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Resumen

La situacién epidemioldgica de la transmision de la enfermedad de Chagas'y su encare
terapéutico han sufrido cambios importantes tanto a nivel regional como a nivel nacional.
Los cambios socioeconémicos producidos en las Ultimas décadas y las acciones de control
antivectorial sostenidas redujeron el area de dispersion del vector y la densidad de
infestacion en Uruguay, modificando las condiciones de la transmision.

La encuesta realizada en 1985 a nivel nacional en adultos y escolares de 12 afios mostré una
prevalencia seroldgica de 3,4%, aproximadamente 40.000 infectados. En 1997, basados en
los datos de infestacion vectorial y de la encuesta de prevalencia realizada en 1994, un grupo
de expertos de OPSOMS declar ¢ interrumpida la transmision vectorial deTrypanosoma cruzi
en Uruguay. Esta situacion ha modificado las caracteristicas epidemiol6gicas de la
transmision, cobrando mayor importancia los restantes mecanismos. La transmision
transfusional, segundo mecanismo de infeccion en zonas endémicas y principal mecanismo en
zonas libres del vector, no 1o es en Uruguay debido al control en bancos de sangre. Queda
como principal mecanismo de transmision el congénito.

La miocardiopatia chagasica cronica constituye la forma clinica méas frecuente de la etapa
cronica sintomética en Uruguay.

Se actualizan las pautas de diagnostico, de tratamiento etiol6gico y de seguimiento de los
infectados.
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Introduccion

Lasituacion epidemiol 6gicadelatransmision delaenfer-
medad de Chagas ha sufrido cambios importantes en las
Gltimas décadas™ tanto anivel regional como anivel na-
ciond.

Desde su descubrimiento, y através de lasinvestiga
ciones subsecuentes sobre enfermedad de Chagas en €
continente americano, se ha vinculado la dispersion de
|os triatominos, insectos vectores de Trypanosoma cruzi
y laextension territorial delaendemia, siendo este meca-
nismo de transmisién € responsabl e de su mantenimiento.

Sin embargo, se conocen otrasformas detransmision,
de menor frecuenciapero deimportancia, como eslatrans-
fusion de sangre, congénitay a través del trasplante de
Organos.

L as especies de triatominos capaces de transmitir el
parasito varian en los distintos territorios americanos. En
Uruguay y en el Cono Sur se reconoce a Triatoma
infestans® como laprincipal especiede habitosdomicilia-
rios y ata capacidad vectorial. Su area de dispersion se
conoce desde los estudios entomol dgicos realizados en
ladécadadel 40® y hasido perfeccionado el conocimien-
to delamisma, pudiendo identificarse en ladécadadel 80
tres &reas eco epidemiol dgicas de transmision® (figura 1).

L os cambios socioecondémicos producidos en el pais
en las Ultimas décadas y |as acciones de control antivec-
torial ® sostenidas, han permitido reducir el &rea de dis-
persién del vector y la densidad de infestacion en Uru-
guay, modificando las condiciones de la transmision.

El reconocimiento y diagndstico del primer caso agu-
doen el paiscorrespondié aestudiosrealizados por Télice
y colaboradores, durante la década del 30, en el departa-
mento de Paysandu. Durante los afios siguientes, |os pa-
cientes diagnosticados aumentaron, presentando mani-
festaciones clinicamente evidentes, en particular el signo
de Romania, alcanzandose los 100 primeros casos en
19399,

De acuerdo con la literatura existente, €l nimero de
casos agudos por afio decay6 hacia la década del 50, se
mantuvo constante durante las dos décadas siguientes,
con el escaso nimero promedio de cinco o seis casos
anuales. El Ultimo registro de caso agudo por transmision
vectorial de T.cruzi data de 1984, sin notificacion de
nuevos casos agudos por esta via hasta el presente.

Losdatos aobtenidosde laencuestarealizadaen 19837
a nivel nacional, en poblacion adultay escolares de 12
afios de enfermedad de Chagas, muestran una prevalen-
cia serolégica de 3,4%, lo que estima aproximadamente
40.000 individuos afectados en etapa cronica.

