology.
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Resumo

Da cardiomiopatia chagdsica a cardiomiopatia isquémica ndo aterosclerética
Lesdo endotelial: alteragoes da microcirculagdo na doenca de Chagas-Mazza

Virios estudos mostrariam que os pacientes com patologia chagdsica cronica tém anormalidades na vasomog¢do
coronariana microvascular e epicdrdica devido a disfuncdo endotelial vascular. Uma vez que a alteragdo endotelial é
provocada, a reatividade plaquetdria e a interagdo endotelial plagueta-célula aumentariam, resultando em modificacoes
nas proteinas estruturais, distirbios bioquimicos na transdugdo de sinal com alteragdes na proliferacdo e funcdo
celular e respostas inflamatdrias. Uma vez que a lesdo na microcirculagdo foi estabelecida, a isquemia produziria
miocitolise, substituindo o tecido cardiaco por fibrose. A importdncia clinica desses achados é sua relagdo com os
sintomas de angina relatados pelos pacientes e sua contribuicdo para a progressdo da cardiomiopatia chagdsica
cronica de pacientes que apresentam esta anormalidade na vasomog¢do no periodo cronico sem patologia demonstrada.

Palavras-chave: Doenga de Chagas - Lesdo endotelial - Score de resultados clinicos - Novas terapias

Introduccion

La tripanosomiasis americana es una de las ende-
mias mds importante de las Américas, asociada a la
pobreza; se encuentra difundida en las zonas rurales,
las migraciones la han trasladado a las grandes urbes
latinoamericanas, de Estados Unidos, Europa, Jap6n
y Australia'“. Es producida por un pardsito, que se
transmite por insectos hemat6fagos entre diversos hués-
pedes (animales silvestres, domésticos y de hombre a
hombre). La transmisién en el hombre en la mayoria
de los casos (en Argentina), se realiza por el Triatoma
infestans (vinchuca) que se adapta a la vivienda rural.
Hay mads de 60 especies triatominos en América’.

En el ambito rural, las circunstancias estan relacionadas
con la falta de igualdad de oportunidades; la pobreza
con sus estrechas condiciones de vida y consecuencias
de malnutricién, viviendas precarias, falta de acceso a
agua potable y de salubridad, imposibilidad en muchos
casos de acceder a la educacion, a la realizacion indi-
vidual y de su grupo, a la imposibilidad de la atencién
médica sanitaria®8. La enfermedad de Chagas cursa en
dos periodos, uno agudo y otro crénico, que a su vez
puede ser asintomadtico o con complicaciones, el 25-
35% de los infectados desarrolla una miocardiopatia
que evoluciona hacia una arritmia aguda con muerte
subita o a una insuficiencia cardiaca progresiva, mega
formaciones digestivas, asi como a trastornos neuro-
16gicos’. Es consistente afirmar que se han realizado
significativos esfuerzos para prevenir la infeccidn, pero
casi no se han desarrollado iniciativas para prevenir
las manifestaciones de cardiopatia. Se ha confundido
la falta de recursos terapéuticos antiparasitarios, en la
infeccién tardia, con la imposibilidad de actuar con
criterios médicos terapéuticos mas amplios que los
exclusivamente antiparasitarios.

En la caracterizacién evolutiva de la llamada enferme-
dad de Chagas, se ha ubicado a una amplia franja de
afectados como infectados por Trypanosoma cruzi sin
expresiones clinicas. Esto no permitiria considerarlos
enfermos. Una especie de portadores sanos de una

infeccion. Es importante resaltar las evidencias que
desmienten que en el periodo crénico sin patologia
demostrada no hay afeccién; por el contrario, se han
detectado precozmente disautonomia, alteraciones de
la microvasculatura, asi como presencia de anticuerpos
contra receptores a neurotransmisores en un porcentaje
significativo.

