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INTRODUCCION 

A principios de este siglo, en Minas Gerais, Brasil, el· 
Dr. Carlos Chagas descubrió, en la sangre de uno de sus pa- -
cientes, un parásito flagelado. Se inicia el estudio, enton-
ces, de una nueva entidad reconocida hoy como Tripanosomiasis 

. Americana o Enfermedad de Chagas (en recuerdo a su descubri-
. dor). 

En México, el estudio de esta patología se inició hasta 
1949, con el descubrimiento por parte de Luis Mazzotti de dos 
casos de parasitemia en el Edo. de oaxaca. 

Diez años después Salvador Aceves, en el Instituto Naci.Q_ 
nal de Cardiología, informo el primer caso mexicano con car~
diopatía chagásica crónica. Posteriormente en esta Institu- -
ción se logró establecer el estudio serológico como un examen 
rutinario y a partir de 1977 se ha reunido una serie mayor de 
tripanosomiasis con cardiopatía, realizándose trabajos de es
ta entidad con grupos cada vez mayores de pacientes. 

Es un hecho que la magnitud de este padecimiento es· _des
conocida en nuestro país, sospechándose que existen actua.lrnen 
te entre tres y cuatro millones de personas infectadas. Por·= 
otro lado y contrariamente a lo anterior, hay quien considera 
que este padecimiento no es un problema de salud pública·, e·n '
México y que se restringe únicamente a países 11 tropi.c~l:-és!'· ,- ·' .... :." · · 
entre los que por supuesto el nuestro no está ·incluido·¡.· -e· 

... ",- :; '''\·~·· . ::.:·,,., 

Dada la diversidad de criterios en cuanto:a1.:(i~~pÓrta'.:·.:.. · 
miento de esta enfermedad, este trabajo tiene·el·:objetivo"de·:· 
reconocer la presentación clínica en el ·rnstituto·:·Na'cional·· de.-· 
Cardiología, así como identificar algúnás de sus_ característ.!: , 
cas más importantes. · · 
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MARCO TEORICO 

En la primera década del siglo Carlos Chagas en el Bra-
sil, describió una entidad nosológica, que conserva su nombre 
y que es producida por un protozoario hernoflagelado, del or-
den Kinetoplastideaern el Schizotrypanurn (trypanozoma) cruzi. 

Este es un parásito de los vertebrados, ampliamente dis
tribuido en América, desde el sur de los Estados Unidos a la 
Patagonia, con un ciclo hernático y tisular en los vertebrados 
y una fase rnetacíclica (infectante) en los artrópodos vecto-
res, que pertenecen a la clase herníptera, familia reduvideae, 
género triatorninos. Hay 100 especies de triatomas en el rnun-
do, 92 de ellas en regiones tropicales, 52 han sido infecta-
das por s. cruzi, 36 están en relación con la habitación hum~ 
na y 12 son vectores comprobados. Estos insectos se alimentan 
de sangre de vertebrados y mantienen un ciclo silvestre, un -
ciclo sernidoméstico, y un ciclo doméstico que sostiene la in
fección humana. Son activos durante la noche y hacen nido en 
la paja, basura y hojas secas cerca de sus fuentes de alimen
tos. (l) 

La Enfermedad de Chagas en América Latina es un problema 
de Salud PGblica. La enfermedad prevalece en Centroamérica y 
Sudamérica, particularmente en Brasil, Argentina y Chile. se 
considera que veinte millones de personas en Sudamérica, pue
den estar infectadas por el parásito. (2) 

Desde mediados de los l970's varios millones de personas 
han emigrado a los Estados Unidos, desde áreas donde esta en
fermedad es endémica. La prevalencia de infección en EUA es -
actualmente desconocida. Un estudio de 205 salvadoreños y ni
caragüenses, realizado en áreas alrededor de Washington DC, -
demostró que un 5% de ellos se encontraban infectados. Si es
to refleja la prevalencia de infección entre la población ge
neral de inmigrantes de países en donde esta enfermedad se 
considera endémica, podría haber ahora 50,000 a 100,000 inmi
grantes con infección por T. cruzi viviendo en los Estados 
Unidos. (3) (4) · 

La historia natural de la enfermedad de Chagas··. se ·ca~a~
teriza por tres fases: aguda, latente y crónica. Durante.· la. -
fase aguda, la enfermedad se transmite a los seres human.os 
(por lo general menores de 20 años) por inordedura .. de la' chin'-· 
che redGvida, que aloja al parásito en su aparato ,gastroinj;es :.·· 
tinal. El insecto adquiere la enfermedad al alimenta·r·se .,de , .. ::- " 
animales infectados como armadillo' mapache .. zarigüeya. y; mofe ' 
ta, así corno perros y gatos domésticos. El insecto·redGvido ::
conocido popularmente en Argentina corno "vinchucan· que .signi'-
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fica "dejarse caer el mismo", vive en las paredes y techos de 
casas y, para su alimentaci6n nocturna, cae desde el techo 
hasta la persona que duerme. El insecto muerde a las personas 
alrededor de los ojos y la infecci6n del huésped humano se 
presenta cuando los tripanosomas de las heces de los insectos 
entran por la piel con abrasión o a través de las conjunti- -
vas. En ocasiones esto provoca edema periorbitario unilateral 
e hinchazón del párpado, llamado signo de Romaña, aunque la -
entrada a travé's de la piel provoca una lesi6n llamada chago
ma. Puede haber transmisión por medio de transfusi6n, y se ha 
estimado de miles de personas son infectadas en América lati
na de esta forma cada año y ya se han reportado casos en Est~ 
dos Unidos de esta forma de transmisión. (5) (6) (7) (8) 

