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MNTECEDEHNTES

La Enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis amerlcana descrita
por el Dr. Carlos Chagas{l) en Minas de Gerals, Brasil en el a
flo de 1909 os una parasitesis del hombre, cuyo estadfo agudo -
a8 avidente en un 20% de los casos y puede evolucionar a una -
fase subaguda © crénica con leslones visceralas irreversibles.
El agente causal es un protozoarlo, hemoflagelado el Tripanosp
ma (Schyzotripanum) cruzi. Esta parasitosis se transmite al -
hombre por insectos hemat&fagos reduvideos, conocidos en 1a Re
piblica con diferentes nombres vulgares tales como: chinche ho
cicona, besucona, ahorcadora, voladora, plck{en maya), bedrodum
{en zapoteco), en Sudamérica se conoce tambi{en como vinchuca en

Argentina o barbeiros en Brasil{2,3).

La Enfermedad de Chagas o8 una enfermedad indfgena de alta in-
cldencia en América. La comunicacidn de camos do tripanosomlasis
por T. cruz! abarca una extensa reglén, que se extiende desde la
costa oeste y el sur de los Estados Unides hasta las regiones --
tfrias de Argentinal{4,5,6). Es importante mencionar gue en regis
nes donde es muy amplia la difusidn de los triatbmas y de los ma
miferos silvéstres Infectados por T. cruz!{ hay una enzootia sjil-
vestre, y 8n otyras zonas en las qué se ¢stablece un contacto in-
timo entre el hombro y el vector hay una zoonosis potencialmente

transpigible al humano(3.,7).

En Maxico Mazotti en 1940(8), describic los primeros casos de

enfarmedad de Chagas Yy Aceves en 1950(9) informbd ante la Academia
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Nacional de Medicina el primer c¢aso de miocarditis Chagdsica diag
nosticado en @l Instltuto Naclonal de Cardiologia por reaccién de
fijacién del complemento. Fué hasta 1965 cuando Biagi y Arce Gé-
mez{10) prosentarcn los dos primeros casos de miocarditis Chagdnf
ca diagnosticados parasitoscdpicamente, a través de estudleos de -

necropsia en individuos residentes en ia regién mixteca de Qaxaca.

En 1976 Hotbarg ¥ cols{l11l) del Instituto Nacional de Cardiclegia
*Ighacio Chavez" publicaron un caso de miocarditis chagisica diag-
nosticada seroldgicamente. y mas tarde, Marcuschamer y Reyes{12)

también del instituto en 1978 reportaron 5 casos mis.

En 1la actualidad se han reconocido mas de 400 casos en la repi~
blica Mexlicana, principalmente en los Estados del Sur y Sureste
del pals, en zonas tropicales rurales de altura inferlor a los --

1800 metros sobre el nivel del mat.

La Enfermedad de Chagas no as rara en Méxlco, pero su dlagnés-
tico aGn lo es y hay varias razones para ello: en primer lugar
las caracter{sticas de la poblacién afactada que solo a dltimas
fechas tlene acceso a servicios organizados de salud; el descono
cimiento de la historia natural de la enfermedad y el pabre uso
de métodos paraclinicos indispensables para el diagnéstico, para
gitolégico y/o'serolﬁgico, necesarios para corroborar la {mpre -

5i6n ecliniea(13).

BIOLOGIA DEL PARASITO

El Tripanosoma tiene un ciclo hemitico y tisular en vertebrados

y una fase metaciclica infectante en los artrépodos vectoras. Es-
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tos son hemiptaros de la familia redividea y del género Triato-
minae { Figura 1). hay unaz 100 cspecies de triatomas, 92 de -
eilag en reqgiones troplcales, do las que 52 son capaces de in -
fectarse con T. cruzi, 36 estdn en relacidn con habitaclén huma
na y al menos 12 gon vectores comprobados. En México se han re
conocido 40 especles con marcades hibitos intradomiciliarios(2).
Los triatdmas tienen un aparato bucal recto de tres segmentos y
son hematdéfagos. Tienen hibitos nocturnus y ta picadura es in-
dolora y sus heces fecales contienen una sustancia prurldinesa

que favoroce la autolesidn de la piel por rascado.

Les triatdmas tlenen un ciclo salvaje, un ciclo semidoméstico
y un cicle doméstico gque pueden depender de diferentes triaté -
mas y que se ligan entre sl a travis de animales reservorios -
salvajes como el tlacuache, el armadillo y la rata, y doméstlcos

como el perrc y tal vez el cerdo(2,3}.

La infeccibn humana ocurre por invasién directa del parésito
que es depositado por el triatéma gue defeca al alimentarse. Una
vezingresado al Tripanosoma nl organismo, por diseminacién san -
guinea y linfétleca pero fundamentaimente por divisién simple y
slembras viscerales, puaden llegar al interior de cualquier teji
do, aungque de acuerdo con el troplsmo especlal gue poseen, pro-
duecen una importante y compleja afectacldén del corazén o del sip
tema nervioso central. En cada una de esas locallzaciones espa-
clales del Tripanonoma se desarrollan diferentes y muy complejos

procesos inmunopatolégicos que perpetiian la enfermedad.
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Los Tripancsomas varfas morfoldgicamente durante su ciclo evo
lutive, de manera que pasan por varlias formas designadas con 1la
nomanclatura de Hoare y Wallace, entre las gue se distinguen el
tripomastigote que se encuentra en la sangre de los mnmlferosly
en el intestino terminat de ios trlatdmas donde be Ilama tripo-
mastigote metaciciice, que es la forma infectante. El epimasti-
gote, que es la forma propondarantemente de multiplicacidn en el
intestino de los triatémas en cultivo y en los tejidos de los -
mam{feros y el amastigote que corrcsponde a 1la forma hasta ahora
denoqlnadn leishmania o lelshmanoide de Wenyoen que son las formas

intracelular ¢ Intraenteral del tripanosomn cruzi(Flgura 2).

