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De tantos y ¢ten varisdos temas que pueden ser objeto de
estudio para la presentacion de una tesis, wme he inclinado por las
wanifestaciones esofégicas de la enfermedad de Chagas porque

considero, que no obatante su imiento desde hace wmés de 80

afios ,existe una gran laguna en el conocimiento de su historis

natural, del inicio y de las manifestaciones pre que d

P

ser sctuslmente identificsdas por métodos electromsnométricos en
pscientes asintomédticos con el £in insediato de prevenir su

desarrollo.

Estimaciones reslizadas sugieren que en le Regién de las
Américas axisten 65 millones de personss expusstse sl riesgo, por
lo cual este tema cobra gran importancia deade ®1 punto de vista

de sslud pablica.

En México, se reporta el primer casoc de megaeséfago chagésico
en el afio de 1982 (18), = partir de ese momentc la creencis de que
en la Républice no existis este tipo de alterscién se descarta,
por lo que esmtamos obligsdos s sospecharls en todos los pacientes
que tengsn alguns manifestacion clinica sugestiva de slteracion en
le motilidad, como en los pacientes en los que ceaptedos por
encueatus serclogicas tienen positividad y requieren un estudio

was profundo con el fin de identificar las primerlé altersciones.



Esta tesis comprende tres grandes capitulos, en el primer -;
capitulo se reporta el caso encontrado en el HOSPITAL INFANTIL DE
MEXICO FEDERICO GOMEZ, por le Dras. Jiwenez y cols. s <traves de
estudio -drolagieo con positivided para sétodo de hemoaglutinacién
indirects con el resctiveo de Velssco y el antigeno de la OPS. En
el segundo capituloc se realizo revisidn de la bibliografis sobre
la Enfermedad de Chagss y en el tercer capitulo se refieren las
manifestaciones gastrointestinales onzocgd-- s lus alteraciones de

la wmotilided esofégica principsimente.

La falta de estudios mobre wmotilidad esofégices infentil

nos Jjustifica la realizacién del trabsjo.



CAS0O CLIRICO

E.P.A. masculino de 4 afios de edad. Originario de
Anenecuilco en el estado de Morelos. Habita en una vivienda
conetruida de adobe, con techo de tejas y piso de cemento,
donde convive con perros y pollos. Se reletc cuedro el asfic de
edad caracterizado por fisbre, adenomegsliams y edema en cars.

En sstos mowentos asintomdtico, a la exploracion fisics dentro
de porc,nttll- normales de acusrdc a lss tablas de Rawmos Galvan,
no existia dolor en regién retroesternal, ni disfagia a liquidos

ni mélidos.

Ls resccién wserclégica fue positive, en 1la técnicas
hemoaglutinacién indirecta con el método de Velasco y antigenc

de la OPS.

La serie eadfago-gastro-duodenal wostro un adecusdo meca-
nismo de deglucién. Eséfago, estémago, piloro y arcada ducdensl_
de carscteristicas normales. HNo se visumlizo reflujo gastro-

esofagico. (Fotxgrafia No. 1 - 2)

El colon por enema distiende normalmente, --
mostrandoc wsigmoides redundante, con perdida de el patrén
mucowo normal en la porcién del sigmoides, el calibre del

colon es uniforme, con buen vaciamiento poatevacuacidn. (Fotografia
3-4)
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Ls manometria asno-rectel se realizée con el cateter Médelo
ARN32, Arndorfer Nedical Specislities 1Inc, Greendale Wisc,
construide de polivinilo, que tiene dos puntos de wedicién
espacisdos de 2.5cm de longitud y un #ngulc de 182 gredos. En su
extremo distal, s Scwm de distancia del Gitimo puerto de wmedicidn
se encuentrs un balon inflsble de latex, su diawetro es de 8 por
12cm en cuanto se infls con un voldmen de 40mi. E1 estudic smse
reslizo con el pacients acostado en decthito lateral derecho, con
ims caderss flexionadas 90 grados. El csteter de wmanometris ese
introdujo inicislmente hasta ls distsncis de 15cm del wmargen anal,
on ese womento e} catéter es dc;pllzado de .Scwm, Yy la presidn
intrarectal es medida en cada parada, la situacién del esfinter
anal, ssi como el efecto de la distencidén del baldén sobre el wmismo
se analizaron. Las medidae de la actividad eléctrics del esmfinter
ansl externo, se realizsron utilizendo un electromidgrefo portatil
modelo S6-A ENB, J&J, con la colocecién de electrodoms de -uporficio
en la wargen anal superior e inferior, y el electrodc tierra en el
muslo, observandose la grafica que aperece en ls Figurs 1, en
donde se ohserva la relajecién adecusds a diversas distanciass y
volumenes de aire probados, con 10 que se considers el estudio

dentro’de limites normales.



Figura 1, Mangmetrls rectal realizada a E.P.R. donde se sussira la
relajaciln con los diversos volusenes a diversas distancias, considerandose cemo
un estudio norsal.



La manometria escofdgics se realizé después de un syuno de 6
heras, utilizendo un catéter Arndorfer modelo ESNB, que tiene 8
aperturas para -odiciﬁn, espacisdas redial y longitudinalmente a
lo largo de su longitud. Su diametro externo es de aproximadamente
8mw. Se introdujo por la bécl hasta llegar a estémago, una vez en
posicién s# realizé un rastreo hasts encontrar el esfinter
esofdgice inferior, analizendose posteriormente las ondas
peristéltices espontdness y como resultsdc de un trago, se
snalizarén ademds la funcién del esfinter esofagico inferior vy

superior.

Encontrandose el esfinter esofdgico superior a i3cm de la
boce, con una amplitud de 113 mmHg, con una relajscion del 91% lo

cual se considers en limites norsales.

A continuscién se tomardn lam amplitudes a distintas wedidas

trend la pr ia de hipoperistaltismo vy ondas --
terciarias en el tercioc inferior . Se dividié el esdiago en tres
tercios para poder esguemstizar con mayor facilidad lom resultados

y compararlos con cifras normales.

Adewmds wse encontréd una presidn sumentads en el esfinter
esofagico inferior y es observo una relajscién incompleta (Figuras

2-3).



Figura 2. Se observa el aumento del tono del esfinter inferior
con una apertura incompleta en el mamento de la de--
glucidn.