Tripanosomiasis aguda.- Después de la inoculaci6n del 
protozoario, éste se multiplica y se disemina ampliamente en 
todo el cuerpo. En el 1% de los casos hay enfermedad aguda y 
de estos menos del 5% fallecen. (3) (5) 

El estudio patol6gico durante la fase aguda revela a me
nudo parásitos en las fibras cardiacas con infiltrado celular 
notable, particularmente alrededor de las fibras cardiacas 
que se han roto, y de las que se han liberado los parásitos. 
La afección se extiende al endocardio con formación de trombo 
y al epicardio lo que provoca derrame pericárdico. La patoge
nia de las lesiones miocárdicas de la enfermedad de Chagas 
aguda parece estar relacionada en gran parte con lisis irununi 
taria por anticuerpos y por inmunidad mediada por células di= 
rigidas contra antígenos liberados por células infectadas por 
T. cruzi, que han sido adsorbidas en la superficie de células 
infectadas y no infectadas del huésped. En la enfermedad de -
Chagas aguda experimental existen alteraciones generalizadas 
del complejo ciclasa de adenilato, aunque no se ha aclarado -
el significado de este hallazgo. (5) 

Dentro de las manifestaciones clínicas se encuentran: 
fiebre, dolores musculares, sudaci6n, hepatoesplenomegalia, -
miocarditis con insuficiencia cardiaca.congestiva y ocasional 
mente meningoencefalitis. En este Gltimo grupo de pacientes = 
es posible encontrar en el líquido cefalorraquídeo valores 
elevados de proteínas y linfocitos y el Trypanosoma cruzi pue 
de detectarse en forma intracelular en el.cerebro y ·en las cil 
lulas retriculares de la leptomeninge.s. (9) -

La mayoría de los enfermos se recuperan y los síntomas -
se resuelven en el curso de varios meses.· Los niños pequeños 
son los que comGnmente desarrollan la enfermedad clínica agu
da, con mayor gravedad que los niños. 

Tripanosomiasis crónica.- La enfermedad entra en la·fase 
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latente sin sintomas; sin embargo, hay evidencia de miocardio 
patia inicial subclínica y progresiva. Los cambios electrocar 
diográficos aparecen a menudo en este estadio y son un marca= 
dor de la postrera cardiopatía clínica y del aumento de la 
mortalidad que se hace evidente más adelante. En un promedio 
de 20 años de la infección inicial (que por lo general no es 
diagnosticada), aproximadamente el 30% de los individuos afeE_ 
tados muestran las manifestaciones de la enfermedad de Chagas 
crónica: desde pacientes asintomáticos, aunque seropositivos, 
hasta aquellos con anomalías electrocardiográficas y, más ade 
lante, la enfermedad avanzada, caracterizada por cardiomega-= 
lia, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias, fen6rnenos 
tromboembólicos, bloqueo de la rama derecha y muerte sGbita. 
En el estadio avanzado la dilatación cardiaca comprende de ma 
nera característica todas las cavidades del coraz6n, aunque = 
predomina el crecimiento del lado derecho. 

La paradoja principal en la patogenia de esta enfermedad 
es la correlación negativa entre la gravedad de la enfermedad 
y el grado de parasitemia. Es habitual que no se pueda detec
tar parásitos en el paciente que muere por enfermedad de Cha
gas. Se ha sugerido un mecanismo autoinrnunitario. En la pato
génesis de la miocarditis se ha propuesto una diversidad de -
anticuerpos contra el retículo sarcoplásmico y otros constitu 
yentes de los miocitos, Se considera que la fase aguda es re= 
sultado de la liberación de autocomponentes de células del 
huésped, modificadas por el parásito, que son inmunogénicos. 
En otra hipótesis se llega a la conclusión de que la desnerva 
ción parasimpática cardiaca conduce finalmente a la enferme-= 
dad de Chagas crónica. 

Patología.- Grados variables de hipertrofia y dilatación 
ocurren en la fase crónica, con o sin adelgazamiento de la re 
gión apical (aneurisma). Los focos de necrosis y degeneracióñ 
miocárdica que aparecen en la fase aguda pueden mantenerse · 
hasta la fase crónica acompañado de una respuesta inf lamato-- · 
ria predominantemente compuesta de células mononucleares. y fi 
brosis intersticial. Miofibrillas conteniendo parásitos.son= 
raramente observados. La fase latente es caracterizada por li 
gero engrozarniento cardiaco, aunque algunos. de e.llos podría.= 
mostrar adelgazamiento miocárdico o aGn .aneurisma apical,.:.Y; '.' 
microscópicarnente, algunos focos de inflamación: con: :fibrosis. 
Destrucción del sistema nervioso autónomo en el corazón·: puede 
ser demostrado en todas las fases. •· · ·· 