VIAS DE _INVASION:

La mas frecuente a5 por la picadura del triatdma con ol depbsi-
to del tripomastigote metaci{iclico en las deyecclones del vector,
Y gque una vez en la piel penctra a través de pequeflas abrasiones
que la mayorla de las veces no son demostrables y en regliones --
donde la piel es mas deldada, como el pirpado, © también en la -
conjuntiva intacta. La primoinfeccidn chagdpica se puede recono-
cer coma el signo de Romafia {complejo oftalmoganglicnar) gue csg
un adema bipalpebral unilateral, poco doloroso y de un aspecto
violacoo, acoppaiiado de adenopatia preauricular y cervical ipsi-
lateral; o bien, ¢! chagoma de inoculacidn{complejo cutaneo-gan-
glionar) gue se presenta como un nédulo subcutaneo acompafiado de
microadenitis regional.

Existe la posibilidad de contaminacidn por el tripanosoma sin

la mediacibn de 1os vectores. Las hewes de los triatdéman que per
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manecen en lo alto de los techos, pueden degprenderse por aceidn
dol viento y caer sobre la plel y las conjuntivas de los futures
huéspedes durmientes, iniclando et clelo parasitarleo definltivo;

este ha sido verificado en animales{3,14).

VIAS DE INFECCION:

La infeccidn por tripanosoma cruzi en el ser humano puede rea-

lizarse por varias vias: a_través de triatémas como se describiéd

antes, por_transfuaidn sanquinea, por via tranaplacentaria, por
manajo de animales contaminados, © por contaminacidn accidental

en el laboratorlo{3,15). Unicamente las tres primeras tlenen im
portancia epidemiolédgica.

En México una oncuesta realizada en los bancos de sangre en la
ciudad de Oaxaca, mostrd que el 4.4% e log donadores tenfan an-
ticuerpos a T. cruzi(16). En nuestra sociedad con un alto indi-
ce de migracldn a las zonas urbanas, e inciuso al extranjero, es
posible que ocurra transmisién iatrSgena del padecimiento.

La mayoria de los autores colncide en afirmar que una vez pro=-
ducido el inbculo con los tripanosomias. se produce una Incubacién
silenclosa-per{odo prepatante- que puede oscilar entre 4 a 13 --
dias. En los casos de inoculacién por transfuslén sanguinea os-
cila entre 20 y 40 dias, hecho importante para relacieonar 1a en-

fermedad con la posible primoinfecclédn.

ronnné CLINYCAS EVOLUTIVAS:

L4 infeceién por Tripanosoma cruzi tiene dos etapas clinicas:
ta aguda y la crénica. La etapa aguda ocurre en los primeros a-
flos de la vida en zonas endémicas y tlene una mortatidad del 15%

por mlocarditia o meningecencefalitls; y solo en el 20% de los -
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casos tiene expresidn clinica; en adultos que visitan esas zonas
o en pacientes que han recibide hemtransfusién de donantes infeg
tadoes.
Esta fase se caracteriza por manifestaciones generalea gue pug
den dividirse en 5 grupos de s{ndromes:
a) Sindrome edematoso. febril o dermatoldglco.
b) S{ndrome de tipo hematolégico
"e) sindrome meningoencefilice
d) sindrome cardiolégice

a) Si{ndrome general inespec{fico,

La fiebre puede manifestarse de diversos modos., en genoral ineg-
pecificos y a veces sor prolongada. Los edemas predominan en la ca
ra ¥y son generalments de consistencia eldstica. En lo dermatolégico
pueden encontrarse nédulos subcutancos o chagomas secundarios de -
diseminacién y exantemas de diversos tipos.

El S{ndrome hematolégico se caracteriza por adenopatfas, osple-
nomeqgalina y en ocasiones s{ndromes purpiricos. Pucde haber leuco-
citosis con linfocitosis, velocldad de medimentaclén globular lige,
ramente elevada y linfecitos at{plcos normocitoides.

£l Sindroma meningoencefilico qua censtituye la forma mae grave
de la enfermedad en la fase aguda y sus manifestaclones pueden va-
riar desde cuadros focales convulslvos graves & cuadros convulei-
vos simples o letargia.

£l Sindrome cardiolégico se caracteriza por un guadro de miocar-
ditis aguda manifestada por taquicardia, soplos funcionales {gene-
ralmentesistélico en foco mitral) y cardiomegalia de grado varla -

ble que es reversible. En el electrocardlograma suelen prevalecer
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taquicardia sinusal, complojos de bhajo voltaje, alteraciones de
la repolarizacidn y blogueo auriculoventricular de primer grado.

El Sindrome general {nespec{fico aparece cuando no se presentan
lan otras manifestaciones deseritas anteriormente y varfan de a-
cuerde a la adad del enfermo, En @l! lactante son cuadro resplra-
torio altoe, diarrca disenteriforme, hopatoesplenomegalia, ete,

La fase aguda concluye en 3 a 4 semanas y en el suarc hay anti-
cuerpos que protegen de la {nfeccidn, aungue no modifican aparen-
temente el curso de la enfermedad en el individuo ya Infectado.