En 1997, basados en los datos de infestaci6n vectorial
y de la encuesta de seroprevalencia realizada en 1994®),
un grupo de expertos internacionales de la Iniciativa In-
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Area rayada: seroprevalencia en poblacion humana de
Tcruzi de 6% a 11%.

indice de infestacion domiciliar por Tinfestans 2% a 6,3%.
Area punteada: seroprevalencia en poblacion humana de
Tcruzi de 2% a 3%.

indice de infestacion domiciliar por Tinfestans 0,4% a 1,3%.
Area blanca: seroprevalencia en poblacion humana de
T.cruzi de 1% o menor.

indice de infestacion domiciliar por T.infestans: presencia
esporéadica y focal.

Figura 1. Areas eco-epidemioldgicas de transmision vectorial
de la enfermedad de Chagas en Uruguay.
(Encuesta serologica nacional, 1985.)

tergubernamental paralaeliminacién de Triatoma infestans
y latripanosomiasis transfusional del Cono Sur, declaré
gue latransmisién vectorial de T.cruzi se encuentrainte-
rrumpida en Uruguay®®. Esta situacion hamodificado las
caracteristicas epidemiol 6gicas delatransmisién, cobran-
do mayor importanciaactual mentelos restantes mecanis-
mos posibles (congénito y transfusional).
Latransmision transfusional es considerada el segun-
do mecanismo deinfeccion en zonasendémicasy €l prin-
cipal mecanismo en las zonas libres del insecto vector.
Estudiosrealizados por Sarasiay colaboradoresen el
departamento de Artigas'?, demostraron la transmision
congénita de T.cruzi en Uruguay, describiéndose las ca-
racteristicas de la placenta chagasica y la presencia del
parasito circulando en lasangre del recién nacido. El ries-
go de transmisién congénita en aproximadamente 4% de
las embarazadas estudiadas justificd la aprobacion del
decreto del Poder Ejecutivo N° 4085/95 que establece la
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obligatoriedad de incluir serologia para enfermedad de
Chagas dentro de los examenes de control obstétrico para
los 13 departamentos endémicosy lamaternidad del Hos-
pital PereiraRossell en Montevideo apartir de 1995.

En este contexto de avances en € control vectoria y
transfusional, con una modificacion de los mecanismos
de transmision del parésito, se considera de especial im-
portanciarealizar unarevision del temay una actualiza-
cion tematica para el cuerpo médico sobre las diferentes
presentaciones, su mangjo diagndstico y terapéutico, y
brindar asi un marco dereferenciaal profesional.

Caracteristicas de las formas clinicas de presentacion

En Uruguay, en las Ultimas cinco décadas, la etapa aguda
de la enfermedad ha evolucionado con nula mortalidad,
70% de | os pacientes permanecen en etapaasintométicay
de éstos solo 30% evolucionan ala etapa crénica sinto-
mética.

La etapa indeterminadaincluye a pacientes que en su
gran mayoriaestan entrelos 20y 40 afios, enlos cuales si
bien no existe expresion clinica evidente, en el momento
de su diagnostico seroldgico o parasitologico, con una
serie de exdmenes complementarios de alta sensibilidad,
puede afirmarse que un porcentgje variable de ellos pre-
senta alteraciones viscerales que varian en frecuencia se-
gun el método utilizado.

Ponce de Ledn y colaboradores*d, por medio de estu-
dios no invasivos, demuestran que aproximadamente en-
tre 9% y 30% de |os pacientes estudiados presentan alte-
raciones. Se destacala altaincidenciade anomaliasdela
contractilidad parietal ventricular cardiaca puestade ma-
nifiesto en los estudios de Touyay colaboradores en me-
dicinanuclear*®., Posteriormente, € mismo equipo reali-
zando procedimientos de medicina nuclear en transito
esofagico, hallé alta incidencia (77%) de ateraciones
asintoméati cas en eséfago, estdbmago, asi como en via uri-
nariasuperior y vejiga.

Lamiocardiopatiachagéasicacronicaconstituyelafor-
ma clinica més frecuente de |a etapa crénica sintomatica
en Uruguay. Gomez Pereiray Calegari *® estudiaron una
poblacién seleccionada de 100 pacientesen el hospital de
Salto y comprobaron unaevolucién lenta, encontrandose
maés de 50% de | os pacientes con cardiopatiagrado |, se-
gun laclasificacion de Kushnir.

A laformacardiacacronicalesiguen enfrecuencialas
formas digestivas con la presencia de megaformaciones.
La enfermedad de Chagas en Uruguay es la causa mas
frecuente de megacolon adquirido™, al igual que en €
resto de Américadel Sur.

Delo expuesto se puede concluir que lasituacion cli-
nica de la enfermedad de Chagas en Uruguay es la si-
guiente:
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* No se manifestaron nuevos casos agudos por trans-
mision vectorial desde 1984.

*  Existen aproximadamente 40.000 casos en etapacroni-
ca, lamayoriacomo formaindeterminada.

*  Lasalteraciones cardiovascul ares son lasméasfrecuen-
temente observadas en la etapa crénica sintomética, y
son de evolucion lenta

*  El cambio delasituacion epidemiol gicaobligaaestar
alertaen los otros mecanismos de transmision de ma-
yor frecuenciaen laactualidad.

Diagn6stico etioldgico de la enfermedad de Chagas

Como en toda enfermedad infecciosa, € diagnéstico
sebasaen €l tripode clinica, epidemiologiay laboratorio.
Enloreferenteal laboratorio, los examenes arealizar de-
penderan delaetapaclinicaque curse €l paciente, yaque
seglin lamismalas caracteristicas biologicas y patol 6gi-
cas del agente son diferentes.

En lasetapasiniciaesde laenfermedad se encuentran
parasitemiasimportantes, |as que amedidaquetranscurre
lainfeccidn van disminuyendo hasta hacerse minimas y
aeatorias. Por lo tanto, al inicio de lainfeccidn los estu-
dios van a centrarse en la blsqueda del agente, mientras
gueen lasetapaslatentey crénicael diagndstico sereali-
za fundamental mente por 1os métodos serol 6gicos*>17.

Etapa aguda

En esta etapa se incluyen, ademés de | os cuadros agudos

por transmision vectorial, l1os cuadros producidos por

transmisién sanguinea, por trasplantes de érganos, la
reactivacion en inmunodeprimidos y transmision congé-
nita

Los estudios estaran centrados en la blsqueda de

T.cruzi en sangre, por lo que deberan ser realizados por

personal debidamente entrenado en el diagndstico y re-

conocimiento de dicho protozoario parésito.
Lasensibilidad de los mismos es variable, por 1o que

Se aconseja mantener la siguiente rutina diagndstica de

acuerdo a protocolos establ ecidos:

*  Examen directa blsqueda de T.cruzi en sangre peri-
férica. Es un método 100% especifico, pero de muy
baja sensibilidad, dando numerosos fal sos negativos,
ya que la observacion de los mismos depende del ta-
mafio de la gotay la cantidad de parésitos circulan-
tesin.

*  Método de Srout: este método concentralos elemen-
tos parasitarios mediante centrifugacion. La especifi-
cidad es de 100% y la sensibilidad de 95%".

* Microhematocrito: la sangre es extraida por capilari-
dad mediante puncion digital o plantar en tubos de
microhematocrito, centrifugandose posteriormente.
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Este método es recomendado en los recién nacidos,
por la escasa cantidad de sangre utilizada. Su sensibi-
lidad es de 95% Y la especificidad de 100%*7.

*  Xenodiagnéstico: este método continlia siendo el de
eleccion en la etapa aguda, por su especificidad de
100% y sensibilidad cercana a 100% en esta etapa,
debido alaamplificacion parasitariaproducidad!”. Este
estudio debe solicitarse al Departamento de Parasito-
logia de la Facultad de Medicina, en € Instituto de
Higiene, ya que esa dependencia cuenta con el Gnico
criadero de T.infestansdel pais.

*  Hemocultivo: consiste en la siembra de sangre veno-
sa en un medio apropiado en busca de crecimiento
parasitario.

Etapa latente y cronica

En estas etapas, |as parasitemias son transitorias, por o
gueladeteccion del parasito en sangre estotalmente alea-
toria. El diagndstico sebasaen € hallazgo de anticuerpos
circulantes anti T.cruz, los que pueden ser detectados
desde | as primeras semanas de infeccion.

Serecomienda utilizar a mismo tiempo por |o menos
dos técnicas complementarias para identificar a un pa-
ciente como chagésico, siendo unadeellas, enlo posible,
lainmunofluorescenciaindirecta (IFl) (pautas recomen-
dadas por OM S)@8),

*  Inmunofluorescencia indirecta (IFI1): la sensibilidad
es de 100% en estas etapas, y su especificidad es cer-
cana a 100%. Se consideran titulos significativos las
diluciones superioresa 1/30.

*  Hemaglutinacién indirecta (HAI): se consideran ti-
tulos significativos|os superioresaladilucion 1/16.

* ELISA (Enzymed Linked Inmuno Sorbent Assay): se
destacasu utilizacion para* screening’ por su altasen-
sibilidad.

Existen actualmente diversas técnicas en estudio para el

diagndstico de estaenfermedad. Caben citar, por ejemplo,

ELISA directo paraladeteccion de antigenos en la etapa

aguda, tanto en sangre como en orina; la blsgueda de

enzimas parasitarias en sangre, y lo que parece mas pro-
metedor, ladeteccion de ADN parasitario mediante lare-

accién en cadenade lapolimerasa (PCR) 20,

Enfermedad de Chagas congénita

Lainfeccidn congénitaesel Uinico mecanismo de transmi-
sion presente actualmente en Uruguay. Laincidencia en
hijos de madres chagésicas es relativamente bajay varia
seglin laslocalidades, pudiendo observarse desde 0,5% a
3,5%“D.

Estudiosanivel nacional realizados por Sarastay co-
laboradores® en el departamento de Artigas describen
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un porcentaj e cercano a4% de transmision materno-fetal.

Estaviade transmision excede el areade transmision
endémicavectoria pudiendo ocurrir en zonas no endémi-
cas.

El riesgo de transmision esta presente durante cual-
quier etapa de la infeccion materna'y el pardsito puede
infectar al feto con o sin compromiso placentario. Cuando
existen lesiones placentarias pueden ser desde escasos
infiltrados linfocitarios con presenciade nidos de amasti-
gotas hasta lesiones con grave destruccién celular.

Laposihilidad de acceder aun tratamiento etiol 6gico
curativo Unicamente en la etapa aguda de la enfermedad
hace extremar |as precauciones para el diagndéstico tem-
prano de lainfeccion congénita.

L os métodos de diagnostico utilizados seran mencio-
nados en este item, siendo importante destacar que son
de eleccion aquellos que permitan la identificacion del
agente mediante la observacion directa.

A diferenciade otrasinfecciones neonatales como toxo-
plasmosis, rubeola, por virus deinmunodeficienciahuma-
na(HIV) y citomegalovirus (CMV), en laenfermedad de
Chagas es viable detectar aT.cruzi en sangre del neonato
constituyendo un diagndstico de certeza.

L os métodos inmunoserol 6gicos permiten detectar la
presencia de IgM fetal especificay la presencia de 1gG
especifica materna en los primeros seis meses y propia
luego del sexto mesdevida

La totalidad de los recién nacidos hijos de madre
chagasi ca tienen serol ogia convencional positiva por pa-
sgje transplacentario de anticuerpos 1gG durante los pri-
meros seis meses de vida.

Lareactividad paralgM en laenfermedad de Chagas
congénita puede ser fal so estando sujetaa causas de error
tanto bi ol 6gi cas como metodol égicas, existiendo laposi-
bilidad defal sospositivos (presenciade factor reumatoideo
o€l pasgjeanormal delgM maternapor derrame placenta-
rio).

SebuscaralgM especificapor IFl, aglutinacion direc-
ta(AD) o ELISA decaptura. Si espositiva, intensificar la
busqueda del parasito.

Es importante destacar que antes de los seis meses
sblo se deben tratar |os nifios en quienes se compruebe la
presenciadel parasito (figura2).

Enfermedad de Chagas transfusional

Latransmision de la enfermedad de Chagas a través de
transfusi én sanguineafue comprobadapor Freitasen 1952
en Brasi®®, cuando describio €l primer caso de transmi-
sion de T.cruzi por estavia.

Este mecanismo esel segundo enfrecuenciaen latrans-
mision de T.cruzi, superando el areaendémicadetransmi-
sion vectorial. Las migraciones de personas desde zonas
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endémicas hacia &reas no endémicas de otros paises | ati-
noamericanos, Estados Unidos y Europa, puede consti-
tuirse en un riesgo para la transmision de T.cruzi en los
bancos de sangre. No es sorprendente que esta via de
infeccion seaun problemapotencial en paisesno endémi-
cos?b.

En Uruguay desde 1985, apartir del decreto del Poder
Ejecutivo N°193/85, serealizan pruebas serol gicas para
despistagje de la enfermedad de Chagas en latotalidad de
los donantes de sangre®®®. Para ello se usan dos métodos
de diagnéstico serol6gico, en primer lugar un método de
screening y luego métodos confirmatorios de los posi-
bles positivos. Estos presentan un buen indice de sensi-
bilidad y especificidad, siendo descartados los volUime-
nes de sangre con serologia reactiva.

El riesgo de enfermedad de Chagas transfusional en
Uruguay es verdaderamente bajo hasta el presente. Se-
gun datos del Servicio Nacional de Sangre para 1998 la
prevalencia en donantes de sangre fue de 0,45%. Esta
prevalencia ha disminuido comparada con las cifras ini-
ciales publicadas por Arago® en 1986, de 14,93%. Segln
datos aportados por |lamisma fuente, para 1999 se proce-
saron un total de 14.577 donantes. De éstos, 57 fueron
reactivos por screening y 40 se confirmaron por técnica
de inmunofluorescencia indirecta®. La prevalencia
seroldgica para enfermedad de Chagas en donantes de
sangre en Montevideo es de 0,1%(4.

El riesgo de transmision del parésito por transfusién
de sangre radica en las caracteristicas biol 6gicas de éste,

gue sobrevive en sangre total mantenida a 4°C por perio-
dos prolongados, en hemoderivados de sangre, concen-
trados de gldbulos rojos y crioprecipitados. Siendo via-
bles hasta 250 dias en muestras con citrato, atemperatura
ambiente y en sangre refrigerada hasta 18 dias®.

Latransmision de T.cruzi desde un donante infectado
a un receptor mediante transfusién depende de diversos
factores®@:

*  Grado de parasitemiadel donante.

*  Cantidad de sangre transfundida.

* Lacepade parasito.

*  Lasusceptibilidad del receptor (destacandose laim-
portanciaen pacientes inmunocomprometidos).

*  Viabilidad del parésito al procesamiento y conserva
cion de sangre o componentes, 0 ambos.

* El control delatransfusion.

El cuadro clinico por transmision transfusional es si-
milar a delafase agudadelaenfermedad de Chagastrans-
mitida por triatominos, excepto por la falta de puerta de
entrada. El periodo deincubacion esde 20 a40 dias aproxi-
madamente, aunque hay casosdescritosde hasta 120 dias,
razén por lacual generalmentesi se presentasintomatolo-
giano selavinculaalatransfusion. Entre 80%y 100% de
los casos presentan fiebre que no responde a los antibi6-
ticos.

Siguiendo aBergoglio®, laclinicade la enfermedad
de Chagas transfusional es inespecifica concluyéndose
gue en la mayoria de los transfundidos con volUmenes
infectados por T.cruz, las manifestaciones solas o aso-

GESTANTE CHAGASICA

v

Recién nacido

DIAGNDSTICO
PARASITOLOGCO

DIAGNDOSTICO
SEROLGGICO
190G

T %

Seguimien después

CEHTEZA

Se inida tratamiento

> delos6neses

etidégico

ransmision

Nohubo

Se inida tratamiento
etidégico

Figura 2. Algoritmo diagnéstico y terapéutico de la enfermedad de Chagas congénita.
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ciadas serén sindrome febril, poliadenomegalias, exante-
ma cutaneo y linfocitosis. En los pacientes inmunocom-
prometidos €l cuadro es mas grave eincluso mortal.

Tratamiento

El tratamiento etiol égico en laenfermedad de Chagas esta
dirigido aerradicar € parésito, evitar laaparicion o progre-
sion de lesiones visceraes e interferir en la cadena de
transmision.

Indicacion de tratamiento etioldgico

*  Infeccion aguda (por accidente ocupacional, por tras-
plante y transfusional).

*  |nfeccidn congénita.

*  Reactivaciones eninmunodeprimidos.

* |nfeccion cronica indeterminada, exclusivamente en
nifios y menores de 14 afios.

*  Otros casos deberén ser evaluados individualmente
por el médico tratante conjuntamente con médico pa-
rasitélogo. El tratamiento especifico masivo no esre-
comendable en términos de programas de salud publi-
Ca(28-31)_

Confirmacion y evaluacion de evolutividad de la infeccion

Antesderealizar €l tratamiento se debe confirmar lainfec-
cion chagésica mediante la realizacion de por 10 menos
dos técnicas diagndsticas de referencia, segin pautas de
laOMS@8.3n

Estas reacciones deben ser cuantitativasyaqueladis-
minucion de los titulos postratamiento constituyen un
indicador de buena respuesta terapéutica en los casos
agudos.

Deberedlizarse estudio paraclinicoinicial queincluya
hemogramay funcional hepético como valoracion general
y para obtener registros basal es que permitan unavalora-
cion posterior delaeventual toxicidad debidaalosfarma-
cos tripanocidas®®®.

Larealizacion de€eectrocardiograma (ECG), radiogra
fiadetorax y, de ser posible, estudio contrastado de es6-
fago gastroduodeno (EGD) y colon por enema, es funda-
mental paravalorar laevolutividad delaenfermedad cha-
gasicay deestamaneradeterminar s €l pacienteespasible
de tratamiento etiol 6gico®9,

Farmacos tripanocidas, dosis, efectos secundarios
y contraindicaciones

Numerosos estudios clinicos y de laboratorio han de-

mostrado que Nifurtimox (nitrofurano) y Benznidazol (5'-
nitroimidazol) son los dos farmacos més eficacesy me-

130

nostoxicos en el tratamiento de lainfeccion humana por
T.cruz, aunque no pueden ser considerados farmacos
ideal es2>-%9),

El mecanismo de accidén de Nifurtimox involucra un
metabolito reductivo quellevaalaformacién de especies
radicd arias altamente tdxicas®. El efecto de Benznidazol
sobre T.cruzi se produciria através de su unién a macro-
mol éculas determinando dafio anivel del DNA del parasi-
t0(34,35)'

L os principales problemas, con respecto alos farma-
cos disponibles actualmente, son los largos periodos de
tratamiento, los numerosos efectos secundarios y la efi-
caciaparcial de los mismos, por |o que se estan desarro-
Ilando distintos estudios en busca de mejores opciones
terapéuticas®.

En nuestro pais el farmaco disponible es Nifurtimox
siendo distribuido por el Ministerio de Salud Piblicacon-
tra denuncia de caso®. Los pacientes en fase aguda de-
ben ser tratados en régimen de hospitalizacion?29,

Tratamiento con Benznidazol

Benznidazol se administraadosis de 5mg/kg/diadurante
60 diasen adultos. En nifiosladosisesde5-10 mg/kg/dia
durante 60 dias. En escolares y adolescentes con peso de
hasta 40 kg se recomienda una dosis de 7,5 mg/kg/
dia?332), La dosis diaria debe ser administrada en dos o
tres tomas, con intervalos de 8 0 12 horas.

En casos de transmisién congénita la dosis es de 10
mg/kg/dia. El tratamiento especifico esméseficaz cuanto
més proximo a parto se hace. En recién nacidos de pretér-
mino o con bajo peso, el tratamiento seiniciacon lamitad
de la dosis, administrando la dosis total a cabo de 72
horas, en ausencia de alteraciones hematol 6gicas®.

En caso de accidente ocupacional el tratamiento debe
iniciarse precozmente. Ladosis de Benznidazol esde 7 a
10 mg/kg/dia?839,

Tratamiento con Nifurtimox

Nifurtimox se administra en dosis de 8-10 mg/kg/diadu-
rante 60-90 dias. En nifios la dosis es de hasta 15 mg/kg/
diadurante el mismo periodo detiempo. Ladosisdiariaes
conveniente dividirla en tres tomas?:39.

En lainfeccion congénitaladosis es de 10-15 mg/kg/
dia, valiendo las mismas consideraciones sefialadas para
Benznidazol, en nacidos de bajo peso y pretérminos.

En lainfeccidn accidental ladosisesde 10 mg/kg/dia
durante diez dias.

Paraambos farmacos | as dosis deberan ser corregidas
si €l paciente presenta pérdida de peso por trastornos
digestivos. Asi mismo deberanrealizarse, a vigésimo dia
detratamiento, hemogramay funcional hepatico parades-
pistar otros efectos secundariosy toxicos delosfarmacos
tripanocidas®@:D.
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L as alteraciones hematol égicas que pueden observar-
se son leuco y plaquetopenia en algunos casos asocia-
dos con parpura y agranulocitosis. Concomitantemente
esfrecuentelapresenciadefiebre. En caso de constatarse
estas alteraciones el tratamiento debe discontinuarse.

L asalteraciones dermatol 6gi cas por hipersensibilidad
se presentan en 30% de los pacientes tratados, principal-
mente con Benznidazol. Habitualmente corresponde ama-
nifestaciones leves pero si son severas debe disconti-
nuarse lamedicacion.

Alteraciones neurol dgicas, fundamental mente polineu-
ropatia, pueden observarse vinculadas a dosis elevadas
del farmaco habitualmenteal final del tratamiento.

Ninguno de los farmacos debe ser administrado si €l
paciente presentaenfermedad severade otracausasimul-
taneamente alaenfermedad de Chagas, asi como tampoco
aembarazadas.

No esrecomendable laingestion de bebidas alcohdli-
casdurante e tratamiento por riesgo de efecto antabuz?39.

Seguimiento del paciente

El paciente debera ser controlado clinicay paraclinica
menteindicandose ECG y radiografiadetérax anual mente
durante periodos prolongados®. El seguimiento serol 6-
gico debera ser realizado cada 6-12 meses, utilizando los
mismos estudios que parael diagnéstico inicial®. Lane-
gativizacion persistente de la serologia es criterio de
cura“?, Lacaidamantenidade|os niveles de anticuerpos,
con unadisminucién de por lo menos trestitulos en cada
estudio serolégico en relacion alos titulos iniciales, co-
rresponde a eficacia terapéuti ca®d.

L aevaluacién parasitol égicamediante xenodiagnéstico
0 hemocultivo, 0 ambos, serealizard cadames o cadados
meses, enlosdos primeros afiosluego del tratamiento. Se
deberaseguir cada 3-6 meses de acuerdo con las posibili-
dades de cada centro“. La positividad de estos estudios
indica inegquivocamente fracaso terapéutico. Resultados
negativos no o excluyen@®Y,

Summary

The management of Chagas disease and itsways of trans-
mission have been changing at both national and regional
levels.

The area of dispersion and the infection density have
been narrowed dueto socia and economical changesadded
to antivectorial control actions occurred during the past
decadesin Uruguay. Asaresult of this, avariation onthe
patterns of transmission can be detected.

The national survey conducted in 1985 showed a se-
rological prevalence of 3,4% in apopulation older than 12
yearsold (approximately 40.000 infected people). In 1997
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an OPS/OMS group of expert, based on vectorial infec-
tion and on a seroprevalence survey conducted in 1994,
declared that vectorial transmission of Trypanosomacruzi
was over in Uruguay. That led to new epidemiological
features of transmission: currently the chief mechanismis
congenital (transfusion transmission, although considered
the main mechanism in free-vector areas and second in
endemic zones, does not constitute aproblem in Uruguay
because of the existing controls over blood band).

In Uruguay, chronic Chagas myocardiopathy is the
most frequent clinical presentation during the chronic
symptomatic phase.

Diagnosis, etiological and follow-up treatment criteria
are provided in this paper.

Résumé

La situation épidémiologique de la maladie de Chagas et
son traitement thérapeutique ont subi de grands change-
ments au plan régional et national. Les changements so-
cio-économiques produits derniérement et les actions
soutenues de contrdle anti-vectoriel, ont réduit I’ aire de
dispersion du vecteur et la densité d'infestation en Uru-
guay, tout en modifiant les conditions de transmission.

L’ enquéte menée about en 1985 dansle pays chez des
adultes et des scolairesde 12 ans, arévélé une prévalence
sérologique de 3,4%, soit 40.000 infectésenviron. En 1997,
basés sur les données d'infestation vectorielle et sur I’
enquéte de séro-prévalence de 1994, un groupe de spécia
listesde OPSYOM S adéclaréinterrompuelatransmission
vectorielle de Trypanosome cruzi en Uruguay. Cette situa-
tion amodifié les caractéristiques épidémiologiquesdela
transmission, les restants mécanismes ayant maintenant
plus d' importance. La transmission transfusionnelle,
second mécanisme d’ infection dans des zones endémiques
€t premier mécanisme dans des zoneslibres du vecteur, ne
I est pas en Uruguay di au contrdle des banques de sang.
L emécanisme congénital restedoncle premier.

La myocardiopathologie chagastique chronique
constitue la forme clinique la plus fréquente de I’ étape
chronique symptomatique en Uruguay.

On actualise les lignes du diagnostic, du traitement
étiologique et du suivi desinfectés.
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