La patogénesis de la cardiomiopatÍ¡; 6ii~~Íisi:~~ -~t~~~~~ e~ 
aGn entendida en forma incompleta. Dife:rentes"mecanismos'·han· · 
sido propuestos: l) Las lesiones.· podrían '.deberse-:: a: invás'ión. -
continua del parlisito a la víscera. cardiaca·,>con''la _·libera.:;·-. 
ción secundaria de toxinas. Los bajos ·niveles·-ae parasitemia 
y los descubrimientos raros d.e. los _pseudoquist.13s.·.en .. los ·teji:.. 
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dos son argumentos en contra de la hipótesis de que las lesi2 
nes son debidas a la presencia de los parásitos. 2) La enfer
medad chagásica crónica cardiaca podría ser una forma neurogé 
nica de enfermedad cardiaca causada por la destrucción de las 
células ganglionares parasimpáticas en el corazón. Resultados 
de estudios histológicos han mostrado una reducción en el nú
mero de neuronas parasimpáticas cardiacas, proporcional a los 
cambios patológicos en el corazón. 3) La participación de me
canismos autoinrnunes relacionado con la miocarditis se carac
teriza por infiltrados mononucleares en focos, y sea en la fa 
se aguda y en la crónica. Una respuesta inflamatoria similar
ha sido observada en otras enfermedades por hipersensibili- -
dad. •(10) 

Los nervios y los ganglios autónomos, afectados son fre
cuencia podrían explicar la presencia de megasófago y megacó
lon; con menos frecuencia existe dilataci6n de estómago, duo
deno, uréter y bronquios. A diferentes cepas de T. cruzi se -
atribuyen las diferencias en la expresión de la enfermedad de 
Chagas; en Brasil son frecuentes el megaesófago y el megacó-
lon aunque estos trastornos no se observan a menudo en Vene-
zuela. Los datos patológicos incluyen crecimiento del corazón 
dilatación e hipertrofia de todas las cavidades cardiacas. La 
punta del ventrículo izquierdo es a menudo delgada y se abom
ba semejando un aneurisma. (11) (12) (13) 

La existencia de aneurismas ventriculares en pacientes -
afectados de cardiopatía chagásica crónica ha tomado una tras 
cendencia que la lleva a un primer plano de la nosología cha~ 
gásica. La importancia fundamental de estas lesiones reside -
en la compleja secuencia de complicaciones que acarrean. Por 
un lado, las severas arritmias ventriculares de difícil mane
jo, a las que se vinculan habitualmente, y que son capaces de 
producir muerte súbita en estos enfermos. Por otro lado, los 
aneurismas ventriculares poseen una relación indudable, aun-
que no excluyente con la presencia de trombosis murales endo
cavi tarias y los consiguientes episodios embólicos pulmonares 
y/o sistémicos que agravan el pronóstico de estos enfermos 
chagásicos. Los aneurismas chagásicos pueden asentar en cora
zones agrandados (dilatados o hipertrofiados) y también en co 
razones de tamaño normal o con muy leve agrandamiento. Los co 
razones de tamaño normal constituyen un hecho de importancia
singular, debido a que cuando se emplea la radiología simple 
puede elaborarse un diagn6stico de falsa normalidad de la .si:... 
lueta cardiaca, sobre todo si no existen, en el electrocardio ·. 
grama de superficie, estigmas que hagan suponer una cardiopa~· 
tía subyacente. Se ha sugerido que este aneurisma apical ca,,.:.· · 
racterístico es resultado de agregación plaquetaria.intravas:.. 
cular que causa necrosis miocárdica local. (14) · · · 

Los datos histológicos son de fibrosis: extensa·, : en parti 
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cular· del ventriculo izquierdo. Hay un infiltrado celular eró 
nico compuesto por linfocitos, células plasmáticas y macrófa::
gos. La afección preferencial de la rama derecha del haz de -
His y del f asciculo anterior de la rama izquierda por cambios 
inflamatorios y fibr6ticos explica la presentación de frecuen 
te bloqueo de la rama derecha y de bloqueo fascicular ante- ::
rior izquierdo. Se engruesan las membranas basales de los ca
pilares, las células de músculo liso vascular y los miocitos. 

Manifestaciones Clínicas.- La insuficiencia cardiaca pro 
gresiva cr6nica, con predominio frecuente del lado derecho, ~ 
es la regla en casos avanzados. De esta forma, aunque en oca
siones se aprecia congestión pulmonar, los datos comunes in-
cluyen fatiga debida a disminución de gasto cardiaco, edema -
periférico, ascitis y congestión hepática. Suele ocurrir ins~ 
ficiencia tricuspidea, en particular en pacientes con insufi
ciencia grave del hemicardio derecho, aunque también es común 
la insuficiencia mitral. El segundo ruido cardiaco se halla -
ampliamente desdoblado, con el componente pulmonar acentuado, 
lo que se debe a los efectos combinados del bloqueo de la ra
ma derecha y de la hipertensión pulmonar. (15) 

La radiografía de tórax muestra cardiomegalia grave acom 
pañada o no de hipertensión venocapilar pulmonar. Las anoma-= 
lías electrocardiográficas son la regla general, en particu-
lar en pacientes serorreactivos al antígeno de T. cruzi con -
bloqueo de la rama derecha y hemibloqueo anterior izquierdo, 
como cambios más comunes en pacientes con enfermedad de Cha-
gas crónica. Siendo las arritmias de origen ventricular una -
manifestaci6n de gran trascendencia en este tipo de pacientes 
ya que éstas se acompañan de insuficiencia cardiaca y cardio- , 
megalia importante, lo que hace aún más difícil su tratamien~ 
to, al favorecer la toxicidad cardiaca y con ello mayor grado 
de muerte súbita. (15) (16) (17) ' 