Despues do la fase aguda el epfermo queda asintomdtico ¥y el nh-
mere de pardsitos circulanteos puede ser inasignificante y transcu-
rrir un perfode de latencia de aproximadamente 20 afios, ¥ en la -
mayorfa de loc casos no vuclve a causar problemas. Sin embargo,
por razones desconocidas, un 30% de los casos dasarrollaran dafio
tisular en el corazdn, esdfago y/o céloan.

La cardiopatia chagdsica crénica es sin duda la manifestacién mas
frecuente ¢ Importante en la cnfermedad de Chagao. Es una afeccién
grave y prograsiva. No hay agresidn parasitaria ya gque en cste
perfedo es excepcional hallar pardsitos circulantes y predominan
los fenbmenos sustitutlves de fibrosis y les infiltrados de célu-
las mononucleares. Se manifiesta por una miocardiopatfa dilatada
con insuficiencia cardfaca progresiva, trastornos de la conduceién
arritmias graves o feadmenos tromboembblicos por 1o que Porto (3)
propusc la siguiente clasificacién:

1) €.CH.C. ASINTOMATICA

2) c.CHH.C. SINTOMATICA CON:

a) Insuficiencia Cardiaca Predominante
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b) Arritaian
¢} Tromboembolinmo Pulmonar
d) Mixto

e} crigin pgincopalens o de Stke-Adams.

pesde el punto de vista electrocardiogrifico estos paclentes
puaden cursar sin alteraciones en las etapas iniciales, hagta
graves arritmias o trastornes de la conduccldén. Lo mas frecusn-
temente encontrado son bloqueo de la rama derecha de grado va -
riable asociado a blogqueo del fasciculo anterior izquierdo, ex-
trasistoles ventriculares y zonas electricamente inactivables,
o alteraciones primarias del segmento ST y de la onda T (17,18,
19,20,21,22).

Otroe ostudios complementarlos de importancia son la vecto -
cardliograf{a que contribuye al diagndstico de zonas de inactiva
clén eléctrica ep presencia de blogueos de rama y desviacién
extrema del oje sléctrico. La electrocardiografi{a dindmica(hol~
ter) es de gran utilidad en los paclentes cuya sintomatologia
pradominante Qun las arritmias o crisis de Stoke-Adams(24)

La ecocardiografia es otro estudio de gran valer e incruento
Yy que nos ayuda a corroborar la dilatacidn cardlaca, la presen-
cla de trombos intracavitarios y los patrones de contractilidad
que generalmente sun acinesia o hipocinesia generaiizada, pero
que pueden existir alteracliones segmentarias de la contraccién
y el hallazgo de anaeurismas ventriculares "en dedo de guante"
que son frecuentes en esta patologfa y medir la fraccidén de ex-
pulsién y acortamiento.

Ademds de los estudios radioldgicos simples como 1la serle car-
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diaca, loas estudios {nvasfivos como la angiograf{a, nos corrobo-
ran los hallazgos ecocardiogriAficos y podemos definir con mayor
exactitud la fraceldn de expulsién(FE), la presencia de zonas de
discinesi{a y la anatomia coronarla, dates que son de suma impor-
tancia para poderlos diferenciar de una cardiopat{a {squémica o
hipertensiva en fase ditatada{25).

En aflos reclentes, ha tomado auge la realizacidén de estudios
eloctrofisioldgicas a ostos paclientes, para 1a mejor compresibn
de los diversos trastornos de eonduccién y arritmias, y estudie
de la funcién del nodo sinusal y nodo AV, as{ como la respuesta
a divergos firmacos. Se ha comprobado un comportamiento anormal
de les intervalos costudiados con electrograma del has de His en
pacientes con exfmencs normales y asintomiticos y serologia posi-
tiva sometidos a estimulacidn atrial progresiva(26,27).

La blopsla endomiocdrdica septal es de utilldad para detectar
dafio miocirdico incipiente en sujetos con serologfa positiva y
ain evidancia de lesién cardiaca hasta en un 60X de los casos.
Los datos mas consistentes son lesiones de las estructuras mito-
copdriales y nucleares y en menor grado del retfculo garcoplés-
mico y del sistema de tObules T {28).

Ei emplec del laboratoric para el diagnéstico de la cardiopa-
t{a chagdsica descansa sobre procedimientos parasitoldgicos di-
rectos e indirectos, serolégicos e inmunolégicos, y los resulta
dos finales dependerin fundamentalmente de ila fase evolutiva de
1a cardiopatia chagigica que se esté estudiando.

burante la atapa crénica, determinadas manifestaciones de 1la

cardiopatia chagisica, sumados al cunadro inmunolégico ayudarén
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a precisar el dlagnbstico etioldgico de la anfermedad, aln sin
el hallazgo del parisito en suero o tejides.

Dentro de los procedimientos directes estin el exfimen de san-
gre en fresco ¥ 1la dota gruesa, y e3stas dependen de la identifi
cocidén del parisito en la sangre ciruclante o en los tejidos o
los indirectos que recurren a la inoculacidn en animales recep-
tivoa.

El xenodlagndstico es un método que se basa cn la posibiiidad
de permitir el desarrollo evolutivo del Tripanosoma en el huesped
inter@ediario que es el triatdma, el cual absorbe durante el pro-
cedimiento la sangre del supuesto paciente y se realizan lecturas
de las heces de los triatdémas a los 30,60 y 90 dias despues de 1a
aplicacidén. En la etapa aguda sc encuentra hasta en ol 100%, pero
en 1a crénica en menos dol 30% de los casos.