Diagnéstico de la enfermedad de Chagas

El diagnéstico de la enfermedad de Chagas se basa en

tres parametros fundamentales:

1. Antecedentes epidemioldégicos (haber nacido o vi-
vido en zona endémica).

2. Anadlisis de laboratorio (reacciones de laboratorio
especificas).

3. Clinica.

Las técnicas de laboratorio utilizadas en la enfermedad

de Chagas en el periodo agudo es la biisqueda directa

del pardsito en sangre; en el periodo crénico a través

de inmunoglobulinas en forma indirecta. Actualmente

se utilizan: la inmunofluorescencia indirecta (IFI), el

enzimoinmunoensayo (ELISA), la hemaglutinacién

indirecta (HAI), la aglutinacién de particulas (AP),

requiriéndose la positividad de dos técnicas y confir-

macién por una tercera en caso de discordancia'’.

Mecanismos fisiopatolégicos de la
miocardiopatia chagasica

Los factores que intervienen en el desarrollo de car-
diomiopatia'! son:
1 Dafio miocérdico intrinseco durante la fase aguda y
crénica debido a:
A. Accidn parasitaria directa.
B. Alteraciones inmunoldgicas.
C. Daiio neurolégico.
2 Trastornos inducidos debido a la respuesta inmune
del huésped.
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3 Alteraciones en el sistema nervioso auténomo
(SNA).

4 Lesiones microvasculares con alteraciones en la
microcirculacién y posterior miocitolisis.

Agresion parasitaria directa o a través de una
neuraminidasa

El pardsito dafiaria directamente al endotelio vascular
con la secrecién de una neuraminidasa que le permite
remover los grupos de dcido sidlico electronegativos
de los fosfoesfingolipidos de membrana (los cudles
normalmente facilitan el flujo sanguineo por rechazo
electrostdtico)'?!*, aumentando la resistencia al flujo y
alterando el estado normal de la microcirculacién, pre-
disponiendo a la trombosis al incrementar la viscosidad
y agregacion plaquetaria.

Teoria microvascular

El endotelio es un 6rgano altamente especializado y
metabdlicamente muy activo, desempefiando un papel
relevante en el mantenimiento del tono y la permeabi-
lidad vascular; asi como en la modulacién de la ho-
meostasis y trombosis. Interviene en todas las fases de
la inflamacién aguda o crénica, produce mediadores de
la vasodilatacién como 6xido nitrico (ON) y prostaci-
clina, y expresa moléculas de adhesion que facilitan la
adherencia y migracién de los glébulos blancos.

La célula endotelial, por su ubicacién entre la sangre y
los tejidos, desempeiia un papel crucial en la respuesta
inflamatoria al controlar el ingreso de mediadores y de
células inflamatorias a los sitios de la inflamacidn; estas
funciones son reguladas por cambios en las propiedades
adhesivas de las células.

En la inflamacidn, el endotelio emite sefiales para que
ocurra la migracién extravascular de los leucocitos; en
condiciones normales, €stos tienen un contacto fortuito
con las células endoteliales, pero cuando los tejidos
se deterioran por infecciones, sus células liberan cito-
quinas pro inflamatorias (interleuquina-1 y factor de
necrosis tumoral) y aminas vasoactivas que ocasionan
grandes cambios en las células endoteliales de los vasos
sanguineos contiguos'#'°,

Otros autores han informado que el endotelio responde-
ria a la accién de citoquinas inflamatorias, alterando la
produccién del ON, el que podria tener una accién vin-
culante con la patogénesis chagdsica'. Cada vez exis-
ten mads indicios que sugieren una mayor produccién
vascular de especies reactivas del oxigeno. Esta forma
de estrés oxidativo vascular y las interacciones entre el
ON vy los radicales derivados del oxigeno representan
un mecanismo patoldgico de sefializacién intracelular
responsables de la lesion vascular, produciendo excesi-
vas cantidades de especies reactivas del oxigeno (anién
super6xido), cualquiera sea el mecanismo original, y
provocada la alteracién endotelial, aumentaria la reac-
tividad plaquetaria y la interaccion plaqueta-célula en-
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dotelial, produciéndose modificaciones en las proteinas
estructurales, disturbios bioquimicos en la transduccién
de sefiales con cambios en la proliferacién y funcién
celular y respuestas inflamatorias'.