Los datos ecocardiográf icos en algunos pacientes· corres
ponde a una miocardiopatía dilatada, con aumento de los volú~ 
menes telediast6licos y telesistólicos y reducci6n de la frac 
ci6n de expulsión del VI, a menudo con crecimiento de la aurI 
culza izquierda y del VD. En casi la totalidad de los casos:;-.... 
avanzados se encuentran las siguientes características: a) · hL 
pocinesia de la pared posterior del ventriculo izquierdo y b) 
movimiento preservado del tabique interventricular. (lBf 
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1 

MATERIAL Y METODOS 

En el período de 1977 a 1994 se estableció el diagnósti
co ·de tripanosomiasis americana con cardiopatía secundaria a 
ésta en 50 sujetos estudiados en el Instituto Nacional de CaE 
diología. 

El diagnóstico se basó en datos epidemiológicos, clíni-
cos, de laboratorio y gabinete. 

Los datos epidemiológicos fueron: lugar de nacimiento, -
tiempo de residencia en zona endémica, reconocimiento del - -
triatomino vector, datos que sugiriera primo-infección chagá
sica: conjuntivitis unilateral (Signo de Romaña), lesión cutá 
nea nodular necrótica, o cuadro febril de larga evolución de
origen no aclarado. 

En todos los casos se realizó historia clínica completa, 
así como electrocardiograma de doce derivaciones. Así mismo -
se tornaron muestras de sangre periférica para estudio inmuno
lógico, éste varió a lo largo del tiempo de encuesta segGn la 
técnica usada en el laboratorio, siendo el estudio por contra 
inmunoelectrofloresis (CIE) el más utilizado. -

Ya realizado el diagnóstico se dividieron los pacientes 
en cinco grupos dependiendo del cuadro clínico con el que se 
presentaron a nuestra Institución. Siendo catalogados dentro 
del grupo denominado como Insuficiencia Cardiaca aquellos que 
presentaron alguno o varios de los siguientes síntomas: dis-
nea, hepatomegalia y/o edema de miembros inferiores. 

Corno un grupo denominado "arritmias", aquellos pacientes 
que su principal sintomatología eran cuadros de palpitaciones 
y que por algan método objetivo (Holter y/o EKG) se logró de
tectar algGn tipo de alteración del ritmo que justificara la 
sintomatología. Un tercer grupo fue el formado por pacientes 
que sufrieron un cuadro embólico como primera manifestación -
de cardiopatía. El cuarto grupo lo formó aquellos pacientes -
que se presentaron con pérdida del estado de alerta (síncope). 
El quinto grupo fueron los pacientes que no ·presentaban sínto 
mas y que el diagnóstico se realizó por algGn hallazgo anor-~ 
mal en la exploración física, examen radiológico o electrocar 
diográfico en forma accidental. -

Dentro del patrón radiológico, se consideró co~o cardio
megalia grado I a quien tuviera un índice cardiaco entre 
51-55 % , grado II a un índice entre 56-60%, grado. III entre. 
61-65% y IV con índice ·mayor .del 6.6%. 
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As! mismo en la mayoría de los pacientes se realizó est.!!
dio ecocardiogr&fico, modo M y bidimensional. 

Para los fines de este trabajo, se consider6 ºcaso" al -
sujeto que reunió criterios epidemiológicos, clínicos y sero
lógicos. 

el an&lisis se hizo en términos de estadística descript.f-
va. 

FALLA DE ORIGEN ~ 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 50 pacientes: 28 mujeres (56%) 
y 22 hombres (44%). 

Encontrándose en los grupos ya previamente referidos la 
siguiente distribuci6n: a) Insuficiencia cardiaca 21 (42%), -
b) arritmias: 16 (32%); c) Síncope: 8 (16%); d) Embolismo: 3 
(6%), y e) Asintomáticos: 3 (6%). 

El grado de cardiomeqalia tuvo su mayor incidencia entre 
los rangos I y III con 14 casos para cada uno (28%) , seguido 
por el grado IV con 8 (16%) y grado II (14%). Pacientes sin -
cardiomegalia fueron 4 pacientes (8%) y sin poderse determi-
nar ésta fueron 3 (6%). 

Estudiándose por grupos: 

De los pacientes con Insuficiencia Cardiaca (21 ·pac.) 
los que mostraban grado III: 9 (21%) y los que m.ostraban gra
do IV: 6 (28.5%) tuvieron la mayor incidéncia;·:.seguidos'de:pa 
cientes con cardiomegalia GI y GII con.3 :paci.,ntes·respectiva 
mente (6%). · -

,_·:.-.-

De los pacientes que se presenta;~~ c~~ arÚ¿ia el gra~ . 
do de cariomegalia se distribuy6·de·la siguiente 'forma: 'Grada· 
I 7 pacientes (43.7%); Grado III 3 pacientes··:(l8.7%h' .. Gradó·-· 
II y sin ésta: 2 pacientes (12.5%)··, Grado ,·IV. :un>·paciente · 
(6.25%} y desconociéndose el grado en un·'paciente· (6;25%). 

