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A H T E C E D B N T B S 

La Enfermedad do Chagas o Tripanosomiasis americana descrita 

por el Dr. Carlos Chagas( l) en Min¡is do Garais, Brasil en el !!. 

ño de 1909 os una parasitosis del hombro, cuyo estadio agudo -

es evidente en un 20% de los casos y puede evolucionar a una 

fase subaguda o crónica con lesiones viscerales irreversibles. 

El agente cauoal es un protozoario, hemoflagelado el Tripanos2 

ma (Schyzotripanum) cruzi. Esta parasltosis so transmite al -

hombre por insectos homat6Cagos reduvideos, conocidos en la R~ 

p6b1ica con diferentes nombras vulgares tales como1 chincho h2 

cicona, bosucona, ahorcadora, voladora, pick(en maya), bedrodum 

(on zapoteco), en Sudamérica so conoce tamb!en como vlnchuca en 

Argentina o barbeiros en Drasil(2,3). 

La Enfermedad do Chagas os una enfermedad indígena do alta in­

cidencia en América. La comunicación de casos de tripanosomiasis 

por T. cruzi abarca una extensa región, que se extiende desde la 

costa oeste y el sur do los Estados Unidos hasta las regiones 

frias de Argontina(4,5,6). Es importante mencionar quo en rogi2 

nos donde es muy amplia la difusión do loa trlat6mas y do los mA 

m!toras silv6stres infectados por T. cruzi hay una enzootia sil­

vestre, y en otras zonas en las que so establece un contacto ín­

timo entro ol hombro y el vector hay una zoonosis potencialmente 

transmisible al humano(3,7). 

En HÓxico Hazotti en 1940(6), describ{o los primeros casos de 

enfermedad do Chagas y Aceves en 1950(9) inform6 ante la Academia 



- 2 -

Nacional de Medicina el primer caso de miocarditis Chagáslca dia~ 

nosticado en el Instituto Nacional de cardiología por rcacci6n de 

rijaci6n del complemento. Fué hasta 1965 cuando Biagi y Arce Gó­

mez( 10) presentaron los dos primeros casos dP. miocarditis Chagáni 

ca diagnosticados parasitoscópicamonte, a través de estudios de -

necropsia en individuos residentes en la región mixtcca de Oaxaca, 

En 1976 Rotberg y cols(ll) dol Instituto Nacional de Cardiolog[a 

Hignacio Chavcz" publicaron un caso do miocarditis chagásica diag­

nosticada soro16gicamentc, y mas tarde, Harcuschamcr y Rcycs(l2) 

tambi6n del instituto en 1978 reportaron 5 casos más. 

En la actualidad so han reconocido mas de 400 casos en la repú­

blica Mexicana, principalmente en los Estados del Sur y Sureste 

del país. en zonas tropicales rurales do altura interior a los --

1800 metros sobre ol nivel del mar. 

La Entorrnedad de Chagas no es rara en México, poro su diagn6s­

tico aún lo es y hay varias razonas para ello: on primer lugar 

las características de la poblaci6n a!octada que solo a Últimas 

!echas tiene acceso a servicios organizados de salUd1 el descong 

cimiento de la historia natural do la enfermedad y el pobre uso 

de métodos paracl!nicos indispensables para el diagnóstico, parA 

sitol6gico y/o 'sorol6gico, necesarios para corroborar la impre -

si6n cl!nica(lJ). 

OIOLOGIA DEL PARASITO 

El Tripanosoma tiene un ciclo homático y tisular en vertebrados 

y una fase metac!clica infectanto en los artrópodos vectores. Es-
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tos son hemípteros do la familia redúvidea y del género Triato­

minae Figura 1), hay unas 100 especies do triatomas, 92 de -

ellas en regiones tropicales, do las que 52 son capaces de in -

fectarse con T. cruzi, 36 están en relación con habitaci6n hum~ 

na y al monos 12 son vectores comprobados. En Héxico se han r~ 

conocido 40 osp~clos con marcados hábitos intradomiciliarios(2). 

Los triatómas tienen un aparato bucal recto de tres segmentos y 

son hematófagos. Tienen hábitos nocturnos y la picadura os in­

dolora y sus heces fecales contienen una sustancia pruriginosa 

que favorece la autolcsión do la piel por rascado. 

Los triatómas tienen un ciclo salvaje, un ciclo semidoméstico 

y un ciclo doméstico que pueden depender de diferentes triat6 -

mas y quo so ligan entre s! a trav6s de animales resorvorios 

salvajes como el tlacuache, el armadillo y la rata, y domésticos 

como ol porro y tal vez ol cerdo(2,3). 

La infección humana ocurre por invasi6n directa del parásito 

que es depositado por el triat6ma que defeca al alimentarse. Una 

vezingrosado al Tripanosoma al organismo, por diseminación san -

gu!nea y linfática pero fundamentalmente por división simple y 

siembras viscerales, puedan llegar al interior de cualquier teji 

do, aunque de acuerdo con el tropismo eopecial que poseen, pro­

ducen una importante y compleja a!octaci6n del coraz6n o del si~ 

tema nervioso central. En cada una de esas localizacioneo espe­

ciales del Tripanosoma so desarrollan diferentes y muy complejoe 

procesos inmunopatol6gicos qua perpetúan la enfermedad, 
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Los Tripanosomas varías morfológicamcnte durante su ciclo CVQ 

lutivo, de manera que pasan por varias formas designadas con la 

nomenclatura do !loare y Wallaco, €i·ntro las que se distinguC?n el 

trlpomastigotc que so encuentra en la sangro do loa mam{foro~.Y 

en el intestino terminal do los triatómas donde oc llama tripo­

maatigoto metacíclico, quo es la forma infectanto. El opimaoti­

gotc, que as la forma propondorantcmcntc da multiplicación en el 

intestino de tos triatómas en cultivo y en los tejidos ele lo!J -

mamíferos y el amastigoto que corresponde a la forma hasta ahora 

denominada loishmania o leishmanoido de Wonyon qua son tas formas 

intracelular o intracntcral del tripanosomo cruzi(Figura 2). 