Los ¢m por arriba del esfinter se agregan.
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Figura ). En la cual se muestra el Hipoperistaltismo y la
relajacidn incompleta del esfinter esofdgico ipn
inferior., De acuerdo a ia basal anotada.
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FOTOGRAFIA 1

S.E.C.D.~FASE ESOFAGICA NORMAL

FOTOGRAFIA 2
ESTOMAGD Y DUODENO CON ADECUADA

FUNCION
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FOTOGRAFIA 3

COLON POR ENEMA DE CARACTERISTICA

NGRMAL:

FOTOGRAFIA 4
MACIAMIENTO OBSERVADO EN EL COLON

POR ENEMA NORMAL
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ENFERMEDAD DE CHAGAS

DEFINICION

La enfermedsd de Chagas o tripanosomiasis awmericana esté
limitads 8 la Region de las Américeas y se trasmite al hombre
principaleente por contsminacién con las heces de inmectos
trtlto.intﬂl. Aunque existen vectores y reservorios
selvaticos infecteados en ¢l sur de Estados Unidos de América
y es posible encontrer vectores hasts en el setado de Illinois,

ia infeccién humsna se encuentrs distribuida exclusivamente

desde Neéxico ‘hasta Argentina y Chile. La mayor parte de los
casos se originan en las zonas rurales y periurbenas donde la
endemia =@ wmantiense debido a las precarias condiciones
socioeconomices de la poblacién sunadas s ls naturslezs
domémtica del vector. Sin embargo, las creciente migreacién de
lams zonae rurales a las ciudades exige que se tenga en cuenta

la pomibilidad de trssmisién por wedioc de las trasfusiones

sanguineas. Estudios reslizados sugieren que la trasmisidn
trasplacentaris es mids frecuente de lo que se habia supuesto,
ya Qque entre ¢l 2.5 y @l 2% de loe hijos de madre chagédsica

pueden nacer infectados (1).
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ETIOLOGIA
El agente etiolégico es Trypanosomas cruzi, parésito
flagelado, perteneciente al Phylum Protozos, subphylum

Sercomastigophora, superclase Mastigophora, clese Zoomastigophors,
orden Kinstoplastida, suborden Trypanosomatinas, familia
Trypanosomatidae, genero Trypanosona, seccion Stercolarias,

especie Trypanosoma cruzi.-

El Trypanosoma cruzi presenta varisciones morfologicas,
fisiologicas, ecoldégicas Y patogénices que han permitido
identificear cepas diferentes y por eso se ha propuesto

conwidersrlo como el complejo cruzi, en lugar de una simple

especie.
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ROTAS HISTORICAS

En 1909, realizando estudios sobre paludismo en Brasil,
Carlos Cheges descubrié el Trypsnosoms cruzi en el intestino
de un hemipt¥ro del genero Triatoma (®chinche hoctéon-'i. el
Panstrongylus wegistus, Se dejé que las chinches infectsdas
picaran un mono, y el tripsnosowms fue encontrado después en
ls sengre de este animal. Posteriormente, Carlos Chsgas
encontrd el wismo tripancsowme en ls ssngre de un niffo que
tenis fiebre, anemis y linfosdencpatia, y demostré gue aeste
parésito ers la causa de una enferwmedad endémica en ciertes
zonss del Bresil. Este es el dnico caso en la historia de 1=
nedicine en que sl agente etiolégico de una enfermeded y el
insecto <trasmisor se descubrieron antes de ser diferenciads
sguélle como entidad nosoldgica.

Chagese pensd, errdneamente, que ei@ T. cruzi se
wmultiplicsba por esquizogonias, durante siguns fase de su
ciclo vital en el hombre, Yy estadblecié el género de
Schizotrypsnum cruzi, gque todavia es usade por algunos
autores. Como este nombdbre se basaba en un concepto faleo, fue
retirado por el wismo Chagss, qut-n'volvté 8 4ncluir ls

especie en el género Trypanosoms (2).
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CICLO DE VIDA Y _NODQ DE_REPRODUCCION

La vida del T. cruzi comprende dos ciclos de dessrroilo: uno
en el hombre © huéspudes masiferos reservorios, y otro en el
interior de ciertos insectos. En el hombre los tripanosowss no se
multiplican w=sientram estdn en el torrente sirculsterio, pero uns
vez que penetran en las célules de los tejidos, pierden el flagelo
Yy lis wmenbrana ondulante, se transforman en leishmaniss y se
multiplican por fimién dbineria, 10 que de origen a forwacion de
gran numero de leishmaniae, las que & la posire pasan por fases de
leptosona y critidis y slcanzan ls forms de tripsnososs, y asi
aparecen en la sangre periférics, con lo Que completen su ciclo.

Figurs 6.
HOMBRE Y -
HUESPEDES RESERVORIOS

G 7
d

CICLO BIOLOGICO

DE
l TRYPANOSOMA CRUZI "

Figura 6. Diagram que ilustra el ciclo vital del T. ozl en el wotex, en animales salw
: J LS
:rﬁaj;a:symelrmhe. a.mmhmémm; b, fcxzra'cbleimm.a; c,g:r:
.mmfd,MB@mmmmmwmm-e,mmaaid
ma;fyg.tngnmumsmaamdjxseuraatspu:kslﬁns -
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En los 4insectos traswmisores wmas cosunes, Panstrongylus

megistus, Triatoma infestans y Rhodnius prolixus, el ociclo de

desarrollo puede realizarse en la larva, ninfa o en el insecto

adulto, y wiewpre se sfectda en el intestino de la chinche. Las
formas tipices de tripancsoms ingeridas por el insecto aee

conviorton.on critidias cortes, las cusles s® multipliican y forman
las formas critidiales lnrqil que se encuentran en ls parte
posterior del intestino wmedio. Al cabo de unos ocho o diez dias
sparecen en sl recto pequefios tripancsomas que se han originado de
las critidias. Estos tripanosomas metaciclicos salen con las hecea
y son infectantes para el howbre y los animales cuando se frotsh

en la picadure del inmecto o cuslquier lesién de la piel.
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EPIDENIOLOGIA Estado Actual

Estimeciones hechas - partir de estudios
seroepidemiolégicos sugierer que en la Regidén existen de 10 a
20 willones de individuos infectados y que hay 635 millones
expusstos al riesgo. En los paises de América del Sur hay
evidencis de que alrededor de un 10X de los 1n!o=tn&ol
desarrollardn los sintomas y signos ai&nteon que caracterizan

a les enfermedad de Chagss crénica (1).