Los métodos de diagnéstico inmunolégicos son los que se utilizan
preferentemente durante la etapa crdnica de 1a enfermedad cuando
l1a parasitemia es escasa y el nivel de anticuerpos determinables
alcanza niveles creciontemente olevados. Entro estos, se¢ encuentra
1a reaccién de Fijaclon del complemento descrita por Machado-Gue-
rrejro, la reaccién de hemaglutinacién indirecta{HAI), test de in-
munofluorescencia indirecta{IFI), prueba de latex, contrainmuno-

electroforesis(CIE) y Elisa(29,30}.
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JUSTIFICACION

En 01 Instituteo Nacional de cardlologfa "Ignacio Chavez"
se ha reconocldo en nimerc creciente a los enfermos chagd-
sicos, sin embargo, no se ha realizade un estudlo sistemd-

tico de estos casos.

Considerando la importancia potencial de la Enfermedad -
de Chagas en nuestro pafs y su implicacidn en Salud Piiblica,
revisamos la experienclia c¢linica acumulada en el Inatituto
a partir de 1970. Los 33 casos con estudios completos es-
tudiados en un perfodo de 18 afios, son presentados en este
trabajo comunicandc los resultados epidemioléglicos, clfini-

cos y hemodindmicos,
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HATERTAL Y METODOS

CLINICO:

En ol perfodo de 1970-1988 entre los pacientes que acudieron a
consulta en el Instituto Naclonal de Cardiologia. en 33 se diag-
nosticé Tripanosomiasis Americana en base a los datos epldemio--
14gicos, clinicos, de laboratorio y gabinete. Las caracterci{sti-

cas de egtos pacientes son el objoto do esta comunicacldn.

En todos ellos se aplicd un cuestlonario dirigi{do para definir
lugar de orfgen y residencia los primeros 10 afios de vida, mani-
fostaciones clinicas sugestivas de primoinfeccidén chaglsica, co-
nocimiento del vector triatdmino y se realizaron historia clini-
ca completa, oxdmencs generales de laboratorle caon las tdécnicas
habituales en el Instituto, eximenes seroldglcos para bilsqueda -
de anticuerpos anti tripanosoma cruzi, que variaron segfin la efo
. ca de estudio, e incluyen eximen de aglutinaclén de particulas
de latex sensibillizadas con antigenos de Tripanosoma, de origen
comercial {(Hoescht-pehring}, y exéimenas descritos previamente
como contrainmunoelectroforesis{CIE)} (31}, inmunofluorescencia -
indirecta(IFI) y ensayos inmuncenzimiticos{32). Ademids se prac-
tich en todos los casos electrocardlograma de superficie de doce
derivaciones. Los parimetros a conslderar fueron; anomalias de la
onda P, fibrilacibn aurlcular o flutter auricular, ritmo nodal,
tagquicardia paroxistica supraventricular{TPsSV), blogueo auriculc
ventricular(BAV) de lo, y 20 grado y completo, BRDHH, BRIHH, blo-
queo del fasciculo anterior lzquierdo(BFA1l), taquicardia ventri-
cuiar. hipertrofia ventricular izquierda{HVl), alteraciones pri-

marias del scgmento ST y onda T y zonas electricamente inactiva-
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blesd,

A 6 de los 33 enfermos se lea realizd menitorco electrocardio-

grifico ambulateric{holter) ¥ en & mis estudie electrofisiolégico.

ECOCARDIOGRAFPIA:
veinicinco pacientes se sometieron a estudio ecocardiogrdfice
en modo M y bldimensional y en 8/25 se completd con doppler pul-

sado.

HAEMODINANIA:

A 16/33 se les realizd coronariogréfia y cineventriculografia
izquierda con toma de presiones. Se determind la preosidn teledias
télica del ventriculoe {zquierds{PTDVI), la fracclén de expulsién
(FE) y e} patrén de contractilidad{acinesia,htpocineaia o disei-
nesia). Se denomind acinesia a la susencla de movimiento de una
regifn determinada drl miocardie. Hipocinesia a la disminucién -
localizada del movimiento de la pared ventricular y discinesia al
movimiento paradéjico o expansién localizada durante la si{stole -
ventricular.

A un paciente se le realizd biopsta endomiocirdica septal.

Para la valoracién clinica de la cardiopatia usamos el criterie

de Porto y cols(3}, que cn breve se considera.
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RESULTADOS

PACTENTES: Se estudiaror 33 pacicentes con diagnéstico clinico
t sorolégice de cardiopatfa chagisica: 23 eran del sexo magculi
ne y 10 dei femenino con cdad promedio de 40 + 19 afios{ ramgo de
1 a 65 afies). 32 tenfan una miocardiopat{a chagasica erdnica y

uno con miocarditls chagislca aguda.

DEMOGRAFIA: Todos provenfan de zonas rurales con bajo nivel so-
tioecondmico. 19 conccian al vector y eran capaces de describir-
lo vy 8 tenfan el antecedente de posible primoinfeccidén chagisicas
4 con sindrome febril inespecifico, 2 con signo de Romafla y 2 mas
con chagoma de inoculacién.

En relacién con el lugar de origen y residencia en los primeros
10 aflos: 16 provenlan de Daxaca, de Yeracruz 4, Guerreroc 3, del -
Estado de Mixico y Tabasco 2, y de Chiapas, Nayarit, Michoacén, -
San Luis Potos{, Campeche y Morelos con uno cada uno(figura 3).