VIAS DP. INVASION: 

La mas frecuento on por la picadura del triatóma con el dep6si­

to del tripomastigoto metac!clico en las deyecciones del vector, 

y que una voz en la piel penetra a través de pequeñas abrasiones 

que la mayorla de las voces no son demostrables y en regiones -­

donde la piel ca mas delgada, como el párpado, o tambi6n en la -

conjuntiva intacta. La primoinfocción chagáaica so puede recono­

cer como el signo de Romaña (complejo oftalmoganglionar) que os 

un edema bipalpobral unilateral, poco doloroso y de un aspecto 

violacoo, acompañado do adenopatía preauricular y cervical ipsi­

lateral; o bien. ~1 chagoma de inoculación(complcjo cutaneo-gan­

glionar) quo se presenta como un nódulo subcutaneo acompañado do 

microadenitis regional. 

Existo la posibilidad do contaminación por el tripanosoma sin 

la mediación do los vectores. Las heces do los trintómas que pes 
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manocen en lo alto de los techos. pueden desprenderse por acci6n 

del viento y caer sobro la piel y las conjuntivas de los futuros 

huéspedes durmientes, iniciando el ciclo parasitario dofinltivo1 

este ha sido verificado en animales(J,14). 

VIAS DE lNFF.CCIONt 

La infecci6n por tripanosoma cruz! en el sor humano puede rea­

lizarse por varias vías: a través de triatómas como se dcscribi6 

antes, por transfusión sangulnca, por via transplaccntaria, por 

manejo de animales contaminados, o por contaminaci6n accidental 

en el laboratorio(J,15). Unicamcnte las tres primeras tienen im 
portancia epidemiol6gica. 

En HÓxico una encuesta realizada en los bancos de sangre en la 

ciudad de Oaxaca, mostr6 que el 4.4% de loa donadores tenían an­

ticuerpos a T. cruzi(l6). En nuestra sociedad con un alto índ1-

ce de migraci6n a las zonas urbanas, o incluso al nxtranjnro, es 

posible que ocurra transrnisi6n iatr6gena del padecimiento. 

La mayoría de los autoreo coincido nn afirmar que una voz pro­

ducido el in6culo con los tripanosomas, so produce una incubaci6n 

silenciosa-período prcpatonte- que puede oscilar entro 4 a 13 -­

días. En los casos de inoculaci6n por transfusi6n sanguinea os­

cila entro 20 y 40 días, hecho importante para relacionar la en­

termed;1d con la posible primoinfección. 

FORMAS CLINICAS EVOLUTIVAS: 

La infección por Tripanosoma cruzi tiene dos etapas clínicasi 

la aguda y la cr6nica. La etapa aguda ocurre en los primeros a­

fias de la vida en zonas endémicaa y tiene una mortalidad del 15% 

por mlocarditia o mcningoenccfalltls; y solo en el 20% do los -



- 6 -

casca tiene exprosión cllnica; en adultos que visitan osas zonas 

o en pacientes que han recibido hcmtransfusión de donantes infc~ 

tados, 

Esta fase se caracteriza por manifestaciones generales que puQ 

den dividirse en 5 grupos de s!ndromes1 

a) síndrome edematoso, febril o dermatológico. 

b) síndrome do tipo hematolÓgico 

e) s!ndromo muningoencefálico 

d) síndrome cardiolÓgico 

e) S{ndromo general inespec!Cico, 

La fiebre puedo manifcatarse de diversos modos, on general ines­

pec!ficos y a veces sor prolongada. Los edemas predominan en la e~ 

ra y son generalmente de consistencia elástica. En lo dermatológico 

pueden encontrarse nódulos subcutaneos o chagomas secundarios do -

diseminación y exantemas de diversos tipos. 

El S{ndromc hematol6gico se caracteriza por adenopatías, osplc­

nomegalia y en ocasiones síndromes purpúricos. Puode haber louco­

citosis con linfocitosis, velocidad do sedimentnci6n globular lig~ 

ramonte elevada y linfocitos atípicos normocitoides. 

El síndrome meningoencotálico quo constituye la forma mas grave 

de la enfermedad en la tase aguda y sus manifestaciones pueden va­

riar desde cuadros focales convulsivos gravo~ a cuadros convulsi­

vos simples o letargia. 

El Síndrome cardiol6gico so caracteriza por un cuadro de miocar­

di tia aguda manifestada por taquicardia, soplos funcionales (geno­

ralmontesistólico en toco mitral) y cardiomegalia do grado varia -

ble que es reversible. En el electrocardiograma suelen prevalecer 



- 7 -

taquicardia sinusal. complojos de bajo voltaje, alteraciones de 

ta ropolarización y bloqueo auriculovontricular de primer grado, 

El síndrome general inespecífico aparece cuando no se presentan 

taa otras manifeatacioncn descritas anteriormente y varían do a­

cuerdo a la edad del enfermo. En el lactante son cuadro respira­

torio atto, diarrea dinentorirormo, hopatosplonornegalia, etc, 

La faso aguda concluye en 3 a 4 semanas y en el suero hay anti­

cuerpos que protegen do la infección, aunque no modifican aparen­

temente al curso do la enfermedad en al individuo ya infectado. 

Despucs do la fase aguda el enfermo queda asintomático y el nú­

mero de parásitos circulantes puedo sor insiqnl!icantc y transcu­

rrir un período de latencia de aproximadamente 20 aílos, y en la -

mayoría de loe casos no vuelve a cauaar problemas. Sin embargo, 

por razones desconocidas, un 30% de los casos dosarrotlarán dafio 

tisular en el corazón, esófago y/o cóton. 