En el grupo de pacientes que se prese~~6i6o~ ~~~bop~;;1~ 
distribuci6n fue la siguiente: Cardiomegalia .grado' I:. 3 pa:"···"".. 
cientes (37.5%), grado II: un paciente (12.5%) ;·cón.una:.·mfsm'a·.·.·,· 
incidencia para pacientes sin cardiomegalia y cori: grado ;.Iv: ~: 
se desconoci6 este dato en dos pacientes y no hubó. paciente·s··:, .. · 
con cardiomegalia grado III. · · · · · · 

En el grupo de pacientes que se present6 can· embolismo·-· 
hubo una incidencia de un caso sin cardiomegalia (33;3%), uno 
con cardiomegalia grado I (33.3%) y uno con cardiomegalia gr~ 
do III (33.3%). 

En lo que respecta a los hallazqos electrocardioqráficos 
los más frecuentes fueron: Bloqueo de la Rama Derecha del Haz 
de His (BRDHH) con 10 pacientes (20%}; BRDHH+ Bloqueo Aurícu
la Ventricular (BAV) no avanzado con 9 pacientes (18%); Blo-
queo de la rama Izquierda del Haz de His (BRIHH) con 8 pacien 
tes (16%); BRDHH+Bloqueo del fascículo anterior izquierdo del 
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Haz de His (BFAIHH) con 5 casos (10%); crecimiento aislado de 
cavidades aurícula-ventriculares izquierdas con 4 casos (8%); 
Bloqueo AV completo con 3 casos (16%); BRDHH+BFAIHH+BAV con 4 
casos (8%); Pausas sinusales con 3 (6%); BFAI+BAV con un caso 
(2%) y Q patológica con un caso (2%). 

Analizando los cinco grupos ya comentados encontramos 
que dentro de los 21 pacientes con insuficiencia cardiaca 7 -
pacientes (33.3%) tuvieron BRIHH; cinco pacientes presentaron 
BRDHH+BAV (23.8%); tres tuvieron BRDHH (14.2%), mismo porcen
taje encontrado en los casos con crecimiento de cavidades iz
quierdas. Pacientes con BRDHH+BFAI+BAV se encontraron dos ca
sos (9.5%) y para el grupo con BRDHH+BFAI un caso (4.7%). 

En los pacientes con arritmias, la distribución fue la -
siguiente: el BRDHH se encontró en 5 pacientes (31.2%); el 
BRDHH+BFAI en tres pacientes (18.7%); el BRDHH+BFAI+BAV en 
dos pacientes (12.5%) y con un paciente cada uno (6.25%) se -
encontró BFAI+BAV, Q patológica, crecimiento de cavidades iz
quierdas, BRDHH+BAV, BRIHH y con alteraciones aisladas de la 
repolarización. 

En el grupo de pacientes con síncope, el BAV completo se 
encontró en 3 pacientes (37.5%), mismos datos para el grupo -
con paro sinusal. Con un caso cada uno se encontró el BRDHH+ 
BAV y el grupo con BRDHH-BRDHH+BFAIR (12.5%). 

En el grupo de pacientes que se presentaron con embolis
mo se encontró un paciente con BRDHH (33%); uno con BRDHH+BAV 
(33%) y uno con alteraciones inespecíficas de la repolariza-
ción (33%). En el grupo de pacientes asintom&ticos se encon-:-
traron un caso con BRDHH y uno con BP.DHH+BAV. 

Con respecto a la fracción de expulsión (FE) medida.por 
Ecocardiografía (expresada en%) los hallazgos fueron-- los 
guientes: 

Rangos mayores de 55% y de 25-34% tuvieron una 
cia de 11 pacientes cada uno (22%); ·cada .uno de los _grupos'' de:· 
45-54% y menores de 25% tuvieron 7 pacientes cada uno :·.(14%);, 
en el rango de 35-44% hubo una .frecuencia de 6 casos -.'!.12%lf<.Y· · 
no se conoció el dato en 8 pacientes (16%). ..· · · 

'.-. .-;.-, ... ,· 

,_'• ;: . ,._, -~· . 
La distribución de los pacientes por grupos· fue 1~·,.·,¡'j_.:: .:: 

guiente: .. , ... 

En el grupo con insuficiencia cardiaca, el_ ,:¡,ng'o':·.:,'rú::re .,. . 
25-34% tuvo 7 pacientes (33.3%); en.el de menores:·del.25%.hu
bo 6 pacientes (28.5%) ;:en ·el de 35-44% hubieron''3•pacienfi!s 
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(14.2%)¡ en el de 45-54% resultaron dos pacientes (9.5%). Se 
desconoce el resultado en 3 pacientes (14.2%). 

Dentro del grupo con arritmias la distribución fue la si 
guiente: con fracción de expulsión mayor del 55% hubo cinco ::
casos (31.2%)¡ dentro del rango de 45-54% hubo 4 pacientes 
(25%)¡ en el grupo de 35-44% hubo 3 pacientes (18.7%) y con -
dos pacientes en el grupo de 25-34% (12.5%). Se desconoce el 
resultado en dos pacientes (12.5%). 

En el grupo de pacientes que sufrieron síncope se encon
traron 4 pacientes con FE mayor de 55% (50%)¡ hubo un pacien
te (12.5%) entre cada uno de los siguientes grupos: 45~54%, -
25-34% y en el de menor de 25%. Se desconoce el dato en un P.!!. 
ciente. 