Un paclente gue provenia de zona endémica tenla el antecodenta
de transfusién sanguinea on la infancia. HNuove enfermos tenfan

el antecedente de alcoholismo.

cdauno CLINICO: De acuerde a la clasificacién de Porto, 16 tu -
vieron Insuficiencia cardiaca predominante, 6 arritmias, 1 trom-
boemboliomo pulmonar{TEP), 2 con cuadros sincopales y 88intomato
logla de Lipo mixto. De los gue tenlan insuficlencia cardfaca -
uno tuvo cardlomegalla drado I, 7 grade II, B ¢grade IIT y nlpgu-
no requiridé marcapasoc definitivo{MD). De los 6 con arritmias, 3
no tuvieron cardiomegatia y los restantes uno cada uno cardiome-
galla grado I, 11 y I11. PDos de estos cnfermos requirieron MD

por enfermedad del nodo sinusal corroborada por estudio clectro-
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tis{oldgicolEEF). El paciente con TEP tuvo cardiomegalia grado
IT1I. Los 2 pacientes con cuadros sincopales tuvieron cardiomega
l{a II y III y a ambos se les colecd MD por BAY completo. De -
los 8 con sintomatelogfa de tipo mixto, 2 tenfan cardiomegalia
II, 5 cardiomegalia grado III y 1 grado IV. De ellos 6 amerita
ron MD: 4 por enfermedad del nodo sinusal{3 de elleos por sfndro
me de bradjcardia-taquicardia) y 2 mds por BAV completo(Tabla I).
Como estudios complementarios en 4 enfermos se realizd serie
esofagogastrodusdenal y en uno endoscopia sin encontrar altera-
ciones a nivel de tubo digestivo alto. No se estudid el colon

en ningin casoc ante la ausencia de datos clinicos.

ELECTROCARDIOGRAFIA Y FELECTROFISIOLOGIA: De los trastornos del

ritmo los mas frecuentemente encontradosfueron: oxtrasistoles
ventriculares en un 58%, seguido por taquicardia ventricular en
15%, fibrilacion auricular o flutter aurlcular en 15%, extra --
sistolea supraventriculares en 9% y ritmo nodal en 3I%.

De los trastornos de conduccifn ol BRDHH predominié con un G0%
BAV de primer qrado y BFAI con 21%, BRIHH, DAV completo y la aso-
ciacién de BRDHH mas BFAI en 15% cada uno. Solo en el 3% do las
casos #e encontrd BAV de 2o grade. Las zonas electricamente inac-
tivables se encontr® en un 39% de los casos. Otras anomalfas
fueron hipertrofia ventricular 1zqu{erd; en 15%, anomalfas de la
onda P en 12 % y alteraciones primarias del segmento St y onda T
on un 30% (Tabla II).

A 6/33 paclentes se les realizd estudio de Holter y en unc se
encontré alternancla de fibrilacidédn y fultter auricular, 1 con

sindrome de bradlcardi{a-tagquicardia, 1 con BAV completo y otro mis
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con bradicardla extrema. Los otros 2 pacientes tenfan extrasis-
tolla ventricular muttifocal.

De los 6 enfermos que se les realizd estudio electrofisiolégi
co 3 tuvieron un cuadro ¢linico de tipo mixto y los hallazges
fueron: 2 con enfermedad del nodo sinusal{ una de ellas manifes
tada por s{ndrome de bradi-taquicardia) y el otro por un bloqueo
suprahisianc con ritmo de escape nedal en ¢l que se llevd wigl-
lancia periodica por el riesgo de requerir marcapaso, de los 3
restantes cuyo cuadro predominante eran las arritmias, 2 tuvie-
ron enfermedad det nodo sinusal{l con si{indrome de bradi-taquf--
cardia) ¥ uno mas taqulcardia ventricuwlar sostenida que no res-

pondié a lldocaina ni a mexiletina.

ECOCARDIOGRAFIA: Do 25 pacientes que se les realizd eotudio --
ecocardiogrdfico en 15 se encontré miocardiopatf{a dilatada, en
4 hipocinesia gencrallzada, movimiento paradéjico del septum en
2, escaso movimlento septal en 2 y dorrame pericirdico, HVI ¥

aneurlsma ventricular en uno. Por doppler en B casos{100%} se -
documentd insuficiencia mitral funcional y en 4 insuriciencia -

triéuapidea(Tabln I1T1).

HEMODINAMIA: De 16 enfermos estudiados con corconariografia solo

en un caso e encontrd lesiones coronarias{ 60% de obstruccidn
de la descendente anterior y la 2a diagonal). En el estudio de
los patrones de contractilidad 4 tenfan un aneurisma apical det
ventricule {zquierdo y en 9 cases hipocinesia generalizada que
tenfa relacién con los pacientes con menor fraccién de expulsibn
y mayor cardiomegalia. La FE varid del 2B al 62% con promedio de
40.2%(Tabla 1V).

A un pacliente se le realizd durante el estudio hemodinimico -
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biopeia endomiocirdica septal en la que se encontrd fibrosig --

Insterticial moderada e hipertrofila mlocirdica.

ESTUDIO0S SEROLOGICOS Y DE LABDORATORIO: En nuestros 33 casos todos
los paclientes tenfan anticuerpos detectados por alguna o varlas
de las pruebas lnmunologleas existentes.

La prucba que mas utilizada fud la de contrainmunoelectrofore-
g1s{CIE) en 2B enfermos y fud positiva en BGY dr los casosg, le
siguieron 1la IFI en B, la prueba de Elisa y la reaccidn de f£i-
jaclén del complemanto en &6, la prueba de latex en 2 y la de in-
hibicitén de hemaglutinacldn en un caso. En todas ellas se encon-
trd un 100% de positividad(Tabla V).