Una vez establecida la lesioén en la microcirculacion,
la isquemia produciria miocitolisis, reemplazando el
tejido cardiaco por fibrosis. La agregacién plaqueta-
ria, la microtrombosis y el contacto entre linfocitos y
células endoteliales contribuirian a la progresién de la
enfermedad.

La existencia de distintas alteraciones estructurales
y funcionales de la microvasculatura coronaria lle-
varia a la isquemia y necrosis en focos, con posterior
reparaciéon con inflamacién y fibrosis. Los cambios
patolégicos encontrados en la microvasculatura de los
pacientes con tripanosomiasis americana cronica han
sido comunicadas por diferentes autores en evidencias
provenientes de observaciones experimentales y clini-
cas. Diversos trabajos demostrarian que los pacientes
con miocardiopatia chagdsica crénica presentan anor-
malidades en la vasomocidn coronaria microvascular y
epicardica por disfuncién del endotelio vascular. Esta
alteracion fue descrita entre otros por nuestro grupo,
con ecocardiografia Doppler braquial (Figura 1) y factor
de von Willebrand'”'¥; con perfusién miocardica por el
grupo de Pérez Balifio de Argentina'®; Acquatella de
Venezuela? y Marin Neto de Brasil, mediante la rea-
lizacion del test de acetilcolina a pacientes chagasicos
en diferentes estadios?'.

Todas estas evidencias sugieren que las alteraciones
miocdrdicas ocurren por una necrosis progresiva inicia-
day perpetuada por alteraciones en la microcirculacién
miocérdica. En modelos animales, por ejemplo, es cons-
tante la presencia de edema endotelial, perivasculitis,
microaneurismas y trombos plaquetarios o de fibrina en
el interior vascular. En estos modelos se han observado
distintas alteraciones funcionales de la microvasculatu-
ra, como aumento del tono vascular y estimulacion de
la agregacion plaquetaria (Tanowitz y col.)?. El factor
de von Willebrand es una proteina producida por la
célula endotelial y los megacariocitos. Estd presente
en el plasma, plaquetas y endotelio vascular, formando
uniones entre el coldgeno del subendotelio y las glico-
proteinas de las plaquetas.

El endotelio, ante alteraciones funcionales como las
descriptas anteriormente, ponen en juego los meca-
nismos de tromborresistencia, interviniendo entre
otros factores el de von Willebrand, el cual resulta un
marcador de perturbacién endotelial, pudiendo permitir
el aumento del mismo, la deteccion anticipada de este
fenémeno?.

Durante el desarrollo de diversas enfermedades entre
las cuales se encuentra la enfermedad chagdsica, se
producen agresiones severas en el endotelio vascular,
los que estdn relacionados con el incremento en sangre
de determinadas sustancias, consideradas como marca-
dores. La trombomodulina seria uno de ellos, sus eleva-
dos niveles plasmaticos pudieran ser un indicador del
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Figura 1. Medicién con transductor de 7,5 MHz el didmetro y flujo de la arteria humeral.
Considerandose anormal respuestas del didmetro de la arteria inferiores al 10% del basal.

desarrollo de alteraciones estructurales y funcionales
en el endotelio vascular.

Celermajer y colaboradores han utilizado la ultraso-
nografia braquial como método diagndstico de lesion
endotelial en diversas enfermedades, tales como la ate-
rosclerosis, en factores de riesgo cardiovasculares y en
otros procesos en los cuales la funcién endotelial esta
perturbada, con excelente sensibilidad, especificidad y
valor predictivo®*2°,

Nuestro grupo utiliz6 un ecocardiégrafo marca General
Electric Logic 400 MA, midiéndose con transductor
de 7,5 MHz el didmetro y flujo de la arteria humeral
basal y post isquemia por compresion, para evaluar la
respuesta endotelio dependiente y con la administracion
de nitroglicerina para determinar la reaccién endotelio
independiente. Considerdndose anormal respuestas
del didmetro de la arteria inferiores al 10% del basal
(Figura 1).