Dentro del grupo de pacientes asintomáticos los dos pa-
cientes tuvieron una fracción de expulsión del 55%. 

En el grupo con embolismo, un paciente se encontró den-
tro del rango de 25-34% y en dos se desconoce el dato. 

FALLA DE OHlGEN 
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nrscusroN 

La Enfermedad de Chagas se adquiere habitualmente en la 
infancia, a una fase sintomática que se limita a dos o cuatro 
meses, sigue un largo período asintomático llamada "enferme-
dad indeterminada o latente". 

Un porcentaje que varía entre 10 y 30% con Chagas inde-
terminado reconocible por tener anticuerpo reactivo contra T. 
Cruzi desarrolla una forma crónica de la enfermedad con com-
promiso cardiaco y.con lesiones "mega" en vísceras huecas, p~ 
ro una buena parte de los sujetos chagásicos mueren por enfer 
medad cardiaca. -

El cuestionario epidemiológico nos permitió comprobar 
que la enfermedad se adquiere en el campo, por carencia de vi 
vienda adecuada y hábitos de convivencia con mamíferos heme-= 
termos, hecho bien conocido en América del Sur. 

En la clínica, la presentación más frecuente fue la Insu 
ficiencia Cardiaca Congestiva (ICCV) con 21 casos (42%); sieñ 
do la segunda presentación por frecuencia los casos con arrit 
mia, con 16 casos (32%), siendo 13 casos de taquicardia ven-= 
tricular (81.2%) y extrasistolia ventricular 3 casos (18.75%), 
datos obtenidos en su mayoría por Holter de 24 hrs. En el ter 
cer lugar de frecuencia encontramos a los pacientes que se -
presentaron con cuadros de síncope con 8 casos (16%). Ocupan
do los Gltimos lugares los pacientes con embolismo y los·asin 
temáticos. Dentro del grupo de embolismo el órgano blanco - = 
afectado en todos los casos fue el sistema nervioso central. 

La telerradiografía de tórax mostró datos interesantes: 
En forma global como lo demuestra la figura l, los grados de 
·cardiomegalia I y II fueron los más frecuentes con un 28% pa
ra cada grupo. Siendo seguidos por el grado IV y II con un .. 
16 y 12% respectivamente. Los pacientes sin cardiomegalia fue·-
ron el grupo más pequeño siendo sólo ei 4 % de la serie. No';·= 
fue posible conocer este dato en tres pacientes (6%). · , 

Ya por grupos la cardiomegalia grado III y IV f~~-'Rt~~ co 
mGn en los pacientes con ICCV (como era de esperárs'e) c6n· una 
frecuencia de 9 en 14 casos para la cardiomegalia·'III~ (.64.2%) 
y 6 de 8 casos para la grado IV (75%), tal como lo muestra la 
figura 2. Siendo el grupo de arritmias la población·, con menor 
grado de cardiomegalia, ya que si unimos aquellos que se cla
sificaron sin ésta y los de grado I, se sumarían 9 de 16 ca-
sos con un 56.25% (fig. 3). Los pacientes con cardiomegalia -
grado III y IV sumaron apenas cuatro casos (25%). · 
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Dentro.del grupo con síncope, tres pacientes tuvieron 
cardiomegalia grado I y con un paciente los que tuvieron car
diornegalia grado II y IV. 

El ECG es una herramienta importante en el diagnóstico y 
manejo del chagásico. El BRDHH fue la alteración más comGn, -
encontrándose en forma aislada en 10 casos (20%) y junto con 
otra alteración en 28 casos (56%). El BRDHH más algún tipo -
de bloqueo AV se encontró con una frecuencia de 9 casos (18%) 
y acompañándose de BFAI en 5 (10%) y como un grupo aparte el 
BRDHH+BFAI+BAV se encontró en 4 casos con un 8%. (fig. 4) 

Por ~rupo hubo algunas tendencias en algún tipo de alte
ración electrocardiográf ica corno el caso del BRIHH en pacien
tes con ICCV en que se encontró 7 de los 8 casos (87.5%) y el 
BAV completo en el grupo con síncope, como era de esperarse, 
con una frecuencia del 100%. También los hallazgos que nos 
hablarían de crecimiento de cavidades izquierdas tuvo mayor -
frecuencia en los pacientes con ICCV con un 75%. 

La ecocardiografía corno método incruento, útil en el - -
diagnóstico de miocardiopatía es de valor en la cardiopatía -· 
chagásica cr6nica, en esta revisión analizarnos la FE. En un -
análisis general encontrarnos que la FE mayor al 55% y la que 
se encontraba en un rango entre 25 y 34% fueron los que tuvie 
ron mayor incidencia con 11 casos cada grupo, representando = 
un 22% respectivamente. 