El Xenodiagndstico se practicd en 10 enfermos y fud positivo
en 2 de ellos, uno de los cuales era puestro caso agudo, por lo
que solo en el 10% de los casos crénices soe encontrd positivi--
dad a la prueba.

otros estudios inmunoléglcos complementarios fueron las euglo-
bulinas y gamaglobulinas en 13 enfermés. con hipergamaglobuline-
mia en el 62¥%. Los autoanticuerpos medidos fueron para corazén
qun‘fue'pualtivo en 73%, antinucleo que soclo sc encontrd poalti-
vo en nuestro cascs agudo de los once en que s¢ detsrmind y anti

IgG(FR-aglut) con poBitividad en 63% de los casps {Tabla ¥I).
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DISCODSTON

La enfermedad do Chagas os una parasitosis que estd restringi-
da al continente Americano. Alrededor de un 20% de los indfvi--
duos infectados por Tripanosoma cruzl desarrollan signos y sinto
mas de enfermedad aguda y entre un 20 ¥y 40 % de estas personas,
transcurrido un perlodo de latencla de aproximadamente 20 afies,
presentan alteraciones cardiacas, =zobre todo en ol electrocardio-
grama y el aparato digestiva, gque constituyen el cuadro elinico

de la cardiopatf{a chagisica crénica.

Las personas infectadas son generalmente de bajo nivel socioe-
condmico y provenientes de zonas rurales cuya via principal de -
infeccidn es la picadura de log triatémas en ol hogar, le que ex
plica que la enfermdad ccurra en ambos sexos con frecuencia simf
lar, aunque en puestro cstudio predomind el sexo masculfno con re-

lacién 2:1,

Sc¢ ha encontrada an ta mayor{a de los Estados de la Repiblica
Mexiecana la presencia de vectores infectados con Tripanosoma Cru-
z{, excopto en ios Estados de Baja Callfornia Norte, Chihuahua y
Quorétaro, eh donde no se cuenta con estudios al respecto. La
enfarmedad de Chagas se ha recohocido en los Estados del centro,
Sur y Sureste del pals, princlpalmente en los cercanos a la cos-
tade Pacifico como Daxaca, Jalisco y Michoacdn, en los que exlste
una alta prevalencia de serologia positiva que va del 11 al 35%
(6,33). (Figura 3}. Por lo anteriormente expuesto, la zona proba-
blemente endémica de enfermedad de Chagas es muy amplia, casl las

dos terceras partes del territorio naclonal.
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D2 los estudlos sobre cepas de Tripanosma cruzi aisladas en la
Repfiiblica Moxicana, las que fuercn aisladas de humano tuvieron
virulencia incrementada y tenlan tropisme preferencial hacia el
corazén, mientras que las cepas con troplsmo preferente hacia el

misculo esguelético, no se han eacontrado en cases humanos{&).

S5e sabe hoy, gue antes de desarrollar los camblos ECG, exlste
un pericdo de latencia ep el que el paciente tiene dafios mlocar-
dicos de diversos qrados., £3 decir, gue la cardiopat{a no comien-
zacuando aparecen los signos ECG, Radiolégicos y sintomas clini-
cos, sino mucho antes. Los hallazgos ctinicos, cvadiolébglicos y
ECG en 1a scrie cstudlada son similares a los descritos por di -
verses autores on las distintos paises en donde la ondemia oxis-

Cte(l17,26).

En México, las formas digestivas son raras, y en nuestra serie
no se detectd ningln caso, sin embarge en algunos palues como Bra
sil y Argentina donde existen areas hipoerendémicas es frecuento
la afectacidn del eséfago y cblon produciendo los megons{meganso-

fago y megacdlon) y que pucde ocurrir hasta on un 90 %{34)}.

Se han estudiado las alteraciones ECG en pacientes asintomfticos
con serologia positiva para enfermedad de Chagas y e ha cncontrado
como alteraciones mas frecuentos: ondas T de gran voltaje, posi -
tivas y acuminadas{34%), principalmente en derivaciones precordia-
les derechas y que se explicarf{a por un retardo en 1a actlvacién
del ventr{culo derecho, =in llegar a provocar blogueas o blen una
duracién mayor de la repolarizacién de la basc del ventricule con
respecto al apeX como se ha demostrado en estudios experimentales

(23,35).
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Tambien se ha estudiande la retacidn entre las aleteraciones ECG
on individuos infectados por Tripanosoma cruzl on los hanitantes
de areno con alta endemicldad en Argentina y aen encontrd que les
que viven mas de 20 afios on estas areas ticnen probabilidad de -
tener con mayor frecuencia eclectrecardiogramas patoldglcos ya que

se favorege un mayor nimero de reinfecclones por 1. cruzi{36).

Nuestro estudio conguerca con los anterlormente pubtlecados en lo
que respecta a las alteraciones ECG: Se encontrd BRDHH en un GO%
de los cases y su frecuencla oscila entre ol 32 ¥y 61% cn ios dis-
tintos estudlos, seqln las diferentes cdades y poblaciones anali-
zadas. Este es un hallazgo de alto valor diagndstico, que asocia-
do al estudio clinico, serolégico y epldemiolégico evidencia com-
promiso miocdrdico de la enformedad en la mayoria de los casos. Su
ascciacidn con extrasistoles ventriculares o con DFAL configuran

un patrdn altamente sugestiveo de cardlopatia chagdsica.