En el primer trabajo de autoria de nuestro grupo'’, se
estudiaron 84 pacientes con serologia positiva para
enfermedad de Chagas, edad promedio de 42 afos,
con estudios cardiolégicos normales versus 45 sujetos
sanos con edad promedio de 41 afios. A ambos grupos
se les realizaron estudios de sefales promediadas (PVT:
potenciales ventriculares tardios) (Figura 2), estudios
de la variabilidad de la frecuencia cardiaca por sistema
Holter de 24 horas (VFC) y ultrasonografia de la arteria
humeral para funcién endotelial (EE), teniendo como
objetivos describir la frecuencia de alteraciones en un
conjunto de pruebas diagndsticas no invasivas de lesio-
nes miocdrdicas, autonémicas y de funcién endotelial
en pacientes con enfermedad de Chagas crénico sin

patologia demostrada, respecto de sujetos controles
no chagédsicos, y estimar la probabilidad combinada
de positividad entre las pruebas y evaluar la fuerza
de asociacion y la concordancia entre ellas. La mayor
asociacion se hallé entre VFC y EE (rS=0,76 en muestra
total; rS=0,72 en pacientes chagdasicos), con el mayor
coeficiente de concordancia.

La segunda investigacion de nuestro grupo'® tuvo como
objetivos explorar la asociacidn entre eco-Doppler bra-
quial (DB) y factor von Willebrand (FVW) -marcadores
posibles de perturbacién endotelial- en pacientes con
enfermedad de Chagas y sujetos controles. Incorporan-
dose en este estudio transversal 51 pacientes chagésicos,
33 en periodo crénico sin patologia demostrada, grupo
A: 18 mujeres, 15 hombres entre 28 a 39 afios promedio
35; 18 con cardiopatia, grupo B (Clasificacién segin
el Consejo de Enfermedad de Chagas y Cardiopatias
Infecciosas de la Sociedad Argentina de Cardiologia)°:
8 mujeres, 10 hombres entre 37 a 45 afios (promedio
41,5) y 12 controles: 6 hombres y 6 mujeres edades
entre 30 a 45 afios (promedio 38 afios). Concluyendo
que el FVW se asocia significativamente con alteracion
DB tanto en pacientes chagdsicos en periodo crénico
sin patologia demostrada como en los con cardiopatia
(grupo B).

El grupo de Pérez Balifio!® evalué por métodos radioiso-
topicos la presencia de disfuncién endotelial, utilizando
el test de frio, evidenciando que la respuesta vasomotora
arterial coronaria es vasodilatadora y equiparable a la
de la acetilcolina. La mayor frecuencia de isquemia
evocada con el test de frio sugirié una vasorreactividad
alterada. Con posterioridad se compararon los resulta-
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POTENCIALES VENTRICULARES TARDIOS

Los Potenciales Ventriculares Tardios corresponden a senales eléctricas,

generadas en zonas del mocardio ventricular,
cuya activacion esta demorada y fragmentada

PVT en dominio de
tiempo

PVT en dominio de
frecuenda

Figura 2. Estudios de sefiales promediadas (PVT: potenciales ventriculares tardios).

dos con la respuesta coronaria mediante angiografia
basal y post acetilcolina, concluyendo que la disfuncién
endotelial en estos pacientes puede ser evaluada con el
test de la acetilcolina en forma invasiva y con SPECT
a través del fest de frio no invasivo.

Harry Acquatella e Igor Palacios? llegaron a la misma
conclusién, evaluando la respuesta del endotelio de-
pendiente mediante la acetilcolina y la no dependiente
mediante adenosina, y evidenciaron empeoramiento
de la vasodilatacién endotelio dependiente en un 41%
tras la acetilcolina.