Desgraciadamente, se desconoció este dato en 8 pacientes 
(16%). En 4o. lugar de frecuencia se encontraron los grupos -
que tuvieron una FE de 45-54% y los demás del 25% con 7 casos 
(14%) para cada grupo. La población con menor incidencia fue
ron los comprendidos dentro del rango de 35-44% con seis pa-
cientes (12%). (fig. 5) 

Analizándose por grupos, se encontró que de 18 casos:. en' 
que se logró obtener este dato en pacientes. con ICCV, 13 pa-
cientes tenían una FE menor del 35% (72.2%), y con·.meno.s•.del ... 
25% fueron seis casos (33.3%) datos que confirman la'·relación•·:· 
inversamente proporcional entre fracción. de ·;expulsión':deEven' ,., _ 
trículo izquierdo y clase funcional. (fig.· 6), •·1 k;:,;f:F ... ~:/(:;,;t':"."-

Mientras que los dos pacientes asi~to~~ti'26s'~i:iv{'~~;6n'FE ·
arriba del 55% y los pacientes .que se presentaron:' épn· :síncope_ 
la misma FE se encontró en un 57.1%. Mostrando:entcmc:S:s'."qüe . .:-_:.
la función ventricular no se encontró deteriorada eri.,la-:·pre--' 
sentación con síncope y en el grupo _asintorn!itico; ": .. ·. ·-.--. -- ·_. 

En el grupo que se presentó- con arritm¿s la d.L~trÍ.bu{ ',;. 
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ci6n fue más heterogénea ya que los 14 pacientes (87.5%) en -
que se logr6 obtener este dato, el grupo con FE mayor del 55% 
represent6 un 35.7% con cinco casos, el grupo entre 45-54\ t~ 
vo cuatro casos (28.5%), entre 35-44% hubo tres casos (21.4%) 
y entre 25-34% se encontraron dos (14.2%). (fig. 7) 

Los casos de esta serie hacen suponer que la tripanoso-
rniasis americana, y sus secuelas, la cardiopatía chagásica, -
puede ser importante en la práctica cardiológica en México, -
en particular en el Sur y Sureste del país. Ya que según se -
ha visto, la incidencia de esta enfermedad es muy importante 
en otros países, llegándose a contar por millones los indivi
duos con riesgo de padecerla. 

Hoy e·n día, es un hecho que l.a incidencia de esta enfer
medad es baja en este Instituto. La razón es que esta patolo
gía no es común en zonas templadas y en la altura de las ciu
dades del. centro del país, además como ya se coment6 es una -
enfermedad propia de zonas rurales, pudiendo estar confinada 
a nichos ecológicos. Por todo lo anterior no estamos familia
rizados con la etapa aguda de la enfermedad y sólo la conoce
mos en su forma crómicaA 

Es predecible, que en el futuro la referencia de enfer-
mos chagásicos se incremente dado el creciente interés de la 
enfermedad. Resuelto el problema diagn6stico, corno se logró -
con las pruebas de Inmunofluorescencia Indirecta, ELISA y Wes 
tern Blot (disponibles en nuestro Instituto) queda al. proble= 
rna de que estos recursos puedan util.izarse en programas epide 
miológicos en nuestra provincia y así conocer la verdadera -
realidad de esta patología en nuestro país. 

FALLA DE OR\GEN 

- 14 -



.... 
U1 

6RADO DE CARDIOME6AUA 
POR RADIOLOEilA 

..., 

.... 
"' 
.... 

111 -
28,0% 

11 

GRADO 1: 14 CASOS ( 28°/o ) 
GRADO 11: 7 CASOS ( 14% ) 
GRADO 111: 14 CASOS ( 28% ) 

1 
IV 

16,0% 

' 

._SE DESCONOCE 
6,0% 

SIN CARDIO,EGAUA 
8,0-,{, 

GRADO IV: 8 CASOS ( 16% ) 
SE DESCONOCE EL DATO: 3 ( 6% ) 
SIN CARDIOMEGAUA: 4 ( 8% ) 



GRADO DE CARDIOMR6ALIA EN 
PACIENTES CON ICC\f 

GRADO 1 = 3 CASOS 
,_. 1 GRADO 11 = 3 CASOS l 111 
"' GRADO 111 = 9 CASOS 43,0% 

GRADO IV= 6 CASOS 

"' H 

"' 
"' 

11 
14,3% 

28,5% 



6RADO DE CARDIOMl!6AUA E.N PACIENTES 
CON ARmTMIAS 

GRADO 1 = 7 CASOS 
, GRADO 11 = 2 CASOS ,_. ¡ GRADO 111 = 3 CASOS 
" GRADO IV= 1 CASOS 

SIN CARDIOMEGALIA = 2 CASOS 
SIN CONOCERSE DAT0=1 CASO 

"' 1-1 
r;i 

11 
12,5%-

111 
18,7% 

43,7% 

IV 
6,3% 

SDD 
6,3% 

se 
12,5% 



,_. 
"' 

ALTERACIONES ELECTROCARDI06.RAFICAS 

..., 
H 

~ 
... 

12 

10 

(/.) 8 
Q 

~ 
1.1.1 

6' 1 ............... 

= 
~ 4 

2 
~iii ~~~::~ .. 

o 
A 

A: BRDHll: 1 D CASOS 
B: BHDllH + BAV: 9 CASOS 

........ , .... 

.............. 

B 

--~··-------·-----------

···j. ~----- .... , .. 

,,,,,, ,,,,,,, ............ ........... ,. .. ,,,,,, ,,,,,,, .......................... ,,,,,, #,,,,,, ............. ............ .. .,,,,,, ,,,,,,, .............. ........ , .... 

e o 

.. .......... .. 

.. .......... .. 

E F 

-- 1 

6 

------ 1 

H 

.............. 