En nuestro estudio encontramos un mayor porcentaje de casos con
taguicardia ventricular y zonas sléctricamente inactivahles que es-
tarfan en relacidn con un gran dafic miocdrdico y mayores areas de
fibrosis por lo avanzado de la cardicpatfa ¥y que va de acuerdo con
el hallazgo de dismimucién deo ta fraccién de expulsidn y las alte-
raciones cn los patrones de contractilidad, manlfestado por hipoci-
nesla generalizada en un 56% y anuveriama apical del ventriculo iz-

quierdo en un 12%.

respecto al patrdn de contractilidad, debe mencicnarse que aungue
nosotros encontramos hipocinesla generalizada en un alto porcentaje,
pueden oncontrarse alteraciones segmentarlas de la contractilidad,

las cuales se atribufan cas{ exclusivamente a la cardiopatfa [sgue-
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mica tanto por estudio ecocardiogrifico como por hemedinamia{37).

La inecidencia dec trombos cn la cardiopat{a chagdsica es mayor
¢n los paclentes con insuficiencia cardflaca y corazones dilata-
dos e hipertrdficos, ne tiene relacién con edad o gexo y sin pre-
ferencia en la afcctacidn do camaras cardlacas considerandose come
factores importantes en su patogénesis la endocarditis y la esta-
3is sanguinca. Las muertes son maz frecuentes por tromboembolismos
pulmonares que por embollsmos sistémicos princlpalmente a rifion y
bazo(38). para estas pergeonas la profilaxis do fendmenos tromboem-

bélicos con terapla anticoagulante es prioritaria.

Se ha cotudiado !a funcldn del node sinusal en relacidn con la
ovolycién de la cardiopat{a chagisica y se ha domostrada que en ~
los grupog IA Y Ib descritos por Carrasce(27,28), no os necenario
ta realizacién de estudio clectrof{sioclégico, §in embargo, las
paglentas en 1los grupos IT y IIT gue son las fages con mayor dafio
miocdrdice os frecuonte encontrar una lesidn automidtica y/o de -

inervacfén del nodo sinusal que pucde llegar hasta un 57%.

La frocuencia global del sindrome deo bradicardia-taquicardia es
en la cardiopatfa chagisleca entre el 2 y 12%, mientras que en nues
tro grupe fué del 18%. la causa de ecote sindrome o3 la fibrosis
de la auricula y atrofia o fibrosis del nodo sinusal, y al produ-
cle bradieardia por disminucién de la formacidén deo impulsos se
predispone a taquiarrfitmias auriculares per reentrada, las que a
su vez deprimen todav{a man la funcién del nodo sinusal por supre-
slén post-estimulatoria y el cese de lan tagquicardias va seguido
do tiempos de recuperacitn sinusal extraordinariamente prolongados

(39},
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Come era de esporarse les paclentes que se los realizd contra-
inmuncelectrofores{s(CIE)}, que fué en los primeros aflos del esty
dic tuvieron un menor porcentaje de positividad ya que 1a sensi-
bilidad de esta prucha es menor en retlacién con la reaceidén de
fijacién del complerento, Elisa o IFI. Actualmente emplranon la
técnica de Elisa y la IF! en forma simultanca con una sensibili-

dad del 100 %.

Hasta la fecha parece ser poco c¢i interds por esta enfermedad.
pensamos que esto os debide a La dosinformacién de los médicos
que seiencuentran en las areas endémias y a la falta de recursos
para los estudlos de dicha enformedad ya que e creia que las

cepag mexicanas no afectaban al corazdn{40).

En los aflos anteriores la enfermedad de Chagas era pricticamen
te desconocida., y con los ¢ltimos afies con mayor frecuencia se en-
cuentran nuevos casogs de miocardiopatia-chagdsica en la mayoria
de losw estados de la repiiblica mex{cana, por lo que esta enferme-
dad dehe ser considarado un grave problema de salud piblica mexi-

cana como ha ocurrido rocientemente en otros palses de Sudamérica.
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CONCLUSTONRS

1.- Entre las etioloqfas de la miocardiopatia dilatada, en nues
tro pafno la enfermedad de Chagas es una de las causas mas fre-
cuentes, por 1o que todo paciente con antecedentes cpidemiold-
gicos y cuadro clinico se le deben reallzar estudios inmunolo-

gicos para 1a biinqueda de anticuerpos contra T. cruzi,

2.~ La primoinfecclén Chagdsica solo es posible reconocerla en un

24 % de 1los ecasgos.

3.~ En la Repiiblica Mexicana los Estados del Centro, Sur y Sures-
te del pals y principaimente en ¢l Estado do Oaxaca, son en =
los que se han dotectado un mayor nimero de casos de enfermedad

de Chagas.

4.- El cuadro clinice predeominante es el de una miocardiopatia en
tase dilatada con gran cardiomegalia y pobre funcidn ventricu-

lar.

5.- La enfermedad de nedo sinusal se encontrd en un 18% de nuestros
casos y su principal manifestacidn fué un sindrome de bradicar-

dia-taquicardia requiriendo marcapaso permanente.

G.- Las alteraciones aloctrocardiogrificas mas frecuentes fueron
gl Dloqueo de la rama derecha del Has de His y l1a extrasisto-

1la ventricular.

7.- Encontramosg una mayotr frocuehcla de Tagquicardla ventrlcular
y zonas electricamente inactivables que estuvo en relaclén con

lo avanzado de la cardiopati{a y el mayor dafio mlocdrdico.

8.- En la fase crénica de la enfermedad el Xenodiagndstico ea po-

sitivo en un 20¥% de los casos. por Lo que los estudfos indica-
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dos son los inmunoldglees.

Eg frocushte epcontrar ancurismas apleates dei ventriculo iz
quierde que van adsoatiadon a deteriore hemodinimico y arritwmias

graves por Lo que pueden ser candidatos a ancurismectomia.