Los estudios de Marin Neto mostraron anormalidades
de la perfusion reversibles indicadores de isquemia en
la microvasculatura?'.

Estas alteraciones llevan a la fibrosis y a su vez ocasio-
nan diferentes complicaciones en el paciente chagdsico.
Nuestro grupo realizé rehabilitacion cardiaca® en trein-
ta pacientes chagdsicos con resultados satisfactorios,
mejorando la capacidad funcional y la calidad de vida.
Esto podria explicarse por la accién del ejercicio, que
al producir mayor liberacién de ON mejora la funcién
endotelial alterada y aumento del flujo coronario a
través de la microvasculatura.

Las alteraciones, ya sean eléctricas minimas o de irri-
gacion cardiaca, son los suficientemente precoces y
anticipatorios de dafios crecientes que adquieren una
jerarquia clinica relevante, si se planifican esquemas
terapéuticos que ubiquen a estos signos como herra-
mientas para el seguimiento evolutivo cuantitativo.

Trastornos inducidos por la respuesta inmune del
huésped

E195% de los individuos infectados por el Trypanosoma
cruzi, con manifestaciones disautonomicas de diferente
naturaleza, presentan en la circulacién sanguinea un
anticuerpo con actividad inmuno-reactiva contra los
receptores muscarinicos (M,) ubicados en las auriculas
y ventriculos de los humanos y también de diversas
especies animales. Estos anticuerpos tienen a su vez
una actividad de tipo farmacologica agonista sobre el
mismo receptor, que es bloqueada por su antagonista:
la atropina®®3°,

Entre los individuos con presencia de esa clase de
anticuerpos, un 50% presenta signos evidentes de di-
sautonomia®'. Esto es consistente con que para que los
anticuerpos alcancen a regular hacia la baja la actividad
parasimpdtica se requiere de un proceso. Durante el
mismo se produce un lento y progresivo bloqueo de los
receptores muscarinicos, dando lugar a las manifesta-
ciones disautonémicas®*?*°. La fuerte asociacién entre
anticuerpos anti M, y las alteraciones funcionales en el
SNA torna relevantes los estudios sobre su evolucién
en el curso de la infeccidn.

Teoria neurologica

Estudios histolégicos han evidenciado disminucién de
la poblacién neuronal parasimpdtica. Las manifesta-
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Dispersion de QT

Cifra s normale s: valores inferiores a
60 ms Valores superiores a eda cifra

han sido relacionados a arritmias

ventriculares y muerte subita

El interalo QT se mide desde el comienzo del

e _—..h./\- e -—j*lt N -._’\

Figura 3. Anilisis de la dispersion del QT.

ciones del SNA alteradas son detectadas actualmente
mediante maniobras posturales, estudios de variabilidad
de la frecuencia, dispersion del QT (Figura 3) y anti-
cuerpos antirreceptores. La sintomatologia se evidencia
por bradicardia e hipotension3!-%,

Debemos resaltar que los infectados considerados “sa-
nos o normales”, en tanto inexpresivos signo y sintoma-
ticamente hasta donde se los estudiaba, muestran que la
situacién no es todo lo silenciosa que se enunciaba. Es
creciente el nimero de publicaciones que dan cuenta
de diferentes anormalidades incipientes en el funcio-
namiento miocdrdico y su irrigacidn. Esto evidencia la
necesidad de amplificar la bisqueda de signos precoces.
Las publicaciones sobre defectos de perfusién coro-
naria en los infectados por el Trypanosoma cruzi, sin
ninguna otra manifestacién de alteracién funcional, o
las evidencias con igual alcance de los trastornos de la
dispersién del QT o las alteraciones en la VFC, indican
que se debe ser més incisivo y minucioso en el estudio
de los pacientes. Esto no es trivial desde que un alerta
precoz y acciones para incidir en ello podrian modificar
el prondstico sin ser necesariamente acompafada solo
con medidas antiparasitarias. Los defectos de perfusion
estdn asociados a disfuncidn endotelial y los menciona-
dos trastornos electromiocardicos se los ha vinculado,
significativamente, a un incremento de los anticuerpos
contra receptores muscarinicos?!-3,

La posibilidad de impulsar tratamientos para la disfun-
cién endotelial como para el secuestro de los anticuer-
pos por antirreceptores a neurotransmisores deberia de
formar parte de una estrategia de prevencién de dafios
més avanzados para la funcionalidad cardiaca.