La cardiopatía chagásica crónica es sin duda ta manifestaci6n mas 

frecuente e importante en la enfermedad de Chagao. Es una afección 

gravo y progroslva. No hay agresión parasitaria ya que en este 

período es excepcional hallar parásitos circulantes y predomin1n 

los fen6mcnos sustitutivos do fibrosio y los infiltrados de c61u-

1as mononucteares. Se manifiesta por una miocardiopatía dilatada 

con insuficiencia cardíaca progresiva, trastornos de la conducción 

arritmias graves o fenómenos tromboemb6licos por lo que Porto (3) 

propuso ta siguiente clasificaci6n: 

1) e.cu.e. ASINTOHATICA 

2) e.cu.e. $1N'l'OHATICA CON: 

a) Inouficiencia Cardíaca Predominante 
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b) Arritaian 

e) Trollhocmboliomo PUl•onar 

d) Hixto 

o) Criuin slncopatco o de Shkc-Adams. 

Desde el punto do vista elactrocardiográrico estos pacientes 

pueden cursar sin alteraciones on las etapas iniciales, haata 

graves arritmias o trastornos de la conducción. Lo mas frecuen­

temente encontrado son bloqueo do la rtima derecha de grado va -

riablo asociado a bloqueo del fascículo anterior izquierdo, ex­

tras{stoles ventriculares y zonas elcctricamente inactivabtas, 

o alteraciones primarias del segmento ST y da la onda T (17,18, 

19,20, 21,22). 

otros estudios complementarios de importancia oon la vccto -

cardiografía que contribuyo al diagn6stico do zonas de inactiv~ 

ci6n eléctrica en presencia de bloqueos de rama y desviaci6n 

extrema dol eje eléctrico. La electrocardiografía dinámica(hol­

ter) es de gran utilidad en loa pacientes cuya sintomatología 

predominante son las arritmias o crisis de Stoko-Adams(24) 

La ecocardiografía es otro estudio do gran valor e incruento 

y que nos ayuda a corroborar la dilatación cardíaca, ln presen­

cia de trombos intracavitarios y los patronea de contractilidad 

que generalmente ~un acinesia o hipocinesia generalizada, pero 

que pueden existir alteraciones scgmentarias de la contracci6n 

y el hallazgo de aneurismas ventriculares "en dedo de guante" 

que son frecuentes en esta patología y medir la fracción de ex­

pulsi6n y acortamiento. 

Además de los estudios radiológicoa simples como la serle car-
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d!aca, los estudios invasivos como la angiograf!a, nos corrobo­

ran los hallazgos ccocardiográficos y podemos definir con mayor 

exactitud la fracción do expulsi6n(FE), la presencia de zonas do 

disclnosia y la anatomía coronarla, datos quo son do suma impor­

tancia para poderlos diferenciar de una cardiopatía lsquémlca o 

11ipertcnsiva en faso dil.1tada(25), 

En aRos rociontes, ha tomado auge la realización de estudios 

electrofisiolÓgicos a estos pacientes, para ta mejor compresión 

do los diversos trastornos do conducción y arritmias, y estudio 

de la función del nodo sinusal y nodo AV, as! como la respuesta 

a diversos fármacos. So ha comprobado un comportamiento anormal 

do los intervalos estudiados con oloctrograma del has de His en 

pacientes con exámenes normales y asintomáticos y serología posi­

tiva sometidos a estimulaci6n atrial progresiva(26,27), 

La biopsia cndomiocárdica septal es de utilidad para detectar 

daño miocárdico incipiente on sujetos con serología positiva y 

nin evidencia do lesi6n cardíaca hasta en un 60% do los casos. 

Los datos mas consistentes son lesiones do las estructuras mito­

condriales y nucleares y en menor grado del retículo sarcoplás­

mico y del sistema de túbulos T (2B), 

El empleo del la~oratorio para el diagn6stico de la cardiopa­

tía chagásica descansa sobre procedimientos parasitológicos di­

rectos e indiractos, sero16gicoB e inmunológicos, y los resultA 

dos tinalos dependerán fundamentalmente do la fase evolutiva de 

la cardiopatía chagáslca que se esté estudiando. 

Durante la etapa cr6nica, determinadas manifestaciones do la 

cardiopatía chagásica, sumados al cuadro inmunol6glco ayudarán 
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a precisar el diagnóstico etiológico de la enfert1edad, aún sin 

el hallazgo del parásito en suero o tejidos. 

Dentro de los procedimientos directos ostán el exámcn de san­

gre on fresco y la gota gruesa, y estas dependen de la idcntif! 

caci6n del parásito en la sangre ciruclantc o en los tejidos o 

los indirectos que recurren a la inoculación en animales recep­

t.lvos. 

El xenodiagnóstico es un m6todo que se basa en la posibilidad 

de permitir el desarrollo evolutivo del Tripanosoma en el hucspod 

intermediario que os 01 triatóma, el cual absorbe durante el pro­

cedimiento la sangro del supuesto paciente y se realizan lecturas 

de las heces do los triat6mas a los 30,60 y 90 dlas dospues de la 

aplicación. En la etapa aguda so encuentra hasta en el 100%, pero 

en la crónica en raenos del 30% de los casos. 

Los métodos do diagnóstico inmunológicos son los que ae utilizan 

pre!orontemento durante la etapa cr6nicn de la enfermedad cuando 

la parasitomia os escasa y el nivel de anticuerpos determinables 

alcanza niveles crociontcmento elevados. tntro estos, so encuentra 

la reacción de Fijación del complemento descrita por Hachado-Gue­

rroiro, la reacción do hcmaglutinaci6n indirecta(llAI), tost do in­

munofluoroscencia indirecta(IFI), prueba do latox, contrainmuno­

electroforosis(CIE) y Elisa(29,JO). 
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J u s T I p I e A e I o N 

En ol Instituto Nacional de cardiología "Ignacio Chavez" 

se ha reconocido en número creciente a los enfermos chagá­

sicos, sin embargo, no se ha realizado un estudio sistemá­

tico de estos casos. 

