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INTRODUCCION

La enfermedad recibe diversos nombres tales

como Miocarditis Crónica Ghagásica, Miocarditis Nostra

Venez olar.a. Miocarditis crónica, Miocarditis ¡nérgica,

Miocarditis Alérgica para-chagásica, Trypanosomiasis

Americana, Schizotrypanosis, Molestias de Ghagas, Doen~

ea de Barbeiro (12-16) .

Es "na infección de carácter encl-émico, de evo~

h.ción generalmente crónica, qUe ataca al hombre y a

otros animales; con acentuado cardiotromo causado por un

hemoglagelado de la farnjlia Trypanosomidae o Schizochipa-

num cruzi (Ghagas 1909) y trasmitida por redúvidos hema-

tofagos de la subfamilia Triatominae. (7) o

El Tripanosoma Cruzi y su forma Leishmania se

encuentra en los animales salvajes y domésticos que habi-

tan desde el Sur de América hasta el Norte de México,

'rexm, y el Sudoéste de los Estados Unidos o La infección

humana tiene un paralelismo similar en su distribución.

(4-6-7)
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10s pacientes chagásicos son enfermos que Con

sultan por las dolencias más variadas y escapan, en ge-

neral a la clínica habitual y aún a los exámenes de con

trol. Frecuentemente confusos desmemoriadós'tuno de

los síntomas más comunes son los mareos que muchas ve-

ces adquieren e~tados vertiginosos, asténicos, con tras

~
tornos de la digestión, cardíacos o del vaciamiento in-

testinal, con algias, musculares o náuseas que atribu~
- - -

yen al reumatismo, con la diferencia de ser bien loca-

lizados, y no existir reacción inflamatoria 10cal.(44)

...1a forma cardíaca es la modalidad clínica de

la fase crónica.. En toda área endémica de Chagas, la

existencia de cardiopatía debe ser objeto de un estudio

minucioso para establecer contacto con los focos de

Schizotrypanosis.(50)

~La cardiopatía Chagásica tiene curso variable

y pleomórfico. A veces la afección aparece bruscamen-

te, sigue un curso breve y tiene un desenlace rápido

~

~atal.~ En otras es de larga duración y todavía en

~

otras es completamente asintomático y 1 infección se

[ descubre por el examen serológico o por el electrocar-

1

}
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I
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diograma. (4C) o

. No se observa respuesta al tratamiento sin-

tomático, no responde al tratamiento con Digital, ya

que para que éste haga su acción se requiere que se

fije a la fibra muscular (48) y en esta enfermedad

hay destrucción de las fibras cardíacas. ,

Constituye un interrogante, el porqué las

lesiones pueden ser sobrellevadas sin mayor molestia

por tiempo prolongado (44-65). Algunos autores admi-

ten que la afección del Miocardio ocurre en la infan-

cia en un 95% de los pacientes y el cuadro sintomático

de esta enfermedad hace su aparición entre los 30 y 60

años (,10-9-41), terminando ya sea por una muerte sú-

bita, por fibrilación ventricular, o bie~ insuficien-

cia cardíaca congestiva o cualquier otra complicación.

Como se vé, existe en esta enfermedad un período asin-

tomático considerable (Trabajo último Dr. .Fernández y de

León) (28).

Ghagas en 1911 destacó la afinidad del pará-

sito por el sistema nervioso, con formas agudas menin-

goencefálicas rápidamente mortales y casoS benignos
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que se tornan crónicos y acusan sintomatología cerebral
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.dando'treJ;.~m~OP'éf1:;TaS cronlcas o Particularmente en Brasil
,

se ha observado la afinidad del parásito por los plexoH

mioentéricos del tracto gastrointestinal.

Los cuadros de la encefalopatía crónica chagá-

sica están constituidos por pérdidas del conocimiento o

lipotimias o

Los autores Brasileños han estudiado y discu-

tido la forma digestiva de esta enfermedad, siendo el

esófago el órgano más estudiado. También se han halla-

do dilataciones en todas las partes del tubo digestivo,

y así se han observado megaesófago" megaestómago;; mega-

duodenos, megavesícula biliar,megaileon, megacólon y me~

garecto, esta forma de enfermedad sólo se observa en el

Brasil y rara vez en otro país Sudamericanoo(44)
?

Hay muchas formas de Chagas crónico indetermi-

nadas, Mazza describe, endoarteritis, endoflebitis, neu..

roaxitis, esplenitis, hepatitis medulffi~" miositis es~e-
I
\

1léticas multifocales , adenopa+~as S~+6 l;+~Q le~innesV~ au~ ~vcu, ~ ~--
-

del tejido celular sUb-cutáneo, cefalea o alucinaciones

-5-

. al
p s O auditivas o estados vertiginosos, pier-V1SU , .-

den el conocimiento, siendo la duración de ésta pé~

dida de minutos a horas. Hay también alteraciones

de la sensibilidad y de la motilidad y en los pares

craneanos amaurosis temporaria, sordera unilateral

y alteraciones del par vestibular provocando mareos

y estados vertiginosos. (44)

El aspecto psíquico de estos pacientes,

,
t t muchos son escasos mental-tambien es impar an e,

afectividad exagerada, inteligencia Ymente, con

memoria disminuidas, así como actividad mental

desordenada Y confusa.

~



11

t
I

-6-

HISTORIADE LA ENFERMEDAD EN GUATEMALA.
!

i

11

Los estudios del investigador Brasileño del

Instituto Oswaldo Cruz, Carlos Chagas, sobre el Tripano-

soma Cruzi, y de la enfermedad que este parásito produce

d

rl
I

en el hombre y en los animales, fueron tan perfectos y

acabados, que los investigadores que le han seguido en

estos estudios solo han logrado agregar muy poca cosa a

lo hecho por el genial investigador. (JA.-50)

I

I

!

I
~
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En Guatemala en el año 1,932, el Dr. Edward

Reichenow informó del hallazgo de ~os casos de Enferme-

dad de Chagas en dos niños de 18 y 19 meses de edad res-

pectivamente (1-16). Dicho parásitó fue descubierto e~

p.fectuar exámenes de gota gruesa en una encuesta efectua-

d~ en 100 niños de dos meses a dos años de edad, enran-

chos de la Finca Las Viñas, Departamento de Santa Rosa.

1I

Es necesario mencionar que reportes previos

(53) hacían referencias a la existencia de flágelados

sanguícolas como parásitos de animales. (Los Trypanoso-

mas en Guatemala "Trypanosoma Lewisiii), liLa Juventud Mé-
I

Le6n, quienin-

~.