QRS hasta el finaldelaonda T

En concreto, esto se estd practicando para la miocardio-
patia idiopatica dilatada. Es importante destacar que los
migrantes a EEUU, a Europa o a las grandes ciudades
no se pueden reinfectar. La reinfeccién ha sido descripta
como un factor incentivador de las lesiones.

El Chagas agudo (tratamiento parasiticida) y el cré-
nico con patologia (tratamiento sintomdtico) tienen
terapéuticas y soluciones que conllevan tanto a la cura
o al tratamiento sintomético de las complicaciones,
quedando por dilucidar la atencién y el tratamiento del
grupo mds numeroso de afectados como son los créni-
cos sin patologia demostrada, ya que todavia se ignora
que motiva o gatilla pasar de un miocardio estable a
otro inestable, que desencadenard la miocardiopatia
chagdsica crénica con sus complicaciones: arritmias,
insuficiencia cardiaca y muerte subita.

Nuestro grupo de investigacién desarrollé un score de
desenlace clinico (Mitelman-Giménez)*4, no para deter-
minar muerte subita, sino para evaluar con herramientas
diagnésticas ya validadas un conjunto de factores de
riesgo asociados que permitirian detectar pacientes cri-
ticos que desarrollaran complicaciones, posibilitando la
utilizacién de nuevas estrategias terapéuticas (Tabla 1).
Los pacientes pueden ser evaluados con otros procedi-
mientos equiparables dependiendo de la complejidad
del centro asistencial (Tabla 2).

El tratamiento con benznidazol en pacientes con mio-
cardiopatia chagdsica establecida redujo significati-
vamente la deteccion sérica del pardsito, pero no los
eventos clinicos a 5 afios®. La posibilidad de impulsar
tratamientos para la disfuncién endotelial como para
el secuestro de los anticuerpos por antirreceptores a



INSUFICIENCIA CARDIACA
Insuf Card 2017;12(3): 97-105

103

JE Mitelman y L Giménez

Miocardiopatia chagdsica y miocardiopatia isquémica no aterosclerdtica

Tabla 1. Score de riesgo para enfermedad de Chagas (Mitelman-Giménez)

Exploracion
del sistema
nervioso
auténomo

Tratamiento

parasiticida:

Benznidazol
Nifurtimox

En nifios y
adolescentes
<18 afios y en
> 18 afios a
requerimiento
de los

Exploracion
pacientes

del endotelio

BENEFIT
Randomized
Trial of
Benznidazole
for Chronic
Chagas’
cardiomyopathy

Evaluacion del
sustrato
anatoémico
miocardico

Score de
riesgo

Recomendacion
Nivel de evidencia

Anticuerpos antirreceptores
muscarinicos

Ergometria
Presurometria — Non dipper

indice ambulatorio de rigidez
arterial

Variabilidad de la FC
Andlisis de la dispersion del QT

1-C

I-C

1-C
lla-B

I-C

Trombomodulina soluble

Eco Doppler braquial

Ecocardiograma
Bidimensional - Doppler

Electrocardiograma de senal
promediada

Marcadores de fibrosis

Leve

Moderado

Severo

- Inmunoabsorcién
- B Blogueantes

Atenolol 25-50 mg
Metoprolol 25-100 mg

- Simpaticomimetico
Midodrine 2,5-5 mg c/4 hs

Quinapril
Simvastatina

Bloqueantes calcicos

Lisinopril

Losartan

Tabla 2. Score de riesgo para enfermedad de Chagas
(Mitelman-Giménez)