Considerando la importancia potencial de la Enfermedad -

de Chagas en nuestro país y su implicaci6n en Salud Pública, 

revisamos la experiencia clínica acumulada en el Instituto 

n partir de 1970. Los 33 casos con estudios completos es­

tudiados en un período de 18 años, son presentados en este 

trabajo comunicando los resultados epidemiol6glcos, clíni­

cos y hemodinámicos. 
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MATERIAL y KETODOS 

CLINICO: 

En ol perlado de 1970-1988 entro los pacientes que acudieron a 

consulta en el Instituto Nacional de Cardiologla, en 33 so diag­

nostic6 Tripanosomiasis ~mericana en base a los datos cpldemio--

16gicos, cllnicos, de laboratorio y gabinete. Las caractcrlsti­

cas do estos pacientes son el objeto do esta comunicaci6n. 

En todos ellos se aplicó un cuestionario dirigido para definir 

lugar de origen y residencia los primeros 10 años de vida, mani­

festaCtones clínicas sugestivas de primoinfocci6n chagástca, co­

nocimiento del vector triatómino y se realizaron historia clíni­

ca completa, exámenes generales de laboratorio con las técnicas 

habituales en el Instituto, exámenes aoro16gicoR para búsqueda -

do anticuerpos anti tripanosoma cruz!, que variaron según la eP2 

ca de estudio, e incluyen exámen de aglutinaci6n de partículas 

de latex sensibilizadas con antígenos de Tripanosoma, de orígon 

comercial (lloescht-Bohring), y exámenes descritos previamente 

como contrainmunoelectroforesio(CIE) (31) 1 inmunotluorescencia -

indlrecta(IFI) y ensayos 1nmunoenzimáticos(32). Además se prac­

tic6 en todos los casos electrocardiograma do supor!icio de doce 

derivaciones. Los parámetros a considerar !ueron1 anomal{aa de la 

onda P, fibrllaci6n auricular o !lutter auricular, ritmo nodal, 

taquicardia paroxistica supraventricular(TPSV), bloqueo auricu12 

ventriculnr(BAV) de lo, y 2o grado y completo, BRDIJH, BRIHH, blo­

queo del fascículo anterior izquierdo(BFAI), taquicardia ventri­

cular, hipertrofia ventricular izquiorda(HVI), alteraciones pri­

marias del segmento ST y onda T y zonas 01ectricamonte inactiva-
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bles. 

A 6 de los 33 enfermen se les realizó monitorco etectrocardio­

gráfico ambulatorio(holter) y en 6 más estudio clectrofioiol6gico. 

BCOCARDIOC:RAFIAr 

Voinicinco pacientes ~e sometieron a estudio ecocardiográfico 

en modo H y bidimenHional y en 8/25 se completó con dopplcr pul­

s:ido. 

DEHODINMfil\r 

1\ 16/33 aa los realizó coronariograf{a y cineventr{culograf{a 

izquierda con to1na de presiones. Se dP.terminó l:i proaión telcdia!!. 

t611ca del ventrículo izquierdo(PTDVI), la fracción de expulsión 

(FE) y el patrón do contrnctilidad(acinesla,hipocinenia o diaci­

nesia). Se denominó acinesia a la ausencia de movimiento de una 

región determinada del miocardio. !Hpocinesia 11 la disminución -

localizada del movimiento de la pared ventricular y discinesia al 

movimiento paradójico o expansión localizada durante la e{atola -

ventricular. 

A un paciente se le realizó biopsia endomiocárdica soptal. 

Para la valoración cl{nica de la cardiopat1il usamoa el criterio 

de Porto y cola(3), que en breve se conllidcra. 
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R E S U L T A D O S 

PACTKNTKS1 Se estudiaron JJ pacientes can diagnóstica cl{nico 

y ooro16gico de cardlopat(11 chaglinlca1 23 eran dol soxo m<i!lcnll 

no y 10 del femenino can cd,1d promedio de 40 ..:!:. 19 añoll( rango dr 

1 a 65 años). 32 tun(an una miocardiopatía ch<1q{i:dca crónic;1 y 

uno.con miocardlt.is chagánica iHJUda. 

,!?KHOGRAFTA: Todo5 provcní.111 (1•? zon:in ruralcr; con bajo TLivül so­

ciooconómico. 19 conoclan 011 vector y l!ran cupacc!i de duiJcribir­

lo y O ton(an el antecedente di? poniblc> primoinfccciÓll chagásica1 

4 con ·aíndrome febril inenpcc{rlco, 2 con nigno de Romaita y 2 mas 

con chagoma do inoculación. 

En relación con el lugar de origen y residencia on los primores 

10 años: 16 provenían do oaxaca, de Vcracruz '1, Guerrero J, del -

Entado de Húxico y T.1basco 2, y de Chiapas, Nay;irit, Hlchoacán, -

San LuiG Potosi, Campeche y Hornlos con uno cada uno(figura J), 

Un paciente quu prov(:nia de zona i?nd6mica tenla el antccndontn 

de tranarunl6n sanguinca nn l•l infancia. Nueve ent"ermos ton{an 

el antecedente de alcoholi~mo. 