11 dica ti, marzo de 1,914 y el Dr. Romeo de
~

t......
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formó a la Facultad de Medicina en Mayo de 1,932, sobre

el hallazgo de Tripanosoma en sangre de monos ~saragua-

tes~ capturados en las márgenes del Río Polochic enAlta

Verapaz. (53)

En el año de 1,935 el Dr. ~om~o de Lp.ón (gran

investigador guatemalteco cuyo nompre habrá de estar

siempre ligado al de la Enfermedad de Chagas en Guatema-

la) informó a la Dirección General de Sanidad Pública

de un caso de Tripanosomiasis por S. Cruzi, descubierto

por examen de gota gruesa en un niño de meses en una en-

cuesta malárica realizada en Sanarate(S7).

Nuevamente en el año 1,936, el Dr. de León

(23) halló en la Aldea El Conacaste, tre§ nuevos casos

de Chagas, pero el Trypanosoma era distinto al encontra-

do anteriormente.

En 1, !=143el Dr. Montenegro(.1-16) informó en su

tesis de graduación, el hallazgo de dos nuevos casos de

Trypanosomiasis humana, producidas por ~l trypanosoma

descrito por de León y a la vez reporta el hallazgo de

triatomidos infectados con tripanosomas en municipios
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de Jalapa, El Progreso y Escuintla.

Luego en 1,943, Blanco Salgado, informa de la

anatomía y distribución geográfica de los triatomidos

jl

en Guatemala, tanto del Triatoma dimidiata, como del

Rhodnios prolixus (1-16).

11

11

~

~

Rn el año 1,946 el TIr. Estévez Mesalla estudia

la apl;cación de ra intradermo reacción de Montenegro

para el diagnóstico de esta enfermedad (1-16).

En 1,946, de León presenta un importante tra-

bajo: I~Enfermedad de C'hagas en Guatemalalt, en el Pri-

mer Congreso Interamericano de Medicina, reunido en Río

de Janeiro (1-16) ~T propone el nombre de Trypanosoma

Guatemalensis para el trypanosoma descrito por él (25}

desde el año de 1,937. Ese mismo año presenta una nue-

va revisión del problema en México y en el año 1,947 ha-

ce una revisión análoga a la anterior en ocasión del Se-

gundo Congreso Mexicano de Medicina (25).

~

I
~

También en 1,947 J'ernández MendÍa y CoL en

el Hospital General de Guatemala, reporta el ler. caso

T
I

}
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de miocarditis chagásico con control necrópsico en una

enferma atendida en dicho hospital.(30)

En la XII Conferencia Sanitaria Panamericana

reunida en Caracas en 1,947 (25~26) se discute el pro-

blema de la nueva especie de Trypanosoma descrito por

de León, donde opinaron que el Trypanosoma guatemal~fi-

sis era identificable con el Trypanosoma rangeli des-

crito por Tejeda en 1,920 (25-26). Siendo sin embar-

go el Dr. de León el descubridor de los primeros casos

de trypanosomiasis humana producida por dicho Trypano-

soma.

En 1,949 nuevamente el Dr. de León escribe

IISobre la prioridad en el descubrimiento de los prime-

1i
ros casos de Trypanosomiasis humana causados por el

T.
~. Rangeli en Guatemalan (24-25).

En el año 1,950 de León descubre nuevos ca-

sos de Trypanosomiasis, de dffichoscasos, dos presenta-

ban ensanchamiento de la sombra cardÍaca y trastornos

del electrocardiograma. Informa al mismo tiempo del

uso práctico del tubo de Vacutanier y del medio NNN p~
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ra sembrar y mantener capas de flagelados.(?4-25)

En ocasión del Primer Congreso Interameri-

cano de Higiene, celebrado en La Habana en 1,952 y

el Tercer Congreso Nacional de Medicina en Guatemala,

se presentaron nuevos casos de esta enfermedad que

habían sido descubiertos en otros lugares de la Repú-

blica.

En los años de 1,953 y 1,9~4, el Dr. PeñaY-

ver enriquece la literatura acerca de esta enfermedad

con sus trabajos~ Diagnóstico de la Enfermedad de

I

11
Chagas; estado actual de la enfermedad de Chagas en

Guatemala; informe preliminar sobre algunas experie~

cias sobre la T'erapéutica en Trypanosomiasis Ameri-

cana (54-56). En 1,954 el Dr. Fernández Mo presenta

el trabajo intitulado ttEl Electrocardi~ rama del Cha-

gásico" en el Congreso de Internos y Becarios del In~

tituto Nacional de Cardiología de México E-srBIC) en

Acapulco . (29)

En el Sexto Congreso Nacional de Medicina

en 1,955, hubo una sesión especial en la cual par~i-

r, -11-

ciparon los Dres. de León, Fajardo, Viteri, Al~arado,

Macal y Tejada, donde discutieron importantes puntos

de esta enfermedad. (2-53-55)

Posteriormente a los trabajos anteriores, ~

C'ohen (16) escribe su tesis titulada ~Contribución al

estudio de la Miocarditis Crónica en Guatemala~. De

León (21) ~uevamente en 1,958 informa al Instituto de

Investigaciones Científicas de la Universidad de San

Carlos de un caso de enfermedad de Chagas con formas

evolutivas de S. Cruzzi. En ese mismo año Tejada y

Castro (76r publican: Miocarditis Crónica en Guatema-

la.

Wn el año~1,959 Castillo Orellana(13) publi-

ca su tesis de graduación titulada: ~1\¡go más sobre

el Estado Actual de la En~ermedad de Chagas en Guate-

mala.

En el año de 1,963 Labbé (43) publica su te-

sis de graduación titulada: ~nvestigaciones Seroló-

gicas y Electroforéticas en la enfermedad de Chagas".

En este año también Castro F. (12) en el mes de sep~

tiembre publica su tesis titulada~ "Producción Exper~
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mental de Miocarditis en ratón tratado con extracto ho- ETIOLOGIA.

mólogo de corazón.

Esta enfermedad es producida por un hemo-

También en el año de 1,963 en ocasión del IV flagelado llamado Sehizotrypano Cruzl (7-16-19-21-

Congreso Centro Americano de Cardiología, Fernández 49-50-67-68) .

!

1

1

I

,1

y de León ~28) escriben el artículo titu~ado nCasuísti-

caChagásica en Guatemal~ por diagnóstico directo dentro
Pertenece a la clase Mastigophora (Die-

de un decenio y su exploración clínica fraccionada para
sing 1,865), subclase Zoomastiginina (Uoflein 1,916)

Orden Protomanodi ta (Rlochman 1,895) familia Trypa-

,I
investigar el eventual desarrollo de cardiopatías conse-

cutivas. Este artículo no ha sido aun publ~cado.
nosoma Cruzi t~hagas 1,909). (~-13-16).

I

I

I1
I1

I

11

En 1,965 de León (22) publica Mecanismos de
Existe también junto con el S. Cruzi el

transmisión de T. Rangeli por Rhodnius Prolixus compara-
Trypanosoma rangeli, cuya patogenicidad no ha sido

tivamente con la transmisión del S. Cruzzi por Triatoma
aún probada.

di mi di ata . El S. Cruzi es un flagelad~que mide 20

micras, con núcleo central y grumoso, blefaroflas-

to grande subterminal ovalado, situado cerca del

extremo posterior agudo. El flagelo mide cerca de

ni

I1

11

la tercera parte de la longitud total del cuerpo

del parásito y emana del blefaroblasto que acom~a-

ña a la membrana ondulate'y se prolonga unas 7 IDi-
~

cras más allá del cuerpo. (4-13-16-20-57)
I

.L
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enfermos

El S. Cruzi se ha obtenido en la sangre de los

y en las heces de los insectos reduvideos.

La Tripanosomiasis causada por el S. Cruzi,

I
11
.

I

tanto en el hombre como en los animales experimental
Es-

te flagelado sanguícola cumple su etapa de reproducción

en nidos de Leishmaniformes en el interior de las fibras

o naturalmente infectados, muestra siempre en la cir-

culación periférica la forma adulta del parásito y

musculares, especialmente cardíaca s (21 -54). El flagela-

do produce respuestas humorales manifestadas por la de ter

minación antigénica en reacciones de desviación del com-

plemento y en reacciones de sensibilidad cutánea.

una ~ez invadidos los órganos anteriores, pasa por

diferentes estados tales como~ ~Multiplicación en el

interior de las células bajo el estado de Leíshmania

y dividiénsose en dos, pasando después por el estado

de Crithidia y luego vuelve a tripanosoma,Jtambién

Ciclo Evolutivo: A la picadura del insecto vec
puede haber un paso directo de Leishmania al de try-

tor sucede una serie de d f "e eCaCl?neS que se depositan en

la pmel, cerca a d h 1 'ic a.so ucion de continuidad; la perso-

na picada al rascarse esta re gión Se provoca erosiones

panosoma directamente para penetrar nuevamente en las

células musculares.~

que son la puerta de entrada de los Tripanosomas metací-
Cuando el Vector ingiere sangre con tripa-

,
I

clicos (forma infectante).
1

-fe. ,
"tnosomas, en el intestino de éste, e parasl o sufre

metamorfosis que lo convierten en el estado Crithidia,

I

1:

Los tripanosomas permanecen al gu'n tl" 1empo en a san-

gre periférica, invaliendo Posteriormente las fibras muS-

culares cardíacas y células endotel
l" ales del- pulmón, hí-

gado, ganglios linfáticos , ovarios, ~estículos y otros

el blefaroplasto se coloca delante del núcleo celular

produciéndose así formas compactas, que en las últi-

mas porciones del intestino vuelven a tomar forma de

tripanosoma metacíclico (-13-16-21-67-:-7Q-78).

órganos, anidando de Pre~A~A n ~"~ ~~--~v",-,la <:::11el mi u-'~ ara ' l" o I~~\

'-'
~OI\};

.,

..~

El ciclo anterior es frecuentemente conocilugares éstos donde se lleva a Cabo su reproducción.

do. Investigadores Venezolanos hacen mención en algu-

L.,
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nas_publicaciones (57-69) de d?s tipos de Trypanosomas

en ~angre circulante ya citado" en 1,909 por Chagas~

Estas son una forma fina y otra ancha, las cuales fueron

posteriormente denominadas como forma joven y forma adul-

ta respectivamente. (57-69).

~En la actualidad se admite que ~1 S. Cruzi tie

ne dos modalidades: A) Orbicular con ciclo regresivo y

I

I

~

11

I,

prCXjresivo, y B) Fusiforme, tambiél'l connciclo régresiva

y progresivo
~ .

Romaña cree que la fina es orbicular y la ancha

.~ -
es fusiforme (69). Puede haber modalidad orbicular con

ciclo regresivo y progresivo y modalidad fusiforme con

ciclo regresivo y progresivo.

Ahora bien en la fase regresiva de Trypanosoma

a Leishmania puede haber un rápid~ enrollamiento llaMado

regresión orbidular b " "

,
- ,o lenunaregreslona leishmania

pasando ~r Crithidia que se 11
"

,

-
ama regreslon fusiforme.

Los pasas inverso de Leishmania a Trypanosama también

son en regresión arbicular y fusiforme rS7-6Q)-
". - /

'"

io...

T

,¡
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ETIOLOGIA.

Esta enfermedad es producida por 'un hemofla~

gelado llamadoSchizotrypano cruzi (7-16-19-21-49-50-

67-68).

Pertenece a la clase Mastigophora (Diesing

18P5), subclase Zoomastiginina (Dofleiri 1916) Orden

Protomonodita (~loehman 1895) familia Trypanos~midae

(Doflein 1901) género Trypanosoma Gruby 1843) especie

Trypanosoma Cruz~ (~h~gas 1909). (4-13-16).

Existe también junto con el S. Cruzi el Tri-

panosoma rangeli, cuya patogenicidad no ha sido aún

probada.

~

El S. Gruzi es un flagelado que mide 20 mi-

eras, con núcleo central y grumoso, blefaroflasto

grande subterminarovalado, situado cerca del extremo

posterior agudo. El flagelo mide cerca de la tercera

parte de la longitud total del cuerpo del parásito y

emana del blefaroblasto que acompaña 'a la membrana

ondulate y se prolonga unas 7 micras más allá del

cuerpo. (4-13-16-20-57).
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El S. Cruzi se ha obtenido en la sangre de los

enfermos y en las heces de los insectos reduvideos. Este

flagelado sanguícola cumple su etapa de reproducci6n en

nidos de Leishmaniformes en el interior de las fibras cus-

culares, especialmente cardíacas (21-54). El flagelado
'

produce respuestas humorales manifestadas por la determi-

nación antigénica en reacciones de desviación del comple-

mento Y en reacciones de sensibilidad cutánea.

1I
1

1\

11

Ciclo evolutivo: A. la picadura del insecto

vector sucede una serie de Q~fecaciones que se depositan

en la piel, cerca a dicha solución de continuidad; la pe~I

11

I!

~

fl

~'

II!

lit

sona picada al rascarse esta región se provoca erosioaes

que son la puerta de entrada de los Tripanosomas metací-

clicos (forma infectante).

Los tripanosomas permanecen algún tiempo en la

sangre periférica, invadiendo posteriormente las fibras

musculares cardíacas y células endoteliales del pulmón,

hígado, ganglios linfáticos, ovarios, testículos y otros.1

I
.

órganos, anidando de preferencia en el miocardio (67) lu-

gares éstos donde se lleva a cabo su reproducción.

I
11..

y
,
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Se ha visto que la parasitemia se produce en

el transcurs'o de dos semanas más o menos, entonces el

flagelado debe tene~ propiedades tales como regresar

a forma leishmanoide con división celular que tiene

lugar en el citoplasma celuJ,.ary evolucionar a trypa-

nosomas intra o extracelularmente que se realizan en

los tejidos o en la sa~gre cualquier trypanosoma que

haga ésto es Shisotripanum.

El Trypanosoma rangeli es el otro flagelado

sanguícola que se ha encontrado en Guatemala en perso-

nas parasitadas y en insectos trasmisores. La signif~

cación patogénica del Trypanosoma rangeli no está aún

determinada ( 2-~4). La característica de su multipli-

cación en la sangre periférica Ylla fal~a de una etapa

intracelular como la que cumple el S. Cruzi en la fi-

bra muscular cardíaca,. hacen pensar que dicho.tripano-

soma no tenga un efecto cardiopatogénico ,~54)o la apa-

rente salud de estos pacientes parasitados con este

tripanosoma, tanto aquí como en ot~os países {5) cons-

tituye como decía de León un campo para futuras inves-

tigaciones (22).
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El Trypanosoma rangeli es un organismo alargado,

delgado con membrana ondulante hasta con cinco vueltas.

Blafaroblasto puntiforme situado a distancia de la extre-

midad terminal.. El flagelo muy largo aproximadamente un

tercio de la longitud total del cuerpo (le micras más o

menos) (4)~

Mecanismo de Transmisión: El mecanismo habitual

de transmisión del S. Cruzi es por las deyecciones infec-

tantes de los insectos vectores y al rascarse en el lugar

de la picada se arrastran los trypanosomas depositados en

las deyecciones a sitios vulnerablAs para la infección.

L~ picadura del vector produce picazón que incita a la

rascada.

0~ras formas de transmisión del S. Cruzi que se

han descrito es la transmisión a través de la leche mater-

na parasitada durante la lactancia (38-67).

~e ha descrito la infección congénita del feto

por la circulación placentaria (38) ir otra forma es por

manipulación y disección de animales infectados. Las

transfusiones de sangre han sido otra forma como se puede

I

I
l
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trasmitir esta enfermedad.~58).

J

\
,

El T. rangeli tiene un mecanismo diferente

de trasmisión, como lo han demostrado los estudios

!)~"

. t .efectuados por de León, parece que
,ul ln erVlene un

mecanismo inoculativo o de trasmisión por estación

~nterior del insecto vector. Este hecho fue confirma

do experimentalmente al lograrse la infección del ra-

tónpartiendo del contenido de las glándulas saliva-

res de Rhodnius prolixus infestado con formas evolu-

tivas del T. rangeli, de donde se concluyó que en es-

ta tripanosmiasis 10- tripanosomas metacíclicas esta-

ban en las glándulas salivares. (2Z)-.

f¡

j
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P ATOGENIA DE LA ENFERMEDAD. ria presente ~

A pesar de todos los estudios efectuados, la c} Se ha v~sto por estudios histoquímicos, que hay

patogenia de esta enfermedad, si~]e siendo desconocida.
inhibición de +a actividad enzimática de la fibra

Se han postulado varias hipótesis y la más aceptada pa-
cardíaca presentada, que conduce a necrosis seg-

rece ser la inmunológica~
mentaria de la misma, inflmación y luego fibrosis.

1) Acción mecánica, tóxica, enzimática: Además se dice que las formas del tripanosoma y el

a) En el período agudo de la infección, el parásito al
tripanosoma adulto poseen lizosomas que tienen ac-

localizarse en las miofibrillas se reproduce dando

1

ción citolítica. (65) ,

lugar a la formación de pseudo-quistes intracelula-
2) Inrrmfv:=Üóg:Lo;;a, auto-inmune.

res. Estas conforme crecen producen distensión de

la miofibrilla con ruptura ulterior de la misma y El hecho de no encontrar leishmanias en las

liberación tanto del parásito como del sarcolema, fibras cardíacas en la mayor parte de los casos con la

conducción a ruptura de las miofibrillas y reempla- forma crónica de Miocarditis Chagásica~ hace suponer

zo por tejido conectivo. la existencia de un mecanismo de tipo auto-inmune en

b) En Cuanto al efecto tóxico se refiere, se cree que
la etiopatogenia de esta enfermedad. Es así como Teja-

éste es secundario a productos deriv-'dos del metabo-
da y Castro (12-76-65) consideran a esta miorarditis co-

lismo del parásito O bien a productos resultantes de

la destrucción del parásito o fibra cardíaca parasi-

mo una Miocarditis alérgica de tipo auto-inmune.

De acuerdo con esta ~ipótesis, el S. Cruzi en

tada. Los postulantes de esta teoría tratan de ex- la primera infección degenera las fibras cardíacas libe

Dlicar en esta forma el tipo de reacción inflamato- rando proteínas contra las cuales el organismo es sen-
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sibilizado actuando como auto-antígenos originando la temia, seguido de una etapa tisular, luego una rein-
-

-

formación de anticuerpos. Al haber una nueva reinfec- fección endógena con reacción tisu~ar alérgica_y por

I

11

,
" Y fl"J"arse e'ste en el músculo cardía-cion por S. Gruzl

co desencadenaría reacción inflamatoria difusa (SI).

último fibrosis (S5). El período de incubació' del

S. Cruzi en sus diversas formas, ocurre en los prime-

:11

En estudios experimentales realizados en mac~

ros 10 días; el período de parasitemia es de 30-45'11

ca mulata, usando como antígenos formas de S. Gruzi, se

ha visto que éstas se comportan como alhúminas sensibi-

días y posteriormente desaparece de la' sangre.

cree que &parece en el corazón entre la 4a. y 6a. se-

Se

[' lizando al miocardio y desencadenando reacciones infla-
manas, tiempo en el cual la reacción de fijación de

complemento se vuelve positiva, siendo generalmente
matorias similares a las observadas en el humano.

en el curso de los 45 días (44-~5).

Otros autores, consideran que la inflamación

en la enfermedad de Ghagas, puede representar un fenóme-
3) Forma vascular.

no defensivo y otras veces la inflamación tardía es por a) Inflamatoria por alergia.

hipersensibilidad debida a la reinfección (€2)
b)

<:
Degenerativa con infartos microscópicos.

Al disminuir la parasitomía, aparecen anti-

Rsta hipótesis postula que la trombosis
i~-cuerpos circulantes, lo que se cree coincida con la fase

de latencia. (62) Aparecen también aglutininas y precipi-

tracavitaria obstruye los pequeños vasos que pasan al

tanas, y luego los anticuerpos dan la reacción de fija-

endócardio y ésto dá degeneración y necrosis progresi-

ción de complemento positiva en 75-85 ~- ~Sl).
va en áreas del subendocardio. Los cambios en el teji-

I¡
¡ do nervioso de conducción, están más relacionados con

Mazza dice que el primer período es una parasi- isquemia que con inflamación, y la menor vasculariza-

-
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I

I

~65) .

~

~
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la rama derecha del Haz de His explicaría el 'por

la elevada frecuencia del bloqueo de rama derecha
)

dos por destrucción de los plexo s nerviosos de dichos

órganos y reacciones de fijación del complemento efec-

tuados en estos pacientes también han sido positivas.

(39-40-65) .

4) Neurogénica.

Kboerle (39) dice que esta enfermedad no es
5) Inflamatoria.

de origen inflamatorio sino que es el resultado de una La lesión inflamatoria conduce a la disminu-

ción de la capacidad anatómica y funcional del miocar-lesión de los ganglio s nervioso cardíacos que secundaria-

mente produce las lesiones observadas en el músculo car~

díaco. Señala que la destrucción de las neuronas para-

dio, causando dilat~ción e hipertrofia, además se di-

ce que las alteraciones del ritmo tan severas que pre-

simpáticas intracardíacas dab- origen a una cardiopatía senta esta enfermedad so~ deblo das 1 . . ta envo Vlffilen o po"

el proceso inflamatorio y cicatricial que presenta elcon predominio del simpático, y que la destrucción de

las fibras nerviosas, ocasionan dilatación y disminución tejido de conducción del corazón. (652

de la función del corazón. Se cree que sea por la pre-

sencia de una endotoxina (Neurotoxina) que se produce en

el momento de la desintegración de la forma,leishmania

I

I

11
I

del parásito y que dá alteraciones a las neuronas que

van desde lesiones nucleo-citoplasmáticas hasta lisis

compl~ta de la célula. (39-40).

En la enfermedad de Chagas

~

i
I

en algunos lugares

,

'

I

Kóoerlesoncausa-~se describen megaórganos, éstos dice

L
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EPIDEMIOLOGIA.
nombres pueden variar, otros usados son:

Chinche picu-

da,.Chinchorra, Chinche de vaca, Chipo, Chupón, Chipito

Pito (5-52-54-68)
Insectos trasmisores o vectores.

En Guatemala han sido reportados como trasmiso-
E! Triato~idiata (=richson 1840) amplia-

mente distribui~o
e~ el país, principalmente en zonas

res de la enfermedad el Rodnius prolixus y el Triatoma di-

midiatao Existen otras especies, cuyo valor no ha sido
~ransicionales con climas entre cálido y templado y en

evaluado exactamente, tales como el Triatoma ni ti da, el
zonas templadas puramento. Se ha encontrado entre los

~atyrus cus pida tus.

El Rhodnius prolixus y el Triatoma dimidiata, son

600 Y 5,000 pies,~aumentando su frecuencia con la alti-

tud.~ En su fase de imago su longitud os~ila entre 29

conocidos por los pobladores de las áreas donde la la enfer y 33 fimo y su ancho en 13 fimo
Las ninfas e insectos

medad es endémica con diversos nombres, los cuales varían' adultos son capaces de succionar de 001 a 005 cc. de

de una región a otra y de una fase del insecto a o'ra (1~- sangre cada uno, y los investigadores han encontrado

~a, ninfa o imago). Rstos nombres son entre otros, Chin- ranchos hasta con 200 insectos,
~e ~híque además de

trasmitir la enfer~edad de Chagas, contribuyen al9'hupa en Zacapa, Telepate en Santa Rosa, Chinche voladora

en ~as regiones fronterizas con el Salvadoro F.n Santa Ro- igual que el Necator americanus a \ser factores anemi-

sa también la designan como Talaje a la forma larvaria y santes en los pobladores de las áreas endémicas.
Comun-

a los primeros estados ninfales, por la similitud con las mente viven en las grietas de las par~des de barro, (ba-

jareque, adobes), de milpas de caña, Ge paloapique, ygarrapatas o talajes (Ornithodorus) nue habitan en las vi-

viendas (54).

Pero incluso en una misma región geográfica los

en menor cantidad en los techos de los ranchos, hay

bastantes en los cajones ~iejos, tie~tos, frascos, pe-

11

tates, bajo las tablas o varas de las camas.
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Este parásito es preferentemente intradomicilia-

rio, pero podemos encontrarlo fuera en gallineros o grane-

ros o excusados. (16-42-53-54).

T.a h"'mbra a los 20 días de la cópula inicia la

I

i I

I
I

puesta de los huevos3 éstos son no adherentes y los ponen

en las grietas del bajareque o paredes de caña de milpa o

entre los rincones. 20 días después salen larvas hemató-

fagas que efectúan cinco mudas sucesivas, hasta llegar a

J

I

forma adulta. Tanto -n el -stado larvario como adulto

los vectores necesitan alimentarse, lo cual hacen en per-

sanas, avos
Y' otros mamíferos, especialmente durante la

noche, ya que incluso en las primeras fases tienen cierto

fototactismo positivo que les permite pasar de un rancho

a otro.

El Rhodnius prolixus (Sthal 1852) se encuentra

en.regiones cálidas y de baja altitud, aunque se ha encon

trado en aldeas elevadas de la Sierra de las Minas.
/

"Pro-

lifera en la paja de los techos y paredes. l:¡'stípico de

las regiones cálidas de Jutiapa y disminuye a medida que

va ascendiendo la altitud.

r

I

~ ~ ,--

(
t

-- -----
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Vive en 1o~ techos de paja y en la 'noche ba-

ja a picar a las personas y animales. "Es frecuente en-

contrar los huevos adheridos aisladamente o en grupos

pegados a la paja de los techos.

Es un insecto de menores dimen iones que los

del género Triatoma, siendo menor sU,capacidad expolia-

triz. Pero tiene una evolución más corta y se reprodu-

ce por ésto con mayor rapidez.

Los enemigos naturales de los triatomideos

son relativamente poco~. Dado sus hábitos nocturnos y

la poca molestia que causa su picadura, el hombre tam-

poco los destruye. Las aves y otros animales no pueden

dar fácilmente con el refugio de estos animales, dada
-c.

su localización "'n los techos de los ranchos.

Los largartijos sí los capturan para su ali-

mentación pero es poco lo que en realidad hacen (16-53-

54) . Se han encontrado Triatomas parasitados por áca-

-
ros que se fijan sobre el tórax, trom~a, patas, etc.

. .

obstaculi~ando los movimientos y la alimentación.

El Triatoma nítida (Usinger 1939) es el redu-
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video de más reciente aparición en la vivienda humana,
de los ranchos rurales tienen uno o varios perros que

sú número es bastante escaso, pero ha sido encontrado in-
duermen en los rincones de las habitaciones o bajo de

festado con 50 Cruzi y To rangelio
las camas o en gallineros, establos, etco, don~e es~

tán expuestos a la picadura de los triatimideos, los

Reservorios: La enfermedad de Chagas se ori-
gatos también abundan en las casas, así como pollos y

¡:cinaen an'males selváticos y es trasmitida al hombre por
gallinas; pues aunque se sabe que las aves son refrac-

triatomideos hematófagos que abundan en las guaridas o
tarias a la tripanosomiasis, no quiere decir que no

nidos de ciertos mamíferos; roedores, desdentados, carní-
sean reservorioso

voros, quirópteroso o sea que ha pasado de animalRs sel-

váticos a triatomas selváticos, luego a triatomas domés- Condiciones económico-sociales: Los eleva-

ticos y de allí al hombre y animales domésticoso dos índices de infestación con tiatomideos están en

relación directa a la precaria situación socio-econ6-
Entre los reservormos selváticos tenemos mapaches,

mica de la población rural~
tacuazín, ratón, tacuazín blanco, armadillo, ardillas,

pizotes, zorro, puerco espín, murciélago, zorro de 4 ojos, Se ha probado que el índice más alto de in-

~epescuintles, conejos de monte, garzones, comadrejas, festación se encuentra en la zona sur oriental de la

etco 015-15-16-22-52-54-77).

s '
(

on reservorios domesticas los perros, gatos,

República, principalmen~e en pl Departamento de Santa

Rosa, segunrio en orden de frecuencia, por El Progreso,

ratas, ,ratones, cobayas
Zacapa, Jutiapao Sin embargo en casi todos los Depar-

cuyos, conejos, cerdos y pollos

tamentos del país hay vectores infectados de Tripanoso-
(15-15-17-18-54)0

mas o (13~54) o
,-

Se ha demostrado que aproximadamente el 100%
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Nido ecológico de los triatomas: El rancho es
rural, vive. también en los lugares peridomiciliados,

como lo son gallineros, graneros, cercas de leña,en Latinoamérica el tipo más frecuente de vivienda rural;

I1

D

I

q

!
1

,

~

¡

¡
!I

11

paredes, techos, muebles y otros enseres son un nido eco- etc. En el interior del rancho su aliment? lo consti-

lógico ideal para los triatomaso Los ranchos son de di-
tuye el hombre y animales domésticos que allí duermen

y en los alrededores, lo constituyen animales domésti-
versas formas y hechos de diferentes materiales de cons-

trucción, pero todos tienen como común denominador el es- cos de corra1-.

tar construídos con par des de paja, de bajareque, de ado-
En algunoR países, Venezuela por ejemplo,

bes crudos o de paloapique, de caña de milpas recubierta
se ha visto que existe el Rodnus proli~'s rnmn intra-

con hojas secas de bananoo Los +echos son de paja acondi-
domiciliario "Ir el To maculata como predomiciliar, pe-

cionada en forma de cono o de hojas de palma y los más evo
ro ambos pueden invertir el lugar de su residencia,

no encontrándose nunca los dos juntos o (~3-17B)

~

, lucionados epn pedazos de tejao

11 Los triatomas además de proliferar en las grie-
Tncluso Al Rhodnius nrolixus puede volver

I

tas y hendiduras de este tipo de construcción, se escon-
a su vida selvática cuando es desalojado de las casas,

.-

ya sea por aplicación de insecticidas residuales como

el Dieldri~ o bien porque los ranchos cambian el te-

den tras frutos, leños, hojas, frascos, botellas, peda-

zos de tecomates y tiestos, así como también en la~ cua-
II

I

11

dros y almanaques que a veces tapan las grietas, o bien
cho por láminas, ya que no solo s~ elimina un lugar

ideal para su localización, sino que también se elim~
I

ir

11

!

en sacos, bolsas, maletas, que posteriormente son trasla-

dadas por los campesinos de una vivienda a otra, constitu-

J

nan de los techos, culebras, ratas.y otros quirópte-

ros que les servían de alimer.too (33-59-58).
yendo así el transporte pasivo de dichos vectoreso(33-54).

,
;
i

:11

- Se ha comprobado que el Rhonius prolixus es de
Re ha comprobado que en palmas y nidos de

aves existen Rhodnius prolixus, están en las axilas
procedencia silvestre, pero que se h~ adaptado a la vida

..
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I

I !

I

de las palmas, más frecuente hacia las copas, en donde

hay también alacranes, grillos, cucarachas, hormigas, CUADRO CLINICO.

además se han encontrado comadrejas, culebras, ratas,
Desde el punto de vista clínico se han des-

murciélagos~
crito formas en las cuales la infección tiene lugar

11

~
11

ij

11

11

T.os Rhodnius prolixus colocan sus hllevos en las
intra útero, y otras en el período postnatal. Siendo

axilas de las pencas de las palmas, pero pueden haber estas últimas la~ás comunes.

en las hojas, que después son usadas por el campesino
En la forma congénita de la enfermedad, las

para paredes o techos de sus ranchos o

manifestaciones clínicas se hacen evidentes en los

En venezuela se encuentran en los nidos de primeros días de edad o bien meses más tarde. Estos

unas aves llamadas garzones, estos nidos están en gran- pacientes son por lo general prematuros y pueden pre-

des árboles, tiene de diámetro metro y medio, son hechos sentar convulsiones en un 50 ~ Y hepato-esplenomega-

'1'

.1
~

de palos y el centro es duro por el acúmulo de excremen- lia severa; siendo la insuficiencia cardíaca rara a

too T'ambién pueden haber pegados a los palos y hoj as esta edad. (38-43). ~e han demostrado tripanosomas
... .

Jil

RI
1111

secas, o bien pegados a las plumas de las alas de estas en la sangre circulante de estos pacientes. En las

,1

I

al

aveso (:'52-51) áreas endémicas" se considera que la enfermedad de

Chagas en su forma congénita es mucho más común que

lip

11

JI

~I

~!

jl

las infecciones debidas a Sífilis, Toxoplasma y en-

fermedad de inclusión cito megálic~ condiciones clí
-- -

-,/

nicas todas ellas responsables de hepato y esplenome-

galia en el recién nacido.

11
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En la AnTermedad adquirida post-natal se han mucosa ocular se presenta el ItcomplejoOftalmo-gangli9.

descrito una forma aguda y una crónica de la enfermedad. nar". Este está caracterizado por edema duro, 10cali-

zado a los párpados, la base de la nariz, la mejilla y

F .ASE AGUDk~ Una de las primeras manifestaciones de la
la región temporal, segÚn la intensidad con que el sig-

fase aguda es la aparición de un complejo cutáneo repre-
no se presente. Al complejo oftalmo-ganglionar se le

l.

II

l'

r
111

sentado nOr el Chagoma, el cual aparece 2 a 5 días des-
conoce también como signo de Massa-Romaña. El edema

pués de la picadura del insecto. :.El complejo consiste
impide la abertura de la comisura de los párpados.

en un endurecimiento cutáneo con eritema,. edema duro no
Ocurre también una cebllitis orbitaria que provoca ex-

doloroQo, cubiertos por una capa de escamación furfurá-
oftalmía~ y para completar el cuadro hay una adenopa-

cea. La locali~ación del Chag~ma es por lo general en
tía que siempre es más generalizada en el cuello y de

las partes expuestas de la piel, tales como cara, manos,
éstas el ganglio pre-auricular.

brazos y en los lactantes, en la bolsa adiposa de Bi-

chat. Los Chagorr,as que tienen localización diferente a Se ha visto también en la etapa aguda cuadros

l'

las arriba mencionadas y que carecen de puerta de entra- de meningo-encefalitis, en la que pueq~n predominar las

da se les llama metastástáticos y se cree sean de origen convulsiones tónico-clónicas que agravan progresivamen-

hema.tógeno. Rl Chagoma dura más o menos tres meses, de- te.

jando una pigmentación de color café en el lugar donde

~
La invasinn riel parás;to al miocardjo, ~

estuvo localizado. Acompañan ar rhagoma: Fiebre simi- una miocarditis agllda que se puede diagnosticar por

lar a la del paludismo y una adenopatía satélite cerca EIG. y rayos X. El cuadro clínico de la afección car-

na a la lesión cutánea. díaca puede ser leve o severo acompañado de insuficie~

Si la invasión del parásito es a través de la
cia cardíaca mortal sobre todo en niños que no respon-

de al tratamiento instituido.
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A) Síntomas.

Rn las zonas endémicas , la enfermedad de Cha-

gas aguda en niños es más fácil de d' .lagnostlcar, pero

la infec ., ,
Clan cronica en adultos no es clínicamente ca-

racterística. Los princi p ales' tSln omas se han agrupa-

do en orden de frecuencia como si gue: .
Dlsnea, palpita-

dolor epigástrico Ve' t ., r 19O5 yciones, dolor precordial
. ,

lipotimias (12) ~

Ili

~

~
I

I

I

I

I

Causa del bajo desarroll o 'lntelectual de es-

tos pacientes es dif l' Cl' l establecer c on precisión el

aparecimiento de lo s primeros síntomas e l t ., lempo varía

entre meses a años y ést os pueden aumentar después de

enfermedades c' ,, lrugla y partos, etc. (S)

r:
I

I
Disnea que puede ser de grandes, medianos y

pequeños esfuerzos , acompañándose de ortopnea, y estar

asociada 0 no a tos
I

11

I

11
I

seca o húmeda. El apar . .eC1IDlento de

disnea es relativamente

.
"

tardío ya que aún con dilata-

Clon cardlaca marcada 1, a saturac" d 'lon e oXlgeno es sufi

ciente al principio.

~
í

I

.

!

I

----
-.--
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Palpitaciones. La disnea casi siempre se

acompaña de palpitaciones las cuales se deben comun-

mente a otros trastornos del ritmo, tales como fibri-

lación auricular o fluter. También la cardiomegalia -
contribuye a que el paciente perciba más los latidos

(12-16) .

Algunos refieren dolor punzRnte en región

precordial irradiado al dorso, el cual puede ser debi

do a isquemia demostrable por E.K.G. pero a veces a

irrigación deficiente del miocardio en pacientes con

cardiomegalia sin alteraciones
electrocardiográficas.

Algunos pacientes refieren mareos que pasan

a vértigos, o pérdida del conocimiento ya sea parcial
;¡

o total, lipotimias Y
cefalea.

Estos síntomas se deben a bloq~eos aurículo-

ventriculares o bien a fenómenos
tromboembólicos se-

cundarios en el sistema nervioso central.

otro grupo de pacientes p~ede referir do-

lor abdominal locali~ado al hipocondrio derecho, pro-

bablemente debido a la hepatomegalia
secundaria a pa-
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siva. D) Etapa sintomática con manifestaciones subjetivas,

En Brasil, pacientes con mega-esófago, refie-
que se submlviden en fase sintomática con y sin in

ren disfagia, disfonia, odinofagia, dispepsias, dolor

epigástrico, a veces retrosternal que se alivia con la

suficiencia cardíaca.(50-74).

Rntre los principales signos de esta cardio-

ingestión de líquidos, así como otros trastornos de la patía'en su fase crónica está la cardiomegalia, la cual

función intestinal. (51) es el signo más constante, llegando al corazón a adqu~

rir un tamaño considerable. La cardiomegalia se en-
FASE GRONICA: En esta etapa casi todos los signos co-

cuentra en el 95% de los pacientes y consiste en dila-

rresponden a los de una insuficiencia cardíaca. Para tación e hipertrofia total de las cuatro cavidades

facilidad diversos autores han dividido la afección car-
cardíacas. La severidad del cuadro clínico final de

díaca como sigue:
estos pacientes es usualmente insuficiencia cardíaca

A) Etapa aguda, con miocarditis aguda asociada o no severa, siendo secundaria o no a trastornos del ritmo,

con pericarditis seca o con derrame. fibrilación ventricular, bloqueos totales auriculoven-

B) Etapa de latencia, paciente con antecedente epide-

...

..

tricular, bloqueos totales
auriculoventriculares con muer-

te súbita. Se ven también fenómenos trombo embólicos que

,miológico, pruebas de laboratorio positivas (en es-

pecial reacción de fijación de complemento) y sin

producen infartos viscerales con las complicaciones
con-

secllentes. (10-49-65-66).

evidencia de cardiopatía.

e) Etapa asintomática, sin manifestaciones subjetivas,

La sevAridad de la insuficieRcia cardíaca es

variable. En los casos extremos se observaénasarca, se-

pero ?on alteraciones radiológicas, electrocardio-

gráficas y/o hemodinámicas, y

mejante a la observada en pericarditis constrictivas(73).

Esta insuficiencia cardíaca es 'progresiva.
Al inicio so-
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lo la sintomatología del paciente nos hace sospechar de

ella, pero luego debido a insuficiencia, principalmente

del ventrícul, derecho la presión venosa aumenta, pu-

diéndose observar las yugulares y otras venas periféri-

cas ingurgitadas, observándose a veces el Dulso veno-

so en el cuello, indicando insuficiencia tricllspídea

relativa (5-7-).

El edema en la cardiopatía crónica es debido

a insuficiencia cardí~ca, unido a la retención renal de

sodio yagua, y al aumento de la aldost~rona y hormona

antidiurética. (16)

Además es un factor contribuyente en la pro-

ducción del ml'smo 1 h t "
,

a ipopro elnemla cronica, endémica

en nuestro medio.

El edema aparece primero en las regiones ma-

leolares y en las piernas cuando se trata de pacientes

ambulatorios; en la región sacr9 glútea y de la cara

posterior de los muslos en l~ s enfermos encamados,Pos

teriormente el edema es tan severo que pasa a anarsar-

ca.

-45-

Un buen porcentaje, debiáo a la conges-

tión pasiva presentan hepatomegalia dolorosa y de

estos pacientes, algunos pueden tener pruebas hepá-

ticas alteradas. En algunos paci~ntes no es posible la

la palpaciión ":hepática, ya que ésta se acompaña de as

citis, casi siempre moderada.

Se ha demostrado también la existencia de

congestión pulmonar y el menor grado de alteración

de la función renar debidas a la misma insuficiencia.

Fiebre y tos también han sido h~llados en un pequeño

número de pacientes.

Arritmias y extrasístoles. Estas son fre-

cuentes y son detectadas por el E.X/G. pueden haber

",

de diversos tipos y producir bloqueo de diversos gra-

¡l

I

dos, sobre todo aubículo-ventriculares que pueden-

terminar en una muerte súbita.

Los soplos auscultablp~ en miocarditis cró-

nica son de tipo variable y de natúraleza funcional,

debido a la cariomegalia, usualmente hay apagamiento

de los ruidos normales y presencia de spolos sistóli-
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cos en foco mitral y de la base. Parecen ser soplos de

insuficiencia mitra1 o tricuspídea. En foco mitral hay

disminución de la intensidad del pr.imer uido, y en foco

I!

I

I

pulmonar reforzamiento con desdoblamiento del segundo

ruido. (9-10-16-71).

La presión venosa como se mencionó está bas-

tante elevada en estos pacientes, llegando a veces hasta

40 cms. de H20. La presión arterial es normal, y la pr~

sión diastólica aumenta ligeramente en los casos más gr~

ves. (5-16-66).

El pulso puede estar l~geramente aumentado, ser

normal G bajo, sobre todo en pacientes con bloqueo, que

pueden morir con un síndrome de Stokes Adams. (5-16),

II1

1',1
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CAMBIOS HEMODINAMICOS.

Los países como Venezuela, se han realizado

estudios hemodinámicos en pacientes con cardiopatía (

r.hagásica. Los estudios fueron hechos en dos grupos de

paciente$:

A) Pacientes con incapacidad funcional moderada, im-

portante, sin historia previa de insuficiencia

cardíaca.

b) Pacientes con incapacidad funcional importante,

con historia previa de insuficiencia cardíaca.

El estudio realizado comprendió: Sondeo de

las cavodades derechas del corazón y te1ritorio pulm~

nar, com el objeto de estudiar las curvas de presión

y analizar

j

I

los gases de las muestras obtenidas. Des-

pués se obtuvieron muestras de sangre arterial con el

paciente, respirando de diversas formas. Por último

determinaron el tiempo circulatorio de-diversas for-
¡
.

01

1

I

t

mas. Por último determinaron el tiempo circulatorio

brazo, lengua.
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Entre los resultados que~estos investigadores Venezolanos

~eportaron tenemos en el primer grupo~

1) Modificaciones de la CurVR de presión de la aurícula

derecha: Onda Itattgigante. Modificación de la cur

,ra ventricular por elevación telediastólica en plati-

110.

2) Elevación de la presión capilar y arterial pulmonar

(hipertensión puluonar pasiva) 00n curva sugestiva

de la insuficiencia mitral.

j Insaturación arterial de oxígeno que se corrige con

inhalación de 100% de oxígeno.

4) Tiempo de circulación brazo lengua prolongado, y

b) Segundo grupo:

1) Curva auticular derecha de insuficiencia tricuspídea,

elevación de presión diatólica ventricular derecha.

Gasto cardíaco bajo con presión arterial pulmonar ele-

vada.

1
I

-------
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2) Insaturación arterial de oxígeno que no se corrige

en todos los casos respirando una atmósfera con

100% de saturación de oxígeno.

3) Tiempo bra~o lengua prolongado.

4) F.lev~ción paradójica de la presión media auricular

derecha en apnea respiratoria.

Sin embargo los autores tampoco consideran

que los datos anteriores sean satisfactorios para emi-

tir un concepto fisiopatológicn sobre la cardionatía

chagásica, ya que aún no hay patrones comparables.

Los resultados obtenidos por los investigadores no han

podido ser reproducidos por otros investigadores.

(50-69-66 ) $

No obstante la mayoría de auto'~es están de

acuerdo que el primero en verse dañado es el ventrícu-

lo izquierdo.
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DIAGNOSTICO.

Métodos de Laboratorio;

I
t

,

II

I

I

I
I

La enfermedad de Chagas es producida por un p§.-

rásito sanguíneo-tisular. Sanguíneo durante la fase agu-

da y tisular durante la fase crónica. Basados en esta

particularidad del trypanosoma se tienen dos procedimien-

tos de laboratorio para detectar lo. Uno es un método di-

recto, por el cual se comprueba la presencia de S. Cruzi

o sea diagnóstico parasitológico. El otro método se ba-

sa en fenómenos inmunológicos, re~ultantes del complejo

reaccion~l huesped - pará~it