del endotelio

Exploracion

del sistema Gammagrafia miocardica
nervioso con lodo-123
autonomo

Exploraci o SPECT defectos reversibles

de perfusion y coronarias
normales

Evaluacion del
sustrato
anatémico
miocardico

Resonancia Magnética
con gadolinio

Ventriculografia
radioisisotopica gatillada

Score de
riesgo

Leve
Moderado

Severo

neurotransmisores deberia de formar parte de una es-
trategia de prevencion de dafios mds avanzados para la
funcionalidad cardiaca. Los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina como grupo ofrecen
un efecto beneficioso sobre la dilatacién mediada por

Recomendacion
Puntos | Nivel de evidencia
3 I-C
3 1-C
4 ll-B
2 II-B
1-9
10-18
19-25

flujo, lo cual evidenciaria una mejora de la respuesta
endotelial**¥’. También puede plantearse la utilizacién
de estatinas, pues son fairmacos eficaces para prevenir
enfermedades cardiovasculares, por sus propiedades
antiinflamatorias e inmunomoduladoras-,
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También otros autores han propuesto el uso de tera-
péutica antiplaquetaria y vasodilatadora para valorar el
efecto sobre los disturbios microvasculares*.

El ejercicio incrementa el flujo sanguineo a los mus-
culos y se ha demostrado la mejoria en la funcién
endotelial vasodilatadora y vasorrelajacién a través
del incremento en la liberacién de ON*'. Atento a este
hecho nuestro grupo indica rehabilitacién a pacientes
en los cuales se constata lesion endotelial.

Deseamos concluir con el reporte de la Reunién de
Expertos OPS/TDR 2007-Bs. As. Argentina (Organi-
zacion Panamericana de la Salud/Special Programme
for Research & Training in Tropical Diseases [TDR]
of World Health Organization [WHQO]): 1a ausencia de
cambios electrocardiograficos, descartaria la cardiomio-
patia chagdsica crénica en la mayoria de los casos con
infeccion crénica (buena especificidad). No obstante
el uso de otras herramientas diagndsticas revelarian
hallazgos anormales en aproximadamente el 20 a 30%
de los pacientes asintomdtico 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®?.
El Dr. Janis K. Lazdins-Helds (Londres el 17 de marzo
2017) ha expresado: “Hoy vemos como el financiamien-
to y la coordinacion de la investigacion en la enferme-
dad de Chagas son sesgados hacia el descubrimiento
y tratamiento antiparasitario, indudablemente muy
importante; sin embargo por este mismo énfasis, tam-
bién estamos comenzando a aprender que quizds los
paradigmas en los cuales estas actividades se basan
no son tan solidos como creemos. Tal vez es el mo-
mento de preguntarnos si hacer mds de lo mismo es el
camino a seguir, particularmente cuando el precio que
estamos pagando es la pérdida del relevo generacional
de investigadores que podrian contribuir a entender la
enfermedad de Chagas desde la perspectiva holistica
que ésta requiere y asi poder lograr un mundo sin esta
enfermedad” .

Conclusion

Creemos que la persistencia del pardsito en el organis-
mo infectado no seria el tinico mecanismo que tendria
un papel determinado en el desarrollo de la patogéne-
sis de la enfermedad y consecuentemente incluso un
tratamiento etiolégico exitoso no seria capaz de evitar
el desarrollo de lesiones terminales caracterizadas por
esta enfermedad. Por lo tanto, el tratamiento podria
incluir el objetivo de proteger al miocardio a través de
las estatinas, los inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina y antagonistas de los receptores de
la angiotensina de acuerdo con la etapa de la enfer-
medad. La cardiomiopatia chagdsica constituiria un
modelo de cardiomiopatia vascular no isquémica de
origen parasitario que requeriria la accién combinada
de fairmacos inmunomoduladores, antiinflamatorios y
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antiparasitarios, atenuando la lesién endotelial y anti-
fibrética, dependiendo del estadio de la enfermedad.
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