CUADRO cr.INICO: D1! acuordo a la cl<ndficación de Parto, 16 tu -

vieran inauficioncia cardiaca predominante, 6 arritmias, 1 trora­

boembollnmo pulmonar(TEP), 2 can cuadran sincopales y Bsintomat2 

logla de t.ipo mixto. De los que t.oní.1n incuficlcncia cardiaca -

una tuvo cardiomcgalia grado I, 7 grado II, B grado III y ningu­

no requirió marcapaso definitivo(HD). Do los 6 con arritmias, 3 

no tuvieron cardlomcgalia y lon restantes uno cada uno cardlomo­

galla grado J, 11 y Ill. Dos de csto!l enfermos requirieron HD 

por enfermedad del nodo oinusal corrobar;ida por estudio cloctra-
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fisiol6gico(EEF). El paciente con TEP tuvo cardiomegalia grado 

~II. Loa 2 pacientes con cuadros sincopales tuvieron cardiomeg~ 

lia II y III y a ambos se les colocó HD por BAV completo. De -

los 8 con sintomatolog{a de tipo mixto, 2 tenían cardlomegalia 

II, 5 cardiomegalia grado III y 1 grado IV. De ellos 6 amcrit~ 

ron HD1 4 por cnfermcdad del nodo sinusal{3 clc ellos por s{ndrQ 

me do bradicardia-taquicardia) y 2 más por ílAV completo(Tabla !). 

Como estudios complementarios en 4 enfermos se realizó serie 

esofagogastroduodenal y en uno endoscop{a sin encontrar altera­

ciones a nivel de tubo digestivo alto. No se estudió el colon 

en ningún caso ante la ausencia do datos clínicos. 

ELECTROCARDIOGRAFIA T ELECTROPJS!OJ,OGIAi De tos trastornos del 

ritmo los mas frecuentemente cncontradosfueron: oxtrasístolos 

ventriculares en un 56%, seguido por taquicardia ventricular en 

15%, fibrilacion auricular o flutter auricular en 15%, extra 

sístoles supravontriculares en 9% y ritmo nodal en 3%. 

Do los trastornos do conducción el DRDHH predominió con un 60% 

DAV de primor grado y DFAI en 21%, DRIH!t, BAV completo y la aso­

ciación de BRDHH mas BFAI en 15% cada uno. Solo en el 3% de los 

casos se encontr6 BAV de 2o grado. Las zonas elactricamonte inac­

tivables so encontró en un 39% de los casos. Otras anomalías 

fueron hipertrofia ventricular izquierda en 15%, anomalías de la 

onda P en 12 % y alteraciones primarias del oegmento St y onda T 

on un 30% (Tabla II). 

A 6/33 pacientes se les realizó estudio de llolter y en uno se 

encontró alternancia de fibrilación y fulttor auricular, l con 

síndrome do bradicardia-taquicardia, 1 con nAV completo y otro más 



- 16 -

con bradicardia extrema. Los otros 2 pacientes tenían cxtrasis­

tolia ventricular multlfocal. 

De los 6 enfermos que se les realizó estudio clectrorisiol6gl 

co 3 tuvieron un cuadro clínico de tipo mixto y los hallazgos 

fueron1 2 con enfermedad del nodo sinusal( una de ellas manife~ 

tada por síndrome de bradi-taquicardia) y el otro por un bloqueo 

suprahlsiano con ritmo de escape nodal en el que se llevó vigi­

lancia por{odica por el riesgo de requerir marcapaso, do los 3 

restantes cuyo cuadro predominante eran las arritmias, 2 tuvie-

ron enfermedad del nodo sinusal{ l con !dntlrome de bradl-taqui-­

cardia) y uno mas taquicardia ventricular sostenida que no res­

pondi6 a lidocaina ni a mexiletina. 

ECOCARDIOGRAPIA1 Oc 25 pacientes qua se les realizó estudio -­

ecocardiográfico en 15 so encontr6 miocardlopat{a dilatada, en 

4 hipocinesla generalizada, movimiento parad6jico del septum en 

2, escaso movimiento soptal en 2 y derrame poricárdico, HVI y 

aneurisma ventricular en uno. Por dopplor en 8 casos(l00%) ae -

documentó insuficiencia mitral funcionnl y en 4 insuriciencia -

tri;uspidea(Tabla III). 

llEMODINAHYA1 Do 16 enfermos estudiados con coronariografla solo 

en un caso se encontró lesiones coronarias( 60% de obstrucci6n 

de la descendente anterior y la 2a diagonal). En el estudio de 

los patrones de contractilidad 4 tenían un aneurisma apical del 

ventrículo izquierdo y en 9 casos hipoclnesia generalizada que 

tenía relaci6n con los pacientes con menor fracci6n de expulsión 

y mayor cardlomogalin. La FE vari6 del 2B al 62% con promedio de 

40.2%(Tabla IV), 

A un paciente se le renlizó durante el estudio hemodlnámico -
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biopsia endomiocárdica scptal en la que se encontr6 fibrosis -­

lnsterticial moderada e hipertrofia miocárdlca. 

ESTUDIOS SBROl.OCHCOS y DK LABORATORI01 En nuestros 33 casos todos 

loa pacienten tenían anticuerpos detectados por alguna o varias 

de las pruebas inmunológicas existentes. 

La prueba qU(> 1~as utilizada fuó la de contrainmunoelcctrofore­

sis(CIE) en 2B onrcrmot> y fué positiva en B6% dr. los caGos, le 

siguieron la IFI en a, la prueba de Elisa y la reacción de fi­

jación del complemento en 6, la prucb;i de l.1tex en :? y la de in­

hibici6n de hem<iglutinación en un caso. En todas ellas so encon­

tr6 un 100% de positividad(Tabla V), 

El Xenodiagnóstico so practicó en 10 enfermoa y fué positivo 

en 2 do ollas, uno de los cu;ilcs era nuestro caso agudo, por lo 

que solo en el 10% de los casos crónicos oc encontró positivi-­

dad a la prueba. 