.............. 

................ 

J K 

G: PAUSAS SlllUSALES: 3 CASOS 
11: BRllllll + BFAlllH + 11.\V: 4 CASOS 

C: ALT. DE LA REPOl.ARIL\CHIN: 2 CASOS 

O: BRDHH + BFAHI: 5 CASOS 
E: BAV COMPLEfD: 3 CASOS 
r, BRIHll: 8 CASOS h CRECllllEITOS CAVDADES IZQ.: 4 CASOS 

1: BFAIHI + BAV: 1 CASO 
K: Q PATOLOGICA: 1 CASO 



.., 
:;:: 12 

"' 

.... fl) "' = 
1 ~ 

i..i 
CI 

= z 

10 

8 

6 

4 

2 

o 

RANGOS DE FRACCION DE EXPULSION 

( MEDICIOl\I POR ECOCARDIOGRAFIA ) 

l~Ill! 111111111= ~: 
ª= 

45-54% 35-44% 25-34% 

5~ 
--- SJ r: .. :-~ 
':P' < 25% SE DESCONOCE >55% 



"' o 

.., 
H 
Gl 

"' 8 

FRACCION DE EXPULSION 
EN PACIENTES CON ICC\' 

/,' - -·---- -----

7 / -. ------ -- --- --
(/) 6 . --º - -(/) 5 
< 
o 4 
w 

~ ~ ----~ 
A B 

>55% =A=O 
54-45%=8=2 
44-35%=C=3 

c o 

34-25% =0=7 
<25%=E=6 

E 

SE DESCONOCE = F = 3 

F 



"' ,_. 

.., 

.... 
G'l 

en o en 
~ 
w e 
o z 

FRACCION DE EXPULSION EN 
PACIENTES CON ARRITMIAS 

6 
---··--·-

5 >~-,~~;;: 

•1 4 ~~-~ 

-~ 3 ·~~-'\: •. \ ~"'~""''' 
2 .," ~~~~z~}f~~~ 

"~~¡~; 

:ce• 
A B 

> 55% = A= 5 CASOS 
S4 - 45% = B = 4 CASOS 
44-35% = C =3 CASOS 

c D E F 

34 - 25% = D = 2 CASOS 
MENORES 25% = E= O CASOS 
SE DESCONOCE= F = 2 CASOS 



CONCLUSIONES 

se revisó la incidencia de la miocardiopatía chagásica -
en el Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez" de -
los años de 1976 a 1994. 

Se estudiaron cincuenta casos y se clasificaron de acuer 
do a su presentación clínica en cinco grupos: Asintomáticos,
Insuficiencia Cardiaca Congestiva (:ICCV), embolismo, síncope 
y arritmias. 

Se revisó en cada uno de ellos el grado de cardiomega- -
lia, los hallazgos electrocardiográficos y la función ventri
cular izquierda por medio de la ecocardiografía. 

Se encontró que la presentación más frecuente fue la , :rn 
suficientemenre Cardiaca Congestiva con un 425, seguida por::-· 
las palpitaciones secundarias a arritmias con un 32%. 

Con respecto al índice cardiaco, los mayores porcentajes ... 
se encontraron en el grupo con :rccv y los menores".E!.n .. e. l ,g':"~.7 .. _.·,. 
po de ilrri tmias. 

con respecto a los hallazgos electro'cardiográf.i.Cos¡>;0r;--:._: 
BRDHH fue la anomalía más frecuent.e encoiitrad_a·:·coi:i'.uri .. _2_0.r;:en·':. 
forma aislada, y hasta en un 56% junto· a:.otra:·c1a:se .. \de:·a110ma"
lías (bloqueos fasciculares y/o auriculoventrii::ularesr;:,: :;;¡:> :: . 

Se hizo un análisis de la f~nción ~~~t~i'C:Jii;f'~~t~á';;~~· ~ .> · ',•, 
del ecocardiograrna _encontrándose una·.refai::iól)'•eiit're:~1a:;fra'c:,.~ 
ción de expulsión baja y la presericia,·_dedrisuficiehcia<.cardia.c .. 
ca. Los pacientes asintomáticos y·, con_:_síncope ·, s.e'ifcaractériú1::' •.:::. 
ron por una FE cercana a lo normal. · · ·"· ""·:•>'- ·: ::·· ' '' · · 

... -. :.(t~': 

Los datos anteriores conc~·erii~~ ·-·~-6~;."::~i~~J~~·.·(á~~'~:~~ii6"~ .. ~.-,~~a 
lizados ya anteriormente en este :rnsti tui:o':nacional'ae· cardio: 
logía y otras instituciones. (Ref. 19 a 26):'·'\ .·.'·.· '«/ .... -

El Instituto Nacional de cardiología ha:~.;,Ú_;~~.ios gigan · 
tescos en lo que respecta al diagnóstico de E!sta··, en.fermedad ,
conociéndose aGn en forma muy pobre muchos 'aspei::tos·:,importan
tes de ésta. Ya que la población con un. iiivél .. socioeconómico 
bajo tiene un acceso muy limitado a una. atención.· médica:ade-
cuada, esta situación implicará en mayor interés'.por·parte de' 
las autoridades gubernamentales en este· padecimiento, .. con· el 
fin de realizar campañas de reconocimiento a riivel rural en -
todo el país. 
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