Do ios estudios inmunoldgicos la prueba de Eilsa y ta inmuno-
fluarcacencia indirecta. gque son tas téonicas que actuatmente
gmpleames tlenen una sensibiiidad del 100X para detoctar anti-

cuerpos para Tripanosoma crust.

Actuptmente Se debe conslderar a i3 Enfermedad de Chagas come

un problema do Salud piblica en la ropdblica Mexicana.



Figura 1.~ A) E£jemplar adulto de triatoma infestans.
B) Ninfa de perfoda Vv de triatoma infostans.
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Filgura 2.~ a) Epimastigote en cultivoe. b) Amastigo-
te de forma ovalada con nucleo picnético.
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Figura 3.- Estados deo la Repliblica Mexicana donde se han detectado
vectores infectados con T. cruzi, cascos conocidos, prevalencia de
serologla posltiva y casoa en este trabajo.
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Flgura 4.- Clpeventricutograffia izquierda en proyeccién

obll-

cua anterior derecha que muestra wna gran zona do

discinesia aplical det ventriculo izqg.(flecha).

TABLA I: RELACION ENTRE El. CUADRO CLINICO T'REDOMINANTE, El. GRADO
DE CARDIOMEGALIA Y NECRSIDAD DE MARCAPASO.

Marcapaso
c.crinico n Normal I 1X I7I IV gpermancnte
1. Card{aca 16 - 1 7 b3 - 0
Arritmias 3 3 1 1 1 - 2
Tromboembolia pulmonar 1 - - - 1 - 0
Sincapal 2 - - 1 1 - 2
Mixtos a - - 2 5 1 ]
TOLALES 13 3 F] 11 16 1 10
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TABLA IT: ALTRRACIONES ELECTROCARDIOGHAFICAS MAT FRECUENTES EN La
CARDIOPATIA CHAGASICA.

a
] =
« | B : 5
g | g 6 |e [Z g
3 £ E | :
%] = z z 3 E =
3 b 2 ] & -
Anomallaw do 1a I 10,7 5.5 23.0 1.2 np. Defo 14.0 2%
F.A. o Plutter aurf 6.6 4,49 17.0 2.3 8.2 0.0 n.p.| 15%
Ritmo nodal 0.9 n.p. 4.0 n.p. n.p. n.p. n.p. x
T 8.V, a.3 1.1 0.5 n.p. 1.6 n.p. nep. 0%
Extraniotolen S.Y. 2.0 6.6 12.0 n.p. B.0 i%.0 n.p. 9%

N.A.¥. lor gradao 24.6 30.8 a.0 5.0 16.1 26.0 10.0 21%

n.A.¥. 20 grado 3.5 n.p. n.p. Rop. 1.6 n.p. nepa %
B.A.¥Y, completo 8.2 10.0 4.0 0.4 18,5 12.0 naps | 15%
N.R.D.0k.H. 51.4 55.7 6l.0 16,5 3.4 50.0 55.0 GO%
R T.10.H, 4.4 h.ep. 3.0 2.3 23.4 13.0 4.0 15%
D.P-A.1, n.p. n.p. AeP. Nep. n.p- Y- ie,0 2%
Extranintolon 42.6 26.6 66.0 Z3.3 67.7 58.0 20.0 A%
ventricularesn.

Taq. Ventricular 2.5 3.3 7.0 n.p. 4,0 n.p. NePs ls.‘"
H.¥.Izqulerda 3.5 n.p.| 22.0 n.p. n.p. n.p. n.p.| 15%

Alt. prilmarias ST 12.9 10.0 | 42.0 11.4 n.p. n.p. 50.0 0%
y onda T.

7%ona {nactivable 4.5 n.p. n.p. 4.6 n.p. | 55.0 27.0 9%
clectrica

t p« 0,001
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TABLA TII: HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN LA CARDIOPATIA
CHAGASICA.

Hallazgos n %

bilatacién de cavidades 15 76 %
Hipoeinesia generalizada 4 12 %
Mov. paraddjico del septum 2 6 %
Escazo mevimlonto septal 2 6%
Aneurisma apical del V. izq. 3 3%
Derrame pericérdico 1 I%
Hipertrofia ventricular izq. 1 Ix

TABLA IV: HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS EN LA CARDIOPATIA CHAGASICA

Hallazgos n %

Coronarias Normales 158 94 %
obstrucciones coronarias 1 6 %
Aneurlsma aplcal del V. izg. 9 25 %

Hipocinesia generalizada 9 56 %
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TAHLA V: ESTUDIOS SEROLOGICOS Y PARASITOLOGICOS

Pruebas n pPositivas X
Exdmen CIE 28 24 (86 %}
Inmunoelectroforesis B B (100%)
Indirecta

Fijaclén del comple- 6 6 (100%)
ménto.

E.L.T.5.A. & [ {100%)
Aglutinacidn Latex b4 2 {100%)
Inhibicién de hema - 1 1 -
glutinacidn

Xenodlagnbatico 10 2 (20 %)

TABLA VI: ESTUDIOS INNUNOLOGICOS

Pruchas n x
Proteinas
Fuglobulinas 3 u/ml 11/13 (05 %)
Gamaglobulina 15mg/ml 8/13 (62 %)
Autoanticuerpos

organo especifico:

CORAZON (IFI) a/11 {73 %)
No organo easpoeifico:
»
ANTINUCLED (1IFI) 1/11 { 9 %)
ANTI IgG({FR~Aglut) 5/8 (63 %)

* Caso con Chagas agqudo.
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