Otros estudios inmunológicos complementarios fueron las euglo­

bulinas y gamaglobulinas en 13 enfermos, con hipergamaglobulinc­

mia en el 62%. Los autoanticucrpos medidos fueron para cora%6n 

quo'fue'pos1tivo en 73%, antlnucleo que solo so encontr6 positi­

vo en nuestro casos agudo do los once en que se determin6 y anti 

IgG(FR-aglut) con positividad en 63~ de los casos (Tabla VI). 
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n 1 s e o s 1 o N 

La enfermedad de Chagaa os una parasltosts que est5 restrlngl­

da al continente Americano, Alrededor do un 20% de los lndlvl-­

duos infectados por Tripanosoma cruzl desarrollan signos y s{nt2 

mas de enfermedad aguda y r.ntrr. un 20 y 40 ~ do estas porsonas, 

transcurrida un por[odo de L1tP.ncia de aproximadanonto 20 .1ílos, 

presentan nlteracionos cardíac.:is, sobro todo en ol eloctrocardlo­

grama y el aparato digestivo, q1w constituyen E!l cuadro clínico 

de la cardiopatía chaqásica crónica. 

Las personas infectadas son gonoralmcnto de bajo nivel socioe­

con6mlco y provenientes de zonas rurales cuya v{a principal do -

infección os la picadura de los triatómas en ol hogar, lo que ox 

plica que la cnformdad ocurra en ambos ~cxos con frocuoncia simi 

lar, aunque en nuestro estudio predominó el sexo masculino con re­

lación 2:1. 

SC' ha encontrado on la mayoría de los EstnClos do ln República 

Mcxicnna la presencia de vectores infectados con Tripanosomn Cru­

zi, excepto en los Estados de Dajn California Norte, Chihuahua y 

Querétaro, en donde no se cuonta con estudios al respecto. La 

enfermedad dC' Chagan se ha rC"conocldo en los Estados del centro, 

Sur y Sureste del pa{s, principalmente en los cercano~ a la cos­

tade Pacífico como Oaxaca, Jalisco y Michoacán, en los que existe 

una alta prevalencia de serología posltivn que va del 11 al 35% 

(6,33), (Figura 3). Por lo anteriormente expuesto, la zona proba­

blemente endémica do enfermedad do Chagas es muy amplia, casi las 

dos terceras paites del territorio nacional. 
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De los estudios ~obre copas do Tripanosma cruzi aisladas on la 

República Mexicana, las qun ruoron aisladan do humano tuvieron 

virulencia incromontada y tonL111 tropismo preferencial hacia el 

corazón, mientras que las copas con tropismo proferente hacia ol 

músculo osquotético, no so )¡;in í.'ncontrado en casos huma.nos(6), 

Se sabe hoy, que antes de dosarroll<lr los cambian f.CG, existo 

un pariodo do latancia en el quf? ol paciente til'.'na daños mlocilr­

dlcos dn divernos ~radas. f.s decir, que la cardiopatía no comicn­

zacuando aparecen los siqnos F.CG, Radiológicon y sintom<1n clíni­

cos, sino mucho antes. Los hall.izgos cl(nicos, radiológicos y 

ECG en la serio estudiada son similares a tos descritos por di -

versos autores on los distintos paises en dando la endemia exis­

te(17,26), 

En México, las formas digestivas son raras, y en nuestra serie 

no so detectó ningún caso, sin embargo en algunos paiues como llr!!,. 

sil y Argentina donde o~iston areas hiperendémicas es frecuente 

la afectaci6n del es6fago y cólon produciendo los mcgas(megaeso­

fago y megacólon) y que puede ocurrir hasta en un 90 %(34}. 

Se han estudiado las alteraciones ECG en pacientes asintomáticos 

con serología positiva para enfermedad de Chagas y se ha encontrado 

como alteraciones mas rrecuentos1 ondas T de gran voltaje, posi -

tivas y acuminadas(J4%), principalmente en derivaciones precordia­

les derechas y que se explicarla por un retardo en la activación 

del ventrículo derecho, sin llegar a provocar bloqueos o bien una 

duración mayor do la repolarlzación de la baso del ventriculo con 

respecto al apex como se ha demostrado en estudios oxperlmentalas 

(23,35). 
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Tamb!en se ha estudiado ta relación entre tas alteraciones ECG 

en individuos infectados por Tripanosoma cruz! en tos habitantes 

de areao con atta endemlcld,1d en Argentina y se encontró que los 

que viven mas de 20 años en estas arcas tienen probabilidad de -

t!!ncr con mayor frecuencia electrocardiogramas patológicos ya que 

se favorece un mayor número de rolnfccclonos por T, cruzl(36). 

NUC!!.=tro rtstudio concuorca con tos antcriormonto public,vlos l?n lo 

que respecta a las alteraclon(?:; ECG: So encontró RRDllJI 1?n un 60% 

de los casos y su frecuencia oscila ontrrt el 32 y 61% en los dls­

tlnton estudios, según las dlfcruntos edades y poblaciones anali­

zadas. Este es un hallazgo de alto valoL· diagnóstico, que asocia­

do al estudio cl[nlco, scrológico y epidemiológico evidencla com­

promiso miocác-dlco do la enfermedad en la mayoría de los c•u::ioo. Su 

asociación con c):trasístoles vcntriculart:>s o con DFAI configuran 

un patrón altamonto :iugostivo do cardiopatía chagá.aica. 

En nuestro estudio encontramos un mayor porcentaje de casco con 

taquicardia ventricular y zonas oléctricilmontt:> inactivahloa que es­

tarían en relación con un gran daño miocárdlco y mayores areas do 

!ibrosis por lo avanzado do la cardiopatf il y que va do acuerdo con 

el hallazgo de dismimución do la fracci6n de expulnión y las alto­

racionc:::i on los patrones dr? contractilidad, m11nifogtado por hlpoci­

ncsla generalizada en un 56% y anueriama apical de.l ventriculo iz­

quierdo t:>n un 12%. 

respecto al patrón do contractilidad, debo mencionarse que aunque 

nosotros encontramos hipocinosla generalizada en un alto porcentaje, 

pueden encontrarse alteraciones segmentarlas de la contractilidad, 

las cuales so atribu{an caa{ oxcluslvamento a la cardiopatía laque~ 
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mJca tanto por estudio ococ.1rdiogr<'Íflco coma por hcmodlnamia(37). 