Distribucldn de 1a cruzi (enfermedad de Chagss) en
América. (Adlp!uién tof Flull de los dnm del bt'Emmlnuel Dlu [195!]. con in(onn-cién

e la i o8
vorics e p-u:mu en el sudeste de lm Emdo: Unidos dnde Luisiana hasta Mnrylmd)
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KEXICO

Se han d¢ ito o h de infeccidn por T. ocruzi

en los estados de Chispas, Guerrero, HNéxico, Nichaoaohn,

o sy Teab y 2 tecss. Se eatime que la prevalencis eaw
mayor en los estsdos de la costa del Pucifico desde Chispas
hasts MNaysrit, en 1lea peninsule de Yucatén y en algunos
lugares del sltiplana. En lams .ncén.t.- aerologices

realizedes en 60 ided ded tado de O el 16.3%

de los hlbiennt;- tenian seroclogia positive. El hallazga de
un porcentaje muy bajo de nifios infectedos sugiere que la
traswmision esté virtualmente interrumpida.' En la localidad de
Hopale, eetsdo de Qaxacae, se esteblecid que entre @l 8 ¥y ol
20X de la poblacitn con ssrologia positiva para T. oruzi
tenian alteraciones electrocsrdiografices. En otros doe

estudias assrolégicoms reslizadom en comunidades del estadac de
Chispas, del 9.3 al 3.6X de los sueros resultaron positivos.
La .orcloﬁil positive en nifios wencres de 12 sfics sugisre que

in trasminién de la infeccidn continda sctive en cincoe de les

comunidades sstudiadas t1).



Altura swbre ¢b nivel &t mar

(D de v 2 1200 mis
@ “dc 1K en adelante

DISTRIBUCION GEOGRAFICA EN MEXICO.

-6T~
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Los estudios reslizados sobre resorvorios de T. cruzi en
nuestro pais son muy pocos, ®6lc ae han colectado seis
vertebrados wamiferos s lom que se les efectuyasron estudios
para demostrar msu infeccién. En 1947, Diaz y Cols.,
sncontraron el primer reservorio, que fue Didelphis
marsupislis <(tlacuache). En 1949 Mazzotti y Diaz informaron
que Dasypus novemcinctis wsaximus (armadilles) y Canis
familiaris (perro) habian sido encontrados infectados por
Trypancsoma cruzi en condiciones naturales. En ese miswmo afio,
Baltran, E. descubridé otro reservorio, Qque es Rattus
norvogiéul {rata). En 1973, Velasco informd también que canis

familiaris ers reservorio.

INFECCIOXES COMFROBADAS EN VERTEBRADOS NO HUMANOS, HUESPEDES DE
Trypanosoma cruzd

Xoarnne AUTOR ASO LOCALIDAD INFEC.
Dulvtphyys marsupialis Dias, Perrin 3 Brenes 147 Agua Burna. Mich, +
llcrache )
Daypus novecinctus mezicunus Ryckman y cols. 1840 Colina - +
Garandilluy Mazzotti y Dias 1949 Caolima +
Biagi ¥ Tay 1984 Tetitlin, Gro. +
Caniv fumiliaris {perra) - Marzotti y Dias 1848 Tututepee, Oax, +
Velaws, O 1970 Tepechitlin, +
hatiny narregicus {rata Ueltrin, E, 1940 Ciutlad de Mulm (Mercadn)  +
Yenuega ) Tay y culs, 079 Zacoalww de Torres, Jal, +
Hun miseudis (raténd Tay y wols. 1979 Zucoalen de Torwes, Jal. +
Stirgy vulgaris (ardilla) Tay ¥ wols. 1979 Zavalen de Torres, Jal, -+

Cuadro # l..Nos muestra la dlstnhmmyammqeﬁumlcmlm
1os diferertes reservorics en la Replhlics Medora.
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Aunque en NMexico no se ha encontrado a Suis dowmesticus
(cerdo) infectado por T. cruzi, Mezzotti y Brumpt en 1939
sefinlaron haberlo logrado en forma experimental; sin embsrgo,
en Brasil, Pinto (1942) menciona que este animal se encuentra
1ntocyado eon la naturaleza. Tay Yy Cols. hicieron
observaciones sobre hallazgos de triatomas infectados con T.

cruzi, en madrigueras de mamiferos.

En 1979 Tay y Cols. publicaron que en el eatado de
Jalisco, sdemas de Rattus norvegicus, ys uogoetdo, ae
encontrdé a NMus musculus y a Scirus vulgaris como reservorios.
Ko obstante haberse encontredo previawmente Canis <fawmilieris
cowo reservorio, en el estudic mencionado el resultado de
este animal fue nog-tivo- En le wmisma forma, Ortegs y Cols.
en Chispas obtuvieron resultados negativos en ests nisws
especie, donde ademés 18 retones (Nus wmumsculus) fueron
negativos. Comc se wsabe, hay smplia dispersién de estas
especies de vertebrados en el territorio nacional, por 1o

cusl me debe hacer méda estudios en ellos (3).

El conocimiento de los tresmisores de Trypanosoma cruzi

e8 quizd el aspecto mohre el que miés we ha contribuido, vya
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que desde los trabajos de Mazzotti, Biagi y Tay y Cols., se
han encontredo numerceas localidades con tranemisores.
Practicamente encontramos triatomincs infectados con

Trypanocsoma cruzi en casi todos los estedos de la Repdblica
Mexicana, sungue lea mesyor parte de las localidasdes ee
encuentran en la vertiente del Pacifico y en altitudes de O a
1828 metros sobre el nivel del mar, lo que hece suponer que
la zona probablemente endémices de la enfermedsd de Chagaa sca
muy eamplia, casl las dos terceras partes del territorio

nacional (33,

Hasta 1961 solamente & habia informado de 6 casos

humanos comprobados parasitolégicamente, en Mexico.

En los dltimos 3@ aMfos se han registrado 320 casos agudes
conocidos mediante comuniceciones personales, lo gue hace un
total de 3@& casos. Es importante seflalar gue la mayoria de
los casos humanos diagnosticadoa no tienen estudio clinico, o
ei lo tienen, ee superficial e incompleto; por lo que no ae
ha podido determinar claramente Bi se tratd de infeccioén
asintomatica o sl realmente fueron personas con enfermedad
manifieats, salvo en los casos en que se denostré, asdemde
infeccion, wmiocarditis chagdsica y cuadro clinico compatibles

con la enfermedad de Chagas.
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PATOGENIA Y SINTOMATOLOGIA

Si bien cabe la posibilidad de que en condiciones
favorables el Trypanosoma cruzi penetre a travéa de la piel
indemne, la mayor parte de las infeccionea humanas regpultan
del depdsito en las mucosas expuestas de los excrementos
semiliquidos de las chinches infectsdas, en particular en el
angulo palpebrsl externc y alrededor de las ventanas nacales
y de les labios. El depdéeito de los tripancsomas metaciclicos
se produce casl siempre mientras los inasectos se alimentan de
la sangre de las victimag. Los organismos invasores penetran
activamente © 8on englobados por histiocitos del corion e
invaden las células adiposes del tejido subcutdnea y las
fibras musculares situadas Bebajo del lugar de ia
incoculacién. Durante unos tres dias los parasitos ae
multiplican en forma de leishmania. Después, hacia el cuarto
© quinte dia, al romperge las células parasitadas, se produce

la primera infiltracién de leucocitos polimorfonucleares,
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monocitos y linfocitos, lo que mse acompafis de movilizacion vy
proliferacién de los histiocitos regionales, en particular de
los gangliocs linfaticos contiguos. Este foco inflamsterioc ese
continda y en ¢l Jlos histiocitos <tienden s ocupar la
periferia se concentran leucocitos neutréfilos, con
encapsulacion fidbrética eventual. Esta es la lesidn primaria
caracteristica (chagoma), que bloque los capilsres linfaticoms

Yy produce edema local.

De emnte sitio primitivo de desarrollo se producen
metdstasis de las formas de leishmania hacia los ganglios
linfdticos satélites, pero terde o temprano se distribuyen a
través de los vasos sanguineos y linfaticos y llegan a
ganglios linfaticos axilares e inguinales, pulmones, bazo,
higado y meduls ésea y ganglios mesenteéricos, y se
multiplicen en los histiocitos <fijos; <fibras musculares,
principalmente en miocardio; neuroglias, wicroglia y células
piramidales de la corteza cerebral; corteza suprarrenal, '
éirqidea. érganos sexuales y mucosa del intestino. En eatos
tejidos viscersles los pardsitos se multiplicen en forma de

leishmnaniass. Sélc cuando grandes cantidedes de ellos escapan



simultaneamente al romperse las celulas que los slojan Yy
penetran en el torrente circulatorio, se lea puede encontrer
temporalments en la ssngre circulante en la forma tipics de
tripsnosomas y acompafiados de fiebre. Cowoc los parésitos no
se multiplican en forma de tripanosomas, el desarrollc de los
wiswmos y ls patogenia de le enfermedsd debe eastudiarse en lam
células gque less slbergan. De agui se deduce el porqué de las

ilniloltl:ianon proteicas de la 'n!lrl.dla de Chagan.

El cuadre hemitico en las infecciones humanss por T.
cruzi fue cuidadosewante estudiado por Ezequiel Dias (1912).
quien encontré que sunque en los cascs agudos pueden
encontrarse ligeras leucocitosis, lo caracteristico es 1la
tendencis a le leucopenia, con incremento en el nOmero de los
grandes mononucleares ' de lom linfocitos y ls
correspondiente disminucién de los poli-orionualoarc-'
neutrofilos, es decir, linfocitosis reiativa y frecuentemente

abscluta.

La gintomatologie de la infeccién por T. cruzi es tan
variamda como lag lesiones que produce el agente etiolégico.
La durescién minima del periodo de incubscién en el hombre

fluctua probablemente entre siete y catorce dias, aunque

alguno® sutores consideran que es de doce a treinta dies.
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Se describen dos formas de enfermedad de Chagas: la

sguda y la cronica.

La forma agude que de ordinario se observa en nifios,
perc que también puede presentarse en sdultos, dura de veinte
a treinta dias y se caracteriza por fiebre elevada, seguidas
con {recuencia, a Jles docs semanas, por un depésito de
wmaterisl wmucoide en los tejidos que causa tumefaccién, a
veces &. todo @l cuerpo., La cara estdé hinchada, se presenta
edema unilatersl de los pérpados es el wmiés comidn de los
signom precoces de la enfermedad y casi patognowménico, las
glandulam tiroides, presuricular, paratiroides y submaxilar,
los ganglios linfaticos, el bazo y el higado se encuentran
sumentados de tamafio por lo general. Les fiebre a8
intermitente, remitente o continua. La querstitis es comdn.
En otros casos el cuadro es de tipo tifoideo con fiebre,
esplenomegalia y hapstomegalia, pero sin edema. Generalmente
¢l peciente estda wmuy nervioso, tiene alteraciones del
psiquismo y en ocasiones presenta signos de encefalomielitis
o de meningoencefalitis. La muerte scbreviene en dos a cuatro

Ssemanas, o la enfermecdad pasas & la fase crénics.
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Ls forne crénice se observa en nifios que sobreviven =

la fase aguda, pero es mds cowmén en adultos.

Los sintomas de la fase crénica estén relacionados probsble-

mente con el dafio sufrido durante la fase sguda de ls enferme-
dad.

ElL cardcter de los -tnto---,'por lo tanto, depende de ls
localizecién principsl de los purdeitos intracelulares

durante este tiempo (2).

En su fase crénica segin A. Nedrano Ferias (1982) se

pusde clasificar como sigue:

A. CARDIOPATIA CHAGASICA PURA. Cuslquier tipo de

ealteracién cardiov lar en dmenes reslizedos. Blogqueo de

rama derechs del has de hie. Bloqueo de rama izquierds ®in
hipertension arterisl. Hemiblogqueo anterior izquierdo o
asociedos. Ndltiples extrasistoles eupraventriculares ]
ventriculasres. Aress de necrosie en individuos de msenos de 40
sfios. Fibrilecion suriculsr. Bloqueo auriculo ventricular,

msobrecarga de ventricule izquierdo en individuos wenores de

atﬁshﬂnwsvgtdcﬂamstuiamcb]aﬁnnadecndk;mdadugkdaapxa.



49 anos sin hipertension. Alterscidn en la repolarizacién
ventriculasr en individuos menores de 490 afioa. Cardiomegalia
por radiografim de torex sin causa conocide. Insuficiencia
cerdimcs con E.C.G. normsl. En ia Zfase tardia llegan @
inwuficiencia cardiace tipo hipocontrectivo que presagia la

muerte del paciente.

B. FORMA DIGESTIVA CHAGASICA PURA. Pacientes con
lesiones viscerales denominadas megasindromes ¢ incluyen el
estfago, eatémago, duodeno, colon, vesiculs, que han sido
reconocidos recientemente por reaccidén de £ijacién de

couploninto positive.

C. FORMA CHAGASICA INDETERMINADA. Pescientes
asintomdticos sin alterecidén en le exploracién y con pruebas
merolégicas positives (corresponcde a los que se considera
fase subaguds de la enfermedad con duracién de 15 a 20 afios

sproximadamente!?.

D. FORMA CHAGASICA ASOCIADA, Cardiomiopstia asociada a

formas digestives megeesdiago y/o megacolon.

i .

Maxaonlon Gagdsion corrcharadd par Xenodiagnéstion coo hallazgo  quirdrgico.
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E. FORMA NO CHAGASICA. Cerdiomiocpatia y/e farwma
digestiva compatible con el padecimiento, con pruebas de

laboratorio negatives (4).

RIAGHOSTECO

La observacién microscépica directa y el xenodisgnéstico
siguen siendo los wétodos més utilizados pars la deteccién de
perasitemis en los casos de 1n!c=cton' sguds y crénice
respectivasente. Cowo @l segundo no es uns técnics que esté
sl alcance de todos los servicios y carece de sensibilidad,
se estdn buscando otros wmétodos que 1o reesplacen. Les
técnicas de diagnéstico aerolégico tales como la fijecién de
complemento, hesaglutinacién @ inmunofluorecencia indirectas,
aglutinecion directa o inmunoenziwmdticoms, se han simplificado
y los reactivos pueden ser provistos por los lsboratorios de
la Regidn. utilizando por lo menos do® técnicas
simulténesmente y un edecuado control de calided se wminimizen
la posibilidad de resultados fslsos positivom o negatives. En
general, su uso estd bastante difundido incluse on

laboratorios de wmedisna complejidad.
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Durante las diversas etapss, la tripsnosomiasis americana
debe diferenciarse de diversas lesicnes y enfersedades.

El wigno de puerts de entrada (o de Chagas-Nazza-Romafla)
consimste en una blefaritis unilateral; debe ser difsrenciade del
orzuelo o chaleszién, que produce inflamacién localizada y dolorosa
peroc no se eacompalfia de molestias generales. La picadura de
ihmectos (abeja. avisps) en las cercaniss del 0jo produce un edems

que puede confundirse con el aigno de Chagss.

El chagoma de inoculacién plantea el diegnéstico diferencial
con infeccién piéogena furunculeocide © erieipeloide, segin el

aspecto de la lesiodn.

En el periodo agudo debe diferencisrse de cuadros Zfebriles
como peludismo y Kala-azar que con frecusncia producen hepato-
esplenowmegalis tan cowdn en la tripsncsomiasis aguds. La leucemia

linfoide y la anemia deben diferenciarase en esta fase.

En el periocdo oronico , el diagnéstico debe hacersse en
especial con enfermedades cardiovasculesres que cursan con
insuficiencia cardiaca particularmente con miocarditis que
ocasionen trastornos de la conduccién, El megaeséfago debe

diferenciarse de la acalasia.
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TRATAMIENTO

Dos sustanciss, nitrofurox y benznidezol mon efectivas

en el tratsmiento del 75 al 95X de los de 4ing ion

reciente por T. cruzi. Sin embargo, solo unas wminima parte de
las infecciones recientes se di-gno-ﬁ&cn Yy se somete a
tratamiento, Cusndo la infecciédn es crénica y los sintomas y
signos se caracterizesn la cardiopatia y los megas chagdsicos
se han hecho presentes, es improbable que los farmacos antes
mencionsdos puedan modificar la evolucién progresiva de la

enfernedad (1).

MEDIDAS DE CONTROL

El control de 1la infeccién por T. cruzi depende
primordialwente de la eliminacidn del vector de la viviends
rural. Aungque se& han descrito wmas de 350 sspecies de
triatomineos con infeccidn nesturel por T. cruzi, esolo 12
tienen importancia epidemiolégice y tres de ellos (Tristoms
infeetans, Rhodniue prolixus y T. dimidieta) estén bien

Sdaptados a la vivenda y son los principales vectores.
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Le lucha contra el vector se realiza con insecticides de

accion residual.

El wejoramiento o cambio de vivenda ofrece una

solucién m=mas per te. A de ls wmigracién de la
poblacién rural hacia las ciudades, la enfermedad de Chagas
se ha observado frecuentemente en sectores urbanos. Esto no
®molo exige unas sctividad més intensa s todo nivel de los
servicios de aeslud, sino que sumenta el riesgo de gque la

sangres usada pars transfusiones esté infectada (1),
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MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES DE LA
ENFERMEDAD DE C| AS
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La enfermedad de Chagas afecta midltiples érgancs,
particularmente los plexcs mientéricos del tracto
gsstrointestineal, el corazén y ciertas gléndulas (salivales y
sudoripara). Ls lesién primsria sfecta los plexcs del tracto
gastrointestinsl y el miaculo liso secundsriamente, causando
desordenes en wotilidad y grados variasdles de diletacién del

esdfago, duodeno, colon y recto (S).

En slgunos pacientes la dilatacién (195)
pﬁedo ;!oct-r ®clo un segmento del tracto alimentario, en
otros, dom o més concomitesntemente pueden eser asfectados.
Otras slteraciones incluyen hipersmilasemia, incrsmento de ls

abmorcion de la dextrosa y msalabsorcion de &cido oléico (16).

La dilestacién esofdgica producids por la enfermedad de
Chagas =se¢ ssocia con enfermedad sistémica como lo describe
KBeberle en 1962, pero, les manifestaciones clinicas no
siempre eson manifiestes. Estudiom electrocardiogréficom vy

radiolégicos, sdenss de estudios de investigacion

electromancmétrice del esdfago y del intestino, permiten una

tewprans deteccién de alteraciones en estos 4rganos.
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En el tracto gestrointestinesl los érgance LI
frecuentesente afsctados son el esdfago y el colon (3).

Solé en lom dltimos 20 sfice me pudo estadblecer ls

asorrelecién entre

9 6fage y 9 lon y 1la enfersedad de
Chagas en Brasil. La primers 5a-p¢chn fue realizada por el
mismo Carlos Chages en 1916, ﬁoro scléd despues de extensivas
estudios epidemiolégicos, patoldégicos, ¥y exparimentales, e

logrd basandose en lae siguientes observaciones (5.

LA DISTRIBUCIDH GEOGRAFICA DE LAS ZONAS ENDEMICAS ES
IGUAL PARA EL NEGAESOFAGD Y LA ENFERNEDAD DE CHAGAS

LA REACCION SERQOLOGICA DE GUERREIRO-NACHADO PARA LA
ENFERMEDAD DE CRAGAS ES POSITIVA ER 990 A 93X PARA
LOS PACIENTES CON MEGAESOFAGO EN BRASIL (%),

PACIENTES EXANIRADDS DURAKTE LA FASE AGUDA DE LA
ENFERMEDAD AL SER RE-EXANINADUS ANOS DESPUES PRESEN-
TABAR NEGAESOFAGO (%),

KOEBERLE (1958, 1962, 1968) IDENTIFICO LA FORMA DE
LESHNMANIA DEL Trypanceoma cruzi EN MUSCULO LISO DE
ESOFAGD EN PACIENTES CON NEGAESOFAGO EN AREAS ENDE-
HICAS DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS.

QKUBURA Y CORREA-HETTO (1961)IKFECTARON RATAS Y PE-~
RROS CON Trypanosoma cruzi Y MESES DESPUES OBSERVA-~
LA APARICION DE MEGAESOFAGO Y HEGACDLOM EN ESTOS
ANINALES.
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PATOLOGIA

El wmecanismo de accion del T. cruzi no estd del todo
entendidg., Despues de la inoculscién inicial por el piquete
del vector, eximte uﬁl multiplicecisn local del tripsnosoma.
Esta fase es seguida por una parasitemia dursnte algunos diss
o wmemanas, durente las cusles el wmicroorganismo llega a
diferentes 4rgancs, particularmente a tracto gastrointestinal
y 8l corazén. La intensidad de la parasitemia y el nomero de
tripsnosomas es diferente en cads oOrgano esto depende
probablemente a reacciones inmunclégices entre el parésito vy
@l huésped. En alguncs pacientes, todos los wmicroorganigmos &
casi todos m®mon completanente destruidos, Yy entoms no
presentarsn los sintomas de ls enfermedad de Chagas sungque
pueden tener la resccién serolégica de Guerreiro-Nachado
poaitive. En otros, por razones no muy claras (malnutricién,
inmunocompromiso}, los parasitos permsnecen en ciertos
érgancs en esu forma de leishmania, donde se wmultiplican
formando pseudoquistes en las forma parasitaria de leishmanias
para cambier posteriormente a la forma de tripanosoma. Cuando
la menbranae de la pseudoguiste se rompen se liberan los
microorganismos invadiendo las estructuras vecinawms,

particularmente pequefias arterias (5)., y el plexo mientérico.

Los mecanismos por los cuales lasm células ganglionares -

son destruidas no ha sido establecido con seguridad.
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Se han propuesto las siguientea posibilidades:

1. - Accion directa del parasito sobre la células
nerviosas.

2.~ A traves de la accion de una neurotoxins producida
por el Trypanomsoma cruzi.

3.~ A traves del procesc inflamatorio.

ElL posible rol de la arteritis en la destruccién de 1a
célula nervisosa no ests clarificado, pero existe una

miositis local e infiltracién Llinfoplasmocitica (6).

KSeberle (18968) supone que durante la fese aguds de T.
cruzi este llega a los diferentes 46rgencs y que sventualmente
se manifestara la enfermedad, miendo la froms cronica el
resultado de ls destruccion progresiva de los plexcs de
Auerbach y Meissner. Pero, algunos pacientes con .ontorncdld
de Chagss con varias manifestaciones no refieren ningun

ataque agudo.

Las razones porque T. cruzi invade uno o més 4érganos no
esta claro, probablemente son diferentes espscies con mayor
afinidad hacia ciertos orgsnos en particular, siendo easto
probable, ya que existen dreas endémicas donde la

manifestacion de megaessfago S MEs COMON.
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Depende de la intensidad de la destruccién de los plexos
de Auerbach y Meissner por el pardsito, el grado de
sltersciones patofisiolégicss y clinicas (13).

Es posible que las alteraciones de la motilidad
(detectada por meétodos electromanométricos) se encuentren
cuando el S0X de las ceélulas hen lidq destruidas, y la
dilastacién eclo se presents cuando ls destruccidén sfecta el
90X (1%5). Los dos tercios inferiores del estfago, formando

por masculo liso, son generalmente afectadas, el tercio supe-

rior, en donde predominan las fibras estriadas padecen wmenor
grado de degeneracién.

La hipertrofia de las fibras lisas afectan
principalwente el esfinter inferior, especialmente durante la
fese inicisl del proceso (13).

Alteraciones progresivas de ls motilidad del esbéfago,
causan estssis del alimento y heperexitabilidad del wmaasculo
y finalmente dilatecidn. '

Estasis con comids en descomposicién produce una
resccién inflamatorio inespecifice. La regurgitascioén del
contenido gastrico es rarsmente obhserva en eestos pacientes
por 16 que se ssegura que no causa esofagitis (%),

En ciertos pacientes despues de dilataciones del
esfinter esofagico inferior (5) o despues de tratamiento
tratamiento quirdrgico para la acalasia pueden perder los

mecanismos que impiden el reflujo en forma parcial o total.
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DENERVACION

Estudios sobre denervacién del tracto gestrointestinal,
especislmente del intestino delgado, han atraido ls atencién
de nuwerosos investigadores, en huwanos como en wodelos
experinentales. Por ojonpln.‘ perros infectados en forms
netural fueron estudiados por Alverenga notando degeneracidn
de las neuronas, el mismmo trabmio con .;d.lo experiwental de
ratén, notando invesién del micrcorganiemo a misculo,y s los
plexos de Au'rbnah. y Heissner en la <fase asguds de la
enfermedad. Tafuri y Raso encontraron wiositis local y difusa
en el tracto grastrointestinal, con sltersciones iwmportantes
en lss neuronss del plexo nervioso, especialmente en las
mientéricas. Otros autores han demostrado lesiones de los
Plexos despues de les infeccién, dirreguleres en sitico e
intensided, pero siempre fnlnctonldot con wiositis crénica
focal. En 1la forma humans de la enfermedad, Reia y cols..
encontraron reduccién en el nimerc o perdida completa de las
neuronas de los plexos wientéricoe en pacientes con

megaduodeno (6).
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Autor Naterisl Tejido Plexcs Denervacien
KSaberle gato duodeno Neisaner 37
Kteberle gato yeyuno-iletn HNeissner k< ]
KGeberle perro duodeno Neissner 52
K&eberle perro yeyuno Heissner 61
Alcsntera ratén duodeno Neisaner . 38
y cols. yeyuno-ilesn

. Alcéntars raton duodeno Auerbach 3
y cols. yeyunao-iledn AueTbach

Comta y husano dundeno Kejsaner .
Alcantara Auerbach

Alceantara y husano yeyuno Auerbach 33
Comte Neissner <}
Coute y husano ileén Averbach Si
Alcantaras Reissner 42

Diversos estudios sobre la degensracién sufrida por
los plexos, tanto en wodelos experimenteles cowe en
humenos.
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E A GI

Los demordenes de motilided en pscientes con megaesdfege
por Chagas son eimilares a los observados en acalssis (S5).,
por examen radiolégico vy sds clarsmente oon nétodos
electromsnomdtricos los culli- nuestran Jles asnormslidedes

antes de que los sintomas clinicos sean manifiemtos.

En lu fase iniciel de la enferwmedad, el esdfego puede no
estar dilatado, pero existen ciertss cearscteristices que
pusden ser detectadas durante el examen fluorossépico

siendos

1.- Presencie de ondulecs tercisrios.

2., - Estasis del wedic de constraste baritedo
especialwente en pacientes que son exsminsdos en posicién
supins.

3. - Contracciones espésticas del esofago.

4. - Falles del esfinter esofdgico inferior pers la

aperturta.
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Con destruccion progresiva del plexo y estasis, el

esdfago esufre dilstacion y el diametro del orﬁ.no Puede

incrementar 8 e

1%cm en los cesos avanzadoe. El wegeesdfago

chagusicc puede ser clasificado de acuerdeo & los disturbdios

de wmotilidad y en cuanto a diletacion en custro estadios

segén Ferreira-Santos:

ESTADIO

.

ESTADIO

ESTADIO

ESTADIO

11

111

v

Disquinesia con ligers estasis y sin

dilatacion.

El diametro del eséfago es wenor de 4cwm
con sala coordinacion motors pero buen

tono.

El didmetro trensverso esofdgico entre
4 y 7cm con male coordinscién motora y

pobre tono.

1 E) diametro transversc esofagico es
mayor de 7ce con wala coordinecién

motora y sin tono.
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Investigsciones electromanometricas detectan aslteracion
adn antes que existan alteraciones radiolégicas y el paciente
no presente disfagia (5). Ls frecuencia y el tipo de sltera--
ciones motoras v-rtlﬁ entre pacientes dependiendo del grado
de alteraciones motorss varisn entre pacientes dependiendo

del grado de dilatacién y la pr i o ie de disfagia.

En los estadios iniciales de afectacioén esofégica, el
desorden motor esta confinado al cuerpo del esbtfago y el
enfinter esofdgico inferior se ve afectado posteriormente. En
general ls severidad de la alteracién funcionsl es paralela a
la destruccién del plexo en el eséfago. Les alteraciones

funcionales detectadas por la electromanometria son:

1. - Disfuncion del esfinter esofdgico durante el trago

(retardo o apsrtura incompleta).

2.~ Aperistalsis del esSfago durante la deglucién o

complejos pequefiom o lentos con respecto al normsl.

3.= Ondulecs espontaneos independientes de la

deglucion u onduleos repetitivos despues del trago
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AN TACIONES CL S

El miés frecuente y persistente sintomsa en los pascientes
con wegsesdfsgo chagésico es la disfegis, usualmente inicia s
edades +temprasnas cuendo los pecientes fueron infectados
cuando eran pequefice. Disfagia es referidea en la regién
retroesternal, p-rttculurncntl' en 1le region xifoideéa.
Inicislmente se refiere & sdlidos, pero en un periodo de
tienpo de meses afios ls disfagia se vuelve wis asvera y los
pacientes refisren dificultad psres deglutir liquidos. En este
estadio, pierden peso, generslmente 6 & 10kg en unos pocos
neses.

El dolor retrossternal no es un sintoms frecuente pero
puede presentsrse , ususlmente ocurre en los estadios
inicisles de ls enfermedad cuando el midsculo es aldn apto para

producir contracciones fuertes perc incoordinadas.

Le regurgitacién es comdn, particulersents en loe
estidos III y IV de la enferwedad, en donde existe estasis de
la saliva y los alimentos en forma importunte. Cusndo el
paciente se encuentra despierto el material colectsdo ragresa

a2 ls boca, y cuando eata dormido se puede observar restos de

comida en la alwmohad En alg ocasionss el mwaterial es
aspirado en el tracto respiratorio y los pacientes despiertan

con tos y diasnea, No es ob var ias per

aspiracion en estos pacientes.
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La exceamivs aslivacion ems un sintoms cowtn en el
negaesdcfage de la entersedsd de Chagss y es secunderia & la

denervscion de iss gléndules salivales (1&).

El carcinoms en los dos tercios inferiores del estfago
se desarrolls en un 3 a 10X de los pacientes <(14}.

Estca tumores gensrslmente no producen sintowmas, por lo que

Se han reportado alterscicnes del pilore en pacientes
con megssadfago por Chagss, siendo estudisdo por Pinotti,
Freitam y Betterello los cusles introdujeron wmedieo de
contreste 8 treves de un tuboc nasogestrico al estémago,
sncontrando de un 10 8 un 15X de pacientes en estadic III y IV

con altsraciones sn el piloro.

Altersciones radiolégicas y electrowsncoebtrioas
‘stmilares se han encontrado en p-aiont;- con  enfermadad
chagasica del tipo megaeadfugo y en acalasia. La forws de
estabdbliecer el disgnéstico on [ ) traves de datos

epidemiocldgicos, la presencia de dilataciones en otros, -~-



segesntos del tracto gestrointestinal, y la positivided de ls
prueba serologica de Guerreiro-Nachado. El metodo wmés esegurc

‘as la investigacion electromanométrica.
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COMENTARIO

Ls funcién primaria del eséfago es proveer al estémago
de liquidoe y comida recibidas por le boca y prevenir dursnte
le deglucién el flujo retrégrado del contenido géstrico. En
la Oltima décsda ee han obtenido grandes avances pars
entender el desarrcollo normal del ls funcién esofégice, y ls

fisiopatologie de los disturbios de wotilidad (7).

El esotfiago es un érgano hueco en el que se identifican
tres principales zonas: El esfinter esofdgico superior, el
cuerpc de --6!-60 y o1 esfinter esofdgico inferior. E1
esdfago se extiende de ls faringe hasta el '..t6--go. asu
longitud en el recién necido varia entre 7.5 a 10cm, en los
nifios la longitud se cslcula de acuerdo & scuaciones en Jles

que interviene el peso, en el sdulto varia entre 27 s ASom.

Desde el punto de vists fisiolégico el esdfago estd
foraado por cuatro seccioness dos esfinteres (euperior e
inferior) y un cuerpo con dos componentes, un tercio superior
contor,odo por ‘ttbrnc de misculo estriado, y un tercio
inferior con fibres de mdsculo liso, con une combinacidén de

ambas hacie su parte wmedis (8). (FigwaSs)
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Pars reslizar au primers funcién que es el proveer de
liquidos y alimentos al estomago, se requiere una secuencia
organizeds y progresiva de contracciones peristalticas con
releajscién de los esfinteres. La segunds funcidén que es el
eviter el flujo retrégrado del ocontenido gastrico, hace
necesario gue exista una integridad anatdmica adecuada y un

buen tono dado por el mdsculo liso del esfinter inferior.

Ls principal funcién del esfinter esofdgico superior
@8 el prevenir la dimtencion esofégica dursnte la respiracioén

y prevenir la aspiracién de alimentosm al tracto respiratorioc.

Su localizacién depende del peso del paciente, pero en
los nifios se encuentre entre los 7 a 9cm de la nariz, y en
" lom adultcs generalwente se localizs entre C5 a C7 (9),
Manométricamente se <trata de un drea de alta presién
intraluminal con rangos que varien entre 2 a 4cm de agua y es
dadae por ls sceidn musculer del wmdsculo cricofaringeo y la
porcién caudal del contrictor de ls <faringe, aunque se
anuohtrl en duda ya que en pacientes con mioctomia del
cricofaringeo no existe disminucién en Jla presién del
esfinter. E) esfinter se encuentra écrr-do sentre los tragos

por estimulacién ténica dada por nervios sométicos, durante
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la deglucion existe relajacién por un corto tiempo resultado
de la inhibicién del tono por medio de viss dependientes del
nervio vago que conectan directamente con el centro de ls
deglucion s nivel central. Se estiws de presidén normsl del
esfinter entre 62 a 142 mmHg con un promedio de 101 mmHg en
el cuadrante posterior en adultes, que ccurre .1 a ,2
segundos despues de la relsjecién, y con lo que logra

inyectar el fluido & una velocidad de 7@cwm/megundo. (Qudwo 2),

El esfinter ssafédgico superior existe desde el periecdo
neonstal, meostrandose desde las 32 semanas de geatacién,
Gryboski (1@) encontro el esfinter entre 7 & 9cw de los
lebios, econ una longitud entre .S a icwm, con una relajacién
que ocurre .l segundcs despues de la contraccidn feringes, y
con una presion mayor de 1 & 7cm de la presion del cuerpo del
estfago. Sodenheimer encontro una presidn de 28.9+-10cm, una
duracisn de @,.89+-0.18 segundos y una velocidad de 8,.85+-

3.6¢cm. (Figura 6)

El cuerpo de eséfago situado entre el esfinter esofdgico
superior y el inferior, tiene uns longitud entre 18 a 24cm on
[ 23 adulto, la longitud en el recién nacido [ de
-proxiu;dnmcnto iocm. En su parte prpxinnl esta constituido

por <fibres de mdsculo estriado, y en su parte distal por



fibrae de masculo liso, el tercio medie conformade por una
zZona de traneicion. La presioén del cuerpe varis con 1a
respirscitén entre -5 a -15 mmHg durente la inspiracién vy
entre -2 a +5 con la expiracién, con respecto a la presidn
gastrica es superior en +5 mmiig., Despues de la deglucién
oxiste una wserie de ordenadss y progresivas contracciones
peristaltices que inician en la faringe. Existen diferentes
tipom de contraccidn pudiendose clasificar como: Primarias
como resultado del inicio de de deglucién, y que se asocien
con 1la contraccién faringea y la relajacién del esfinter
superior. Secundarias referidas como contracciones
progresivas originades por ls distencién esofagica.
Tercisriae como contraccicnes simultsneas del esdfagoe, laes
cuales no son peristaltices por lo que no son efectivas para
la wmovilizacion de leos ligquidos y mélidos, las cuales no
deben de aparecer en una forma fisiolégice, Ls peristalsis
debe durar aproximadamente 7 segundos. La amplitud de la
ﬁ.ri-t-l.i. se considera entre entre 53.4+-9.0 mmHg en  la
parte superior, 35.Q+- 6.4 mmlg en el segmento medio, y entre
€69.5+-12.1 mmHg en parte caudsl. Cabe resaltar que la
inervacién del masculo liso en el tercic inferior esta dada
Por el plexo de Ausrbach y de Neissner en constraste con la
inervecion del wasculo eatrimdo por medio del nervio vago

(13). (Figura 7)
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El esfinter esofagico inferior se localiza entre el
cuerpo del eséfago y el estémego, y tiene dos <funciones

principales:

1. -prevenir el refiuvjo del contenido géstrico dentro de
la parte inferior del eséfago, 'y,
2. -relsjarse durante® le degluccién pare permitir el peso

del waterial dentro del estémago (9),

Hanométricemente se trate de une Zzons de alta preeidn,
sin ser una estructura anatémica estabdlecidas, ya que en
estudios de autopsia no es posible la identificecidn de la
wimsnwa comparsdo con el resto del esdéfago. Estudios de la
estructura histolégics reportan un diametro wayor de las
fibras con resmpecto s las del cuerpo del eséfago, con wayor
némero de mitocondriee y reticulo endoplssmico. La presidén
basal es incenstante, con fluctuaciones de mcuerdo a el ciclo
respiratorio tanto en torax como en sbdomen. La longitud del
esfinter varia entre 10¢- 1, lmm en nifios pequefios de término,
la presitn ha sido tema de miltiples estudioms esobre todo
bamando an el problema del reflujo gesstro-esofigico
po-tuL}ndoae que esta puede variar con ls edescd gestacional vy
@l peso al nacimiento con incrementos de la wisma en los
primeros meses de la vida. La presién encontrada en edultos

es de 29.0+- 12.1 mmig durante el pamso réapida y 24,4¢- 12.1
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mmHg durante el paso lento. La presién ee controle por
diversos wmecanismos existiendo controversia en lom wmismos:
fibras musculares lisas, nervios, Yy hormonas son las

postuludas (8).



Autor L] Edades  Pacimntes Presiba EEL Longitud EEI Cosentorio
Espineza 1971 (6 sases 43 23,0+ 2.2 perfundido
B ] 16 snins -] 10+ L6 S intentes don-
de no 5o detecto
Werez 19% 26 sepamas G2 PR A 0752 perfundido
12) (1 abe AL e 2.4
} 1ok Wb+ 2.3 a3
} 3 ahey B4 24

Cuadro 2- Diversas presisnes tosadas en estudies experisentales per diverses evteres
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Composicién de
musculayr externa Faringe
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Figura 5. Muyestra la anatamla del esdfago, y su estructura .
muscular,
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MUSCULQ
ESTRIADO

MUscuLo
LISQ

Figura 6. Myestra la Qistribucisn de musculatyra Y su diferente
inervacidn,
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Figura 7. Manometria nommal del esdfago en sus diferentes
sitios.



-87 -

CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos durante la ianolg
tria y comparados con los valores normales podemos considerar que
nuestro paciente cursa con afeccidn de motilidad en en tercio me-
dio e inferior del es6fago, siendo respetado hasta estos momentos
el tercio superior probablemente por la existencia de fibras mus-
culares estriadas como ha sido descrito en pacientes adultos por-

tadores de megaesofago descritos en la literatura.

SECOS MOJADOS
tercio superior 48+- 27 70+~ 32
tercio medio 63+- 32 90+- 41
] .
tercio inferior 79+- 33 109+~ 45

Valores normales obtenidos de Castell DO. Ed., ESOPHAGEAL MOTILITY
+ TESTING, 1987,
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PACIENTE n,"w NORMALES
. 2t

TERCIO SUPERTOR

TERCIO SUPERIOR .
52.9 A " 48+ 27
40

TERC1IO MEDIO TERCIO MEDIO
26.3 634~ 32

TERCIO INFERIOR : TERCIO INFERIOR
12.8 . 79+ 33
A ].O
-]
"
]
L
20s.

Comparaci6n entre los resultados del pacfente y valores
normales, notandose la afectaci6n en tercio inferior cle
ramente con valores muy por debajo de lo esperado.



Y- 1= B8

En conclusion el paciente cursa con una:
FORMA CHAGASICA PURA DE TIPQO DIGESTIVO

B asandonos en los resultados obtenidos, de hipoperistaltismo en el tercio in-

ferior y medio, con relajacion incompleta del esfinter esofigico inferior, y_
la presencia de ondas terciarias.

El paciente continuara el control en el HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO
GOMEZ y se discute los posibles tratamientos para tratar de evitar mayor de-
terioro de 1a funci6n esofigica.
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