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Este protocolo ha sido elaborado por:

e Dr. Rodrigo Sanz Lorente, FEA Servicio de Urgencias. H.U. Fundacién Jiménez Diaz

(Madrid)

e Dr. Francisco Jiménez Morillas, FEA Servicio de Urgencias. H.U. 12 de Octubre

(Madrid)

e Dr. Manuel Salido Mota, FEA Servicio de Urgencias. H.U. Carlos Haya (Méalaga)

Miembros del grupo INFURG- SEMES, seccion Medicina tropical y del viajero; pertenecientes a

la Sociedad Espafiola de Medicina de Emergencias y Urgencias.

Revision del protocolo:

= Sociedad Espafiola de Medicina de Urgencias y Emergencias

Obijetivo del protocolo:

= Ampliar conocimientos biolégicos y epidemioldgicos sobre la enfermedad de Chagas
entre los profesionales sanitarios para incentivar la realizacion de disgnosticos desde los
servicios de urgencias.

= Informar sobre las complicaciones clinicas, principalmente cardiacas y digestivas, tanto
en fase crénica como aguda, motivo de consulta en los servicios de urgencias.

= Informar sobre los efectos secundarios habituales de los tratamientos de la enfermedad de
Chagas para su reconocimiento y manejo 6ptimo en los servicios de urgencias.
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Conceptos

La Enfermedad de Chagas, es una zoonosis, enfermedad parasitaria por infeccién del

Trypanosoma Cruzi.

Reservorio: Capaz de infectar mas de 100 especies animales, domésticos y selvaticos.

Transmisidn: Indculo por un vector hematofago, habitualmente una chinche, mas de 150 especies
de triatdbminos involucrados, la méas conocida la Triatoma infestans (“Chinche ganchuda”).
También son significativas la transmision vertical (transplacentaria), y por transfusion sanguinea
y de sus derivados. Méas raramente por ingesta de alimentos contaminados (principalmente fruta).
La donacion de 6rganos de donante infectado y la exposicidn por indculo accidental en ambito

laboral, aunque existen, son mucho menos frecuentes.

Espectro clinico: Afectacion del aparato cardiovascular (cardiomiopatia) y del aparato

gastrointestinal, mas raramente afectacion del SNC y polineuropatia.

Historia natural de la infeccién: Consiste en una fase aguda, una indeterminada y una fase
cronica de la enfermedad. La fase aguda puede ser oligosintomatica, lo que dificulta el
diagndstico. Se estima que hasta el 95% de los casos pasan inadvertidos, lo que favorece su

propagacion.
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Distribucion Geografica

La enfermedad de Chagas, también denominada Tripanosomiasis Americana es una enfermedad
potencialmente mortal, endémica en 21 paises del continente americano, principalmente zonas

rurales o marginales de México, América Central y del Sur entre los 42° norte y 40° sur de latitud.

La OMS estima un total de 6 a 7 millones (Figura 1) de personas infectadas en 18 paises de
Latinoamérica. La Organizacion Panamericana de la Salud, en su informe de 2010, estimé un

promedio de 14.000 muertes anuales, y 30.000 casos nuevos al afio.

Distribution of cases of Trypanosoma cruzi infection, based on official estimates
and status of vector transmission, worldwide, 2006-2009

2’000 ©

Estimated number of cases Status of vector transmission
® <1000 [ Countries without vector transmission o %
® 1000-99 999 [ Countries with accidental vector transmission /

@ 100000-999 999

‘ >=1000000

[ Noofficially estimated cases

I Countries with ongoing vector transmission

The boundaries and names shown and the designations used on this map do not imply the expression Data Source: World Health Organization &’, \)

of any opinion whatsoever on the part of the World Health Organization concerning the legal status Map Production: Control of Neglected ¢ M World Health
of any country, territory, city or area or of its authorities, or concerning the delimitation of its frontiers Tropical Diseases (NTD) W ‘ﬁ/ Organlzatlon
or boundaries. Dotted lines on maps represent approximate border lines for which there may not World Health Organization —_

yet be full agreement. @ WHO 2010. All rights reserved

Figura 1. Distribucion Mundial Trypanosoma Cruzi. 2010. OMS.

Fuente: imagen obtenida de:
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http://gamapserver.who.int/mapLibrary/app/searchResults.asp

Existen importantes diferencias entre los distintos paises afectados:

Bolivia: Aproximadamente el 20% de la poblacion esta infectada, cerca de 1,2 millones

de personas.

= Brasil: El porcentaje de la poblacion infectada es del 1,3% de la poblacion total del pais,
lo que significa aproximadamente 5 millones de personas.

= Argentina, Honduras, Paraguay y El Salvador presentan un porcentaje entre el 5% y
el 10% de la poblacion infectada con la enfermedad.

= Chile, Colombia, Ecuador y Venezuela: entre el 1% y el 5%.

= Otros paises como México y Nicaragua presentan un porcentaje de infeccion menor al

1%.

Los casos presentados en otros paises de Europa, Japon o Australia se deben a personas
latinoamericanas que han viajado a estos paises. En Estados Unidos, la infeccion se encuentra
maés frecuentemente asociada a inmigrantes de México, Centro y Sur América. Se estima que
existen unos 600.000 inmigrantes latinoamericanos infectados en Estados Unidos. Mientras que,
cerca de 235.000 inmigrantes de zonas endémicas de Latinoamérica viven en Espafia, y se estima

que unos 40.000 podrian estar infectados, de ellos hasta 25.000 son mujeres en edad fértil.

Espafia es el pais fuera del continente americano con mayor prevalencia de la enfermedad, por
tanto, lo podemos considerar un problema de salud actual importante. En cuanto a politicas
sanitarias de prevencion, Espafia se encuentra en buena situacion respecto a los paises de su
entorno. Tanto la donacion sanguinea, como la de 6rganos y tejidos, son estrictamente sometidos
a procesos de cribado, que estan reguladas mediante leyes estatales. Las medidas de prevencion

de la transmision vertical, no son homogeneas en todo el territorio nacional, han sido reguladas
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por algunas autonomias (Catalufia, Galicia, Valencia), recayendo sobre iniciativas regionales o

actuaciones locales de cada distrito de salud o centro hospitalario.

Los vectores de la enfermedad también viajan, aprovechando las rutas comerciales, maritimas y
aereas, por tanto, existe un incremento de posibilidades de contraer la enfermedad por esta via,
fuera del area de distribucion que clasicamente entendemos como “endémica”. Aungue aun se
considera excepcional, solo es cuestion de tiempo que se comiencen a detectar y comunicar estos

Casos.

Se estima que el 94-96% de los inmigrantes infectados con enfermedad de Chagas, desconocen
su condicion. Nos planteamos la necesidad de establecer cribado de esta enfermedad olvidada en
poblacion procedente de zonas endémicas, por el estado su de salud y su potencial de transmision.
Por estos motivos debemos permanecer vigilantes, intentar detectar cuanto antes los casos de

reactivacion de la enfermedad y establecer protocolos de deteccion y manejo clinico.
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Clinica

Existen diferentes formas de adquisicion de la enfermedad segun el mecanismo de trasmision. La
trasmision vectorial queda limitada a regiones endémicas de enfermedad. En nuestro medio
observaremos transmision congeénita en pacientes nacidos o residentes en regiones endémicas o

bien transmision horizontal mediante trasplantes o transfusiones sin cribado previo.

La enfermedad de Chagas es una patologia de curso lento en la que podemos distinguir 3 fases:

aguda, indeterminada o latente y crénica.

En urgencias observaremos mayoritariamente formas clinicas crénicas en pacientes nacidos o
residentes en zonas endémicas con largo tiempo de evolucion desde infeccion ya que no existe
transmision vectorial. Sin embargo, no podemos desatender las formas agudas en un mundo

globalizado donde podemos encontrar pacientes con viajes recientes a zonas endémicas.

1.) Fase aguda

El periodo de incubacién tras exposicion es de 1-2 semanas aunque en casos de transmision por

trasplantes o transfusion puede prolongarse hasta 4 meses.

Durante este periodo se produce invasién local y diseminacion hematdgena de tripomastigotes

siendo detectables microscopicamente en frotis de sangre fresca.

La duracion de la fase aguda es de 8-12 semanas encontrandose la mayoria de los pacientes

asintomaticos o con clinica inespecifica basada en malestar general, anorexia y fiebre.

En ciertos casos se producen reacciones locales inflamatorias en los lugares de inoculacion
denominados chagomas (Figura 2), principalmente en cara y extremidades, siendo caracteristico

el signo de Romana (Figura 3) con edema unilateral palpebral superior e inferior secundario a
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inoculacién en conjuntiva, que puede acompariarse de adenopatia preauricular muy manifiesta.

Al finalizar la fase aguda se produce remision de sintomatologia sin estigmas de enfermedad.

Figura 2. Chagoma de inoculacién. Fuente: Fundacién 10. Figura 3. Signos de Romafia. Fuente: CDC

URL.: http://fundacionio.org/viajar/img/enfermedades/trypanosoma URL https://phil.cdc.gov/phil/download.asp

La forma méas comun de clinica aguda se produce en la transmision congénita implicando una

tasa del 1-10% de los nacidos, que presentan: bajo peso al nacer, hepatoesplenomegalia, anemia,

insuficiencia respiratoria y/o meningoencefalitis.

En <1% de los pacientes se producen complicaciones graves como miocarditis, miopericarditis
con derrame pericardico y/o meningoencefalitis que suponen las causas principales de muerte de

estos pacientes.

2.) Fase indeterminada o latente

Tras finalizar la fase aguda a las 8-12 semanas desde la inoculacion se produce la remision de
sintomatologia descrita sin requerir tratamiento y sin presentar parasitemia detectable
microscOpicamente aunque se mantiene la infectividad con capacidad de transmision a vectores o

humanos.

Documento considerado de interés cientifico por SEMES



http://fundacionio.org/viajar/img/enfermedades/trypanosoma
https://phil.cdc.gov/phil/download.asp

Comienza un periodo de 10-20 afios sin manifestaciones clinicas de enfermedad donde se

observa serologia positiva con pruebas complementarias de diagnostico clinico negativas.
3.) Fase crénica

Un 30-40% de los pacientes en fase indeterminada desarrollaran formas clinicas de enfermedad
con manifestaciones cardioldgicas y/o digestivas. El resto permanecen en una forma asintomatica
con serologia positiva pudiendo presentar alteraciones en pruebas complementarias: EKG,
radiografia de tdérax, radiologia con transito baritado y ecocardiograma, sin desarrollar

alteraciones clinicas.
a. Alteraciones CARDIOLOGICAS: Miocardiopatia chagésica cronica.
Miocardiopatia dilatada secundaria a miocarditis cronica con fibrosis.

Inicialmente asintomaticos pueden presentar episodios de disnea de esfuerzo, astenia,
palpitaciones, mareo, sincopes, edemas periféricos o dolor toracico segun progresion clinica
presentando en exploracion fisica soplos cardiacos de insuficiencia mitral o tricUspide,

desdoblamiento segundo tono por bloqueos de rama o roce apical cardiaco.
Existen diferentes sindromes clinicos secundarios:

e Insuficiencia cardiaca: Disfuncion biventricular de predominio derecha sobre izquierda y

asociando disfuncion sistdlica y/o diastdlica.
e Arritmias: Disfuncion autondmica exacerbada por respuesta vagal, posicional o por ejercicio.
Cualquier tipo de arritmia se puede desarrollar siendo las mas frecuentes:
- Bloqueo completo de rama derecha (BCRD)

- Hemibloqueo anteroinferor (HBAI)
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- Disfuncion sinusal.

- Bloqueo auriculoventrcular (BAV)

- Arritmias supraventriculares: Fibrilacion auricular (FA) o flutter auricular.

- Arritmias ventriculares: taquicardia (TV) o fibrilacion (FV) producidas por circuitos

de macroentrada en escaras por fibrosis miocardicas y denervacion simpatica.

El 55-65% de las muertes subitas en paciente con miocardiopatia chagasica crénica se

produce por TV, FV, asistolia 0 BAV completos.

e Tromboembolismo: Origen en trombos murales ventriculares formados en cAmaras cardiacas

dilatadas, especialmente en aneurismas ventriculares, o bien secundarios a desarrollo de
fibrilacién auricular. Dos tipos: izquierdos y derechos, pudiendo producir respectivamente
tromboembolismos sistémicos (Ictus) o pulmonares (TEP).

e Dolor tordcico con o sin insuficiencia cardiaca: Episodios de dolor toracico con

caracteristicas atipicas para cardiopatia isquémica aunque a veces similares a angina,
secundarios a anormalidades microvasculares cardiacas y alteraciébn en regulacion
vasomotora.

b. Alteraciones DIGESTIVAS: Megaesofago y megacolon.

Destruccion neuronal del sistema nervioso entérico simpatico y parasimpéatico y placas
submucosas de Meissner y mientéricas de Auerbach con infiltracion linfocitaria e hipertrofia
muscular. Se producen esfinteres hiperreactivos con dilatacién proximal progresiva y pérdida del

peristaltismo intestinal.
Mayor afectacion en esdfago y colon terminal (recto, colon sigmoide y descendente)

Menor mortalidad aunque mayor morbilidad que formas cardiologicas.

Documento considerado de interés cientifico por SEMES




Distribucion geogréafica de predominio en el cono sur americano: Argentina, Chile, Uruguay,

Paraguay y Bolivia por diferentes genotipos de T. cruzi.
Clinica especifica segun érganos afectados:

e [Esofago: Progresion de formas clinicas desde asintomatico, alteraciones de motilidad
esofagica (disfagia, dolor retroesternal, regurgitacion alimentaria), acalasia y megaeséfago
con aumento del diametro esofagico. Complicaciones: Ulceras, fistulas, rotura y aumento de
riesgo de malignidad tumoral.

e Colon: Estrefiimiento cronico progresivo con distension, dolor colico, alteraciones motilidad
pudiendo presentar complicaciones como volvulos, isquemia coldnica o fecalomas. No existe
aumento del riesgo de malignidad tumoral.

e Estdmago: Alteraciones de motilidad y vaciamiento gastrico, hipertrofia pilorica.

e Intestino delgado: Dilataciones, pseudoclusiones y sobrecrecimiento bacteriano.

e Arbol biliar: Colecistomegalia o coledocodilatacion.

e Gléandulas salivares: Hipertrofia hasta 25% de pacientes con megaeséfago.

4.) Reactivacién

La reactivacién de una enfermedad crdnica por T. cruzi se puede producir en pacientes que
desarrollan inmunosupresion secundaria a enfermedad oncoldgica, quimioterapia, tratamientos

con inmunosupresores o infeccion por VIH.

Se caracteriza por aumento de los niveles de replicacion parasitaria similar a la fase aguda de
modo que puede realizarse deteccion microscopica en sangre o bien determinacion de aumento

de niveles en monitorizacion de valores de PCR.
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Clinicamente existen desde episodios asintomaticos hasta cuadros similares a fase agudas con
miocarditis, derrame pericardico, nuevas arritmias 0 empeoramiento de funcion cardioldgica
cronica. En trasplantes se observa fiebre, sintomas similares a rechazo de 6rgano o alteraciones
dermatoldgicas como paniculitis o nodulos cutdneos donde se pueden objetivar parasitos. En
infeccion por VIH (mayor mortalidad por mayor parasitemia) existe afectacion del sistema
nervioso central donde presentan meningoencefalitis y chagomas cerebrales (abscesos por T.

cruzi) que requieren diagndstico diferencial con toxoplasmosis cerebral.
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Diagnostico

El diagndstico de la enfermedad de Chagas depende del estadio de enfermedad pues en fase
aguda con mayor parasitemia es posible objetivar tripomastigotes circulantes mientras que en

fases indeterminadas o crénicas deberemos basarnos en pruebas serologicas.

Fase de infeccién Métodos parasitolégicos directos PCR Serologia
Aguda +++ +++ -
Congeénita ++ +++ >8 mesest
Cronica No util +/- +++
Reactivacion +4+42 + 4+

! Tras negativizacion de anticuerpos maternos. 2 En histologia de 6rganos afectos.

Diagnéstico en fase AGUDA requiere observacion del parésito en sangre:

1.) En fresco: directo o tras tincion con Giemsa.
2.) Métodos de concentracion: microhematocrito o método de Strout.

3.) PCR (el mas sensible de los métodos, mejor que hemocultivo o xenocultivos)

Diagndstico en fase INDETERMINADA o CRONICA se basa en deteccion de anticuerpos

mediante 2 test seroldgicos convencionales positivos:
1.) ELISA (sensible) + IFI (especifico)

*Si ELISA negativo se realiza prueba rapida inmunocromatografica (ICT) para confirmar

resultado negativo.

*Si ambos test son discordante se realiza tercer test convencional o no convencional para decidir

resultado final.

Documento considerado de interés cientifico por SEMES




2.) La PCR indica parasitemia circulante en la sangre, por lo que puede ser negativa y sin
embargo estar presente el parasito en los tejidos. Si es positiva confirma la infeccion y es
atil para monitorizar efectividad del tratamiento si es positiva al diagndstico, pero como

hemos dicho tiene sus limitaciones, una PCR negativa no excluye la infeccion.

Pruebas complementarias diagndsticas para cardiopatia chagasica:

Radiografia de térax: Cardiomegalia, signos de congestion pulmonar, derrame pericéardico o
derrame pleural.

EKG o Holter: Blogueos intraventriculares (BCRD y HBBAI), alteraciones difusas ST-T,
ondas Q anormales, BAV de grados variables, alteraciones intervalo QT. En fases avanzadas
FA con voltajes bajos o episodios arritmias ventriculares (TV o FV).

Ecocardiograma: Desde areas disquinéticas hasta hipoquinesia global. Insuficiencia mitral o
tricaspide. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) <50%. Aneurisma apical.
Resonancia magnética cardiaca (RM): Valoracion extension y distribucion de fibrosis
miocérdica.

Test de esfuerzo: Ergometria supone dificil valoracion por EKG basal alterado. Pruebas con
dobutamina permiten valorar alteraciones disquinéticas.

Cateterismo coronario: Diferencia de enfermedad coronaria. En ventriculografia se observan
aneurismas apicales, aunque con ecocardiografia es suficiente.

Otras pruebas: Estudio electrofisioldgico, ventriculografia con radionucleidos, SPECT,

biopsia endomiocardica para diagnostico diferencial de otras patologias.
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Pruebas complementarias diagnosticas para alteraciones digestivas chagéasicas:

e Radiografias +/- transito con bario: Dilatacion de es6fago o colon con alteraciones motilidad.
Esofago >10cm diametro. Colon descendente o sigmoide >6,5 cm.

e Manometria: Disfuncidon peristaltica o esfinter esofagico inferior o anorrectal.

e Endoscopias: Valoracion complicaciones secundarias.

e Ecografia: Valoracion otras estructuras patoldgicas: Arbol biliar, parétidas, etc.

Documento considerado de interés cientifico por SEMES




Enfoque desde urgencias

Desde urgencias debemos plantearnos la posibilidad de esta enfermedad en todo paciente
procedente de area endémica, hijo de madre nativa de zona endémica o receptor de trasplante de
dichas localizaciones que presente sintomas cardioldgicos o digestivos compatibles con la misma
o alteraciones electrocardiograficas sugestivas afectacion cardiaca aunque esté asintomatico.
También deberiamos plantearnos esta entidad en viajeros de alto riesgo (cooperantes, expatriados,

mochileros...) que hayan permanecido periodos de tiempo >1 mes en areas endémicas.

El tratamiento es prolongado y ha de evaluarse su conveniencia tras evaluar las pruebas en las

consultas de medicina tropical o interna, por ello lo importante es su deteccion.

Nos parece recomendable no perder la posibilidad de realizar el diagnéstico solicitando desde
urgencias las serologias para su deteccién ante su sospecha, y remitir a los pacientes a las
consultas para ver los resultados si, como es probable, no se tienen los mismos durante el tiempo

en el que el paciente permanece en urgencias.
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Tratamiento

Las complicaciones agudas que pueden precisar un tratamiento de urgencia en la enfermedad de
Chagas son fundamentalmente las cardiacas, manifestandose como sincopes, distintas arritmias
(TV, blogueos, etc.) o incluso parada cardiaca, cuyo tratamiento es el especifico para las mismas.
Las complicaciones agudas digestivas a tener en cuenta serian la obstruccion o perforacion
intestinal, perforacion esofagica o fistula y la isquemia intestinal, que podrian requerir
tratamiento quirdrgico urgente segun su gravedad. Lo interesante en estos casos, al igual que ante
hallazgos asintomaticos en pruebas complementarias, o entidades poco sintomaticas
(estrefiimiento, disfagia, etc.), es sospechar como posibles causas de estos cuadros la enfermedad

de Chagas en poblacién susceptible de estar afectada.

Como hemos reflejado anteriormente, desde urgencias no se va a iniciar el tratamiento, puesto
que es prolongado y no esté indicado en todos los pacientes, evaluandose su necesidad una vez
conocido el grado de afectacion de la enfermedad y teniendo en cuenta la edad del paciente. No

obstante reflejamos las indicaciones por su interés.

La enfermedad de Chagas se debe tratar siempre en la fase aguda, en la infeccion congénita, en
menores de 18 afios con infeccidn crdnica o latente, en mujeres en edad fértil en cualquier fase y
en reactivaciones de enfermedad en pacientes inmunodeprimidos. También se debe ofrecer
tratamiento ante la necesidad de terapias inminentes con inmunosupresores y en pacientes entre
19 y 50 afios en estadio indeterminado o cardiopatia leve. El tratamiento es opcional en mayores
de 50 afios sin cardiopatia avanzada, con o sin afectacion digestiva. No se considera beneficioso
tratar a pacientes con miocardiopatia avanzada o megaesofago con afectacion significativa de la

deglucion.
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Dado que el tratamiento es prolongado y son generalmente mal tolerados y suelen producir

efectos secundarios, si nos parece interesante para urgencias conocerlos y saber como manejarlos.

Para el tratamiento de la enfermedad de Chagas se disponen principalmente de 2 farmacos
actualmente: Benznidazol y Nifurtimox.

El BENZNIDAZOL, por su mejor tolerancia es el tratamiento de primera linea. Se administra a
dosis de 5-10 mg/kg/dia (comprimidos de 100 mg), repartidos en 2 tomas/dia durante 60 dias. Se
recomienda realizar una pauta progresiva ascendente, habitualmente se pautan 50 mg el primer

dia, subiendo 50 mg al dia hasta alcanzar la dosis diana por peso o los 400 mg/dia como méximo.

Como efectos adversos se han descrito:

- Reacciones de hipersensibilidad cutanea (30-50%): Son los efectos adversos mas

frecuentes. Se caracterizan por erupcién cutanea maculo-papular morbiliforme,
eritematosa con descamacioén y prurito, precedida o no de malestar general alrededor
del noveno dia. Puede ser discreta pero excepcionalmente se presenta acompafada de
edema generalizado, fiebre, adenopatias, artralgias, mialgias e incluso puede llegar a
desarrollarse sindrome DRESS, un sindrome de Stevens-Johnson o necrosis
epidérmica toxica (NET) hasta un mes después de iniciado el tratamiento, que
obligan a la suspension del tratamiento. Se observa de media alrededor del noveno dia
después de iniciado el tratamiento. A diferencia de otros grupos farmacoldgicos
(penicilinas, salicilatos) no se han descrito reacciones anafilacticas con benznidazol hasta
el momento. En funcion de la severidad de la reaccion suele manejarse con
antihistaminicos y corticoides y disminuyendo la dosis, aunque con frecuencia requiere la

suspension del farmaco.
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- Trastornos digestivos (8.5-40%): Nauseas, vomitos, epigastralgia, disminucién del

apetito o anorexia.

- Polineuropatia: (10%-30%) Tiene relacion con la dosis utilizada, se manifiesta con

parestesias y dificultades para marchar. Este tipo de reacciones aparecen en la
segunda mitad del tratamiento (a partir de la cuarta semana), generalmente al final
del tratamiento y en algunos casos aun después de finalizado el mismo, en especial
cuando la dosis alcanza los 15 gr acumulados. No es prevenible con la administracion
de complejo B

- Alteraciones hematoldgicas (2%): Se manifiestan con cuadro febril agudo persistente

con o sin focos infecciosos aparentes, petequias, palidez y mal estar general, y a
veces purpura. En los examenes de laboratorio se puede observar leucopenia y
trombocitopenia y a veces agranulocitosis y purpura. Otros hallazgos pueden ser: anemia
leve, leucocitosis moderada a predominio de neutrofilos. Afortunadamente la depresion

intensa de la medula 6sea es un acontecimiento muy raro.

El NIFURTIMOX, es la segunda opcion si se ha decidido suspender el tratamiento con
benznidazol. Se administra a dosis de 8-12 mg/Kg/dia durante 60-90 dias distribuidos en
tres tomas diarias. Los comprimidos son de 120 mg. Se suele iniciar el tratamiento con %2
comprimido cada 8 horas, aumentandose la dosis en medio comprimido por toma y dia
hasta la dosis diana, aunque en las guias clinicas no se indica la necesidad de esta pauta
progresiva.

Los efectos adversos descritos son:

- Gastrointestinales: Pueden darse hasta en el 70% de los pacientes presentandose en

forma de vomitos, dolor abdominal, hepatalgia, nauseas, hiporexia, anorexia, diarrea. La
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inapetencia puede llevar a la pérdida de peso.

- Neurologicos: La mas frecuente es la neuropatia periférica (2-5%). Son menos frecuentes las
cefaleas, convulsiones, insomnio, somnolencia, psicosis, temblor, astenia, depresion
psiquica, desorientacion, trastornos del equilibrio, vértigos, disminucion de la vision,
dolor lumbar, mialgia.

- Cutaneos: Poco frecuentes. Reacciones de hipersensibilidad, de intensidad variable,
presentando eritema, urticaria, prurito. En ocasiones el proceso dermatologico puede ser
también severo (DRESS).

- Alteraciones hematoldgicas: Leucopenia y trombopenia, a veces agranulocitosis y

purpura.
- Pulmonares: Derrame pleural, infiltrados pulmonares.
- Toxicidad cardiaca: Descrita en estudios con animales. Sugieren que podria agravar las
condiciones adversas preexistentes.
Como puede apreciarse ambos farmacos producen con frecuencia efectos secundarios que
limitan la finalizacion del tratamiento. Evidentemente la suspension definitiva debe de ser
tomada por el médico responsable. En funcién de la gravedad de los mismos, ademas de pautar
tratamiento sintomatico, es razonable suspender el tratamiento hasta que sea evaluado en la

consulta.
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Algoritmo de actuacion

SospechaEPIDENIOLOGICA CLINICA

- - Congeénita: Bajo pesoal nacer, hepatesplenomegalia,
Nativo de area endemica anemia, insuficiencia respiratoria, meningoencefalts
Hijo de madre nativa de area endémica Vectorial: Asintomticos. Chagoma de inoculacion.

Receptores de transfusion o trasplante e <1% graves & Miopericarditis 0 menigoencefaltis
area endémica

Viajro de alt riesgo (cooperante, CARDIOLOGICAS: Miocardopatadletada chagisica

expatriados, mochileros...) con permanencia v FEVI<50%+/- insuficiencia cardiaca.

>1 mes en area endemica v Arrtmias; BCRD, HBAI, BAV. FAFFlutter TV, FV.
A v Aneurisma apical. Trombosis. TEP o lctus.
continental (no islas Caribe) desde sur EEUU, INTESTINALES: MegaeSéfago' Megac?‘?“-

endemica | nore Mévico hasta note Avgentinay Chle, Acalasia, dolorretroestemal. Estrefimiento.

DIAGNOSTICO

Fase Meétodos parasitologicos Radiografiatérax/abdomen

£ contrastes bario
Endoscopia

Serologia

deinfeceion directos

Aguda H B

Electrocardiograma. Hoter,
Ecocardiograma
Resonanciamagnéica cardiaca

Congénita + + 58 meses'
Cronica No il 4- +H

Reactivacion il + H

'Tras negathizacion de anticuerpos matemos. * En histologfa de Organos afectos.

Benznidazol

TRATAMIENTO

A realizar en consultas Infecciosas - Medicina Tropical

Nifurtimox
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