La incidencia do trombos en la ct1rdiopt1tla cht1gásict1 es mayor 

en los paci en tC!J can insuf i ci ene la ca rd 1 ¡¡ca y corazones di la t.1-

dos e hipertróficos, na tiene relación con edad o sexo y sin pre­

ferencia en la afcct.1ción do cámt1ras cardL1cai; considernndose como 

factores importantes en su patoq6ncsls la endocarditis y la csta­

sJs sanguínea. Las muerte~ son mas frecuentes por tromboembolismos 

pulmonares que por embolismos sistámicos principalmente a riñan y 

bazo( 38). para estas pcroonan la profi la!:is de rcnómcnos trambocm­

ból icos con terapia anticoagulantc Cll priorit.1ria. 

Sa ha eotudiado la función del nodo sinusal en relación con la 

cvoluci6n de la cardiopatía ch<lgáoica y se ha domostrado que en -

los grupos IA y lb dcscritoo por carr<lsco(27,28), no es neccoario 

la realización de e~tudio clcctrorlulológico, Sin embargo, los 

pacientes en los grupos rr y rrr que son las fases con mayor daílo 

miocárd!co os frecuente encontrar una lesión automática y/o de -

inorvaclón del nodo sinusal que puedo llagar hasta un 57%. 

La frocuoncia global del síndrome de bradicardia-taquic<lrdia os 

on la cardiopatla chag.isica entra 01 2 y 12%, mientras quo on nuo~ 

tro grupo fuó dnl 18~. la cauoa do coto síndrome os la fibrosJs 

da la aurícula y atrofJ<l o f'Jbrosis del nodo sinusal, y al produ­

cir bradicardia por disminución do la formación do impulsos so 

prodispono a taquJarritmias auriculares por roontrada, las que a 

su voz deprJrnon todavía man la función del nodo sinusal por supro­

slón post-ostJmulatoria y el cesa do Jau taquicardias va seguido 

do tiempos do rocuporaclón sinusal oxtraordJnariamonto prolongados 

( 3 9). 
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Como era do esperarse los pacientes que se los realizó contra­

inrnunooloctrororcsis (CIE), que fuá en los pri~oros aílos del ost~ 

dio tuvieron un menor porcentaje de posltividad ya que la sensi­

bilidad do esta prueba es menor en rotación con la reacción de 

fijación del complmr.cnto, El isa o IFI, Actualmente omplnar.ion la 

técnica do Ellsa y la IFI 1?n forma r.ir.rnltanoa con una sensibili­

dad dol 100 %. 

Hasta la focha parece sor poco el interés por esta onferrnedad. 

pensamos que esta os debida a ta dosinformación do tan módicos 

que oo·oncuentran en las aroas ondérnias y a la falta do recursos 

para los estudios do dicha onrormedad ya que su creía que tas 

copao mexicanas no afectaban al carazón(40). 

En los aílos anteriores la onfr:?rmodad dn Ch.-1gan ora pr.lcticamc:!.!!. 

te desconocida. y en los Últimos años con mayor frecuencia se on­

cuontran nuevos casos do rniocardiopat{a ·chagár;ica on la mayoría 

de loa estados de la república mexicana, por lo que esta enferme­

dad dchn sor consldorado un grave prablc~a de salud pública mexi­

cana como ha ocurrido rcclontcrncntc en otros pair;cs do Sudamérica. 
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e o N e L u s t o N R s 

i.- Entro las etiologías do la mlocardiopíltÍa dilatada, en nue.!!, 

tro paíu la onformodad do Chagas os una do las causas mas !re­

cuentos, por lo que todo paciente con antocodentos opidomlolÓ­

glcos y cuadro clínico so lo dobon realizar estudios inmunolo­

gicos para la búnquoda do anticuerpos contra T. cruzi. 

2.- La primoinrocc16n Chagásica solo os posible roconocorla en un 

21 % de los casos. 

J.- En la República Mexicana tos Estados dol Centro, Sur y Sures­

te del país y principalmcnto on el Estado do Oaxaca, son on 

los quo so han dotoctado un mayor número do casos do onfermodad 

do Chagas. 

4.- El cuadro clínico predominante os el do una miocardiopatía on 

taso dilatada con gran cardiomcgalia y pobre función ventricu­

lar. 

s.- La enfermedad do nodo sinusal se encontró on un 18% de nuestros 

casos y su principal manifestación fué un síndrome do bradicar­

dia-taquicardia requiriendo marcapaso permanente. 

6.- Las alteraciones oloctrocardiográficas mas frecuentes fueron 

el Dloqueo de la rama derecha del Has do !lis y la oxtrasisto­

lia ventricular. 

1.- Encontramos una mayor frocuoncia de Taquicardia ventricular 

y zonas eloctricamcntc inactlvableG quo eetuvo en relación con 

lo avanzado do la cardiopatía y el mayor daílo mlocárdico. 

a.- En la raoa cr6nica do la enfermedad el Xenodiagnóstico en po­

eitivo en un 20% de los casos, por lo que los estudios indica-



dos son toa inmunológicos. 

9.- ts frecuente encontrar aneuri~mas apicatea dP-1 ventrículo l~ 

quierdc> qua van ;u1ociados il deterioro hl}madintimico y arritlllli\S 

graves por to que pueden ser- c<indid"tos a anc~rism~ctom{a. 

lO.- De los estudio5 inmunológicos la prueba de Etisa y la inmuno­

tluorc~ccncia lndtrccta. que san las técnicíls que actu~tmcnte 

ompleamon tienen una scnnibl!idarl del 100% para detectar anti~ 

cuerpos para Tripanoso~a cru~i. 

ll.- Actualmentn ca dóbe considerar n la Enfer~edad de Chagas como 

un problem<i de Salud pública en la república ~lcxicana. 

1 
1 

1 

1 
1 
¡ 
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Figura l.- A) Ejcnplar adulto do triatoma infostans. 

11) Ninfa de por[oda V de triatoma infnsta11u. 

Figuril 2. - a) Epima!ltigotc en cultivo. b) Amastigo­

tc de forma ovalada con nuclco picn6tico. 
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Flquri\ -1.- Cinovcntriculogra!{a izquinrd<1 en proyección obll­

cua ;:interior derecha que muostt"ü una gr,1n zonn de 

diu...:incsia ;ipical clol vontr{culo izq. (!lucha). 

'fAllJ,1\ I: HRI.ACJON HNTRR Y.T. CUADRO cr.1NICO l'IHU>OHINAN'rt:, F.J, GRADO 

DI~ Cll.ltDIOHF.Gl\t,JJ\ Y NECESIDAD DR HAUCJ\PASQ. 

Harcilpauo 
C,Clinlco n Norma.l I II IJI IV permanente 

t. Cüt"dÍilCil 16 7 " o 

f\rri~.mL1!l fj 3 

Tl'ombr;H•mho l la pulmonar o 

SiucopJ t 2 2 

1"\iJ.. lO!i " 2 5 o 

·rcr1'AI.1~s JJ 3 ' 11 16 10 
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TAUI.A lli ALTRRACJOHKS F.LF.CTROCAROJOORAFICAS HA.'I FRF.CUF.NTRS RN 1.A 

CAROIOPATlA CllAGASICA, 

~ ~ • ~ ~ 

ª 
ffi t o ~ 

~ ~ • • z 
~ j o o g ~ • X 

Ano•al1aa du 1• ,. 10. 7 5,5 2 LO ¡. 2 n.p. n.p. 

P.A. o Fluttcr ""' 6,f, '1,·I 17.0 ,. J 
'. J 20.0 

Rlt•o nodal º·' 1¡. p. 4.0 n.p. n.p. n.p. 

T.1•.s.v. o. J 1.1 0.5 n.p. t.' n.p. 

Rxtraolotoloo s.v. , . ' '·' 12.0 n.p. o.o 39.0 

JI.A.V. tor qrado 2'1 .6 30.8 o.o !i. o 16.1 26.0 

IJ,A,V. 'º grado J,5 n.p. n.p. n.p. 1.6 n.p. 

U.A.V. co.ploto '., to.o 4.0 0.4 18. 5 12.0 

u.a.o.u.u. 51 .. 1 55. 7 61.0 •lf:.. 5 J 1.'1 50.0 

U.N.f.U,U. 4.4 n.p. J.O 2.J 23 ·" tJ.O 

u.r.A. t. n.p. n.p. n.p. n.p. n.p. n.p. 

lbi:lranlnlolcn '12. 6 26.6 66.0 23.J 67. 7 56.0 

vontrlcutarop, 

Taq. Vontrlcular 2. 5 J, J 7.0 n.p. 4,0 n.p, 

11.v.rgquh,rda J. 5 n.p. 22.0 n.p. n.p. n.p. 

AL t. prlmarlaa ST 12 ,9 10.0 112.0 11.'1 n.p. n.p. 
y onda T. 

7.cna lnact.lvablo 4.5 n.p. n.p. "' n.p. 55.0 
clectrlca 

p• 0.001 

o • 

~ u 
~ • .< 

14.0 12% 

n.p. 15% 

n.p. ,. 
n.p. •< 
n.p. ,. 

10.0 21% 

n.p. ,. 
n.p, 15% 

55.0 , .. 
"º 15~ 

JO,O '" 28.0 511% 

n.p. 15% • 
n.p. 15% 

se.o , .. 
27.0 ,,. 
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ESTA TESIS 
SALIR DE LA 

TAHLA IIIr HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS F.N t.I\ Cll.RDIOPJ\TIA 

CllAGASICA. 

Hallazgos 

Dilataci6n de cavidades 

llipocincsia ge?nora1i;~.1dn 

Mov. paradójico del scptum 

Escaso movimiento septal 

Aneurisma apical del v. izq. 

Derrnmo pe?ricárdico 

Hipertrofia ventricular izq. 

n 

15 

4 

2 

2 

TAULA IVr HALLAZGOS ANGIOGRAPICDS 

Hallazgos n 

Coronarias Normales 15 

obstrucciones coronariao 

Aneurisma apical del v. izq. 4 

Hipocinesia gcneralizilda 9 

EN LA 

76 ..v. 

12 % 

6 % 

6 % 

3 % 

3 % 

3 % 

CJ\RDIOPATIA 

% 

94 % 

6 % 

25 % 

56 % 

CllAGASICA 
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'.l'AllLA. Vs ESTUDIOS SRROLOGICOS y PARASITor.oorcos 

Pruebas n 

Exámon CIE 26 

Inmunoclectroforosis 6 

indirecta 

flijaclón del comple- 6 

monto. 

E.L.J.S.A. 6 

Aglutin:tclón Latcx 2 

Inhlbici6n de hcma 
glutinaci6n 

Xunodiagn6ntico 10 

TABLA VJ1 ESTUDIOS INKUNOLOGICOS 

Pruobae n 

Protoinas 

F.uglobulinas 3 U/ml 11/13 

Gamaglobulina 15mg/ml B/13 

Autoanticucrpos 

Organo específicos 

CORAZON (IFI) 

No organo capccífico1 

ANTINUCLEO (IFI) 

ANTI IgG(FR-Aglut) 

• Caso con Chagas agudo. 

B/11 

5/B 

Positivas 

24 

6 

6 

6 

2 

2 

" 
(65 %) 

(62 %) 

(73 %) 

( 9 %) 

(63 %) 

% 

( 06 %) 

( 100%) 

(100%) 

( 100%) 

(100%) 

(20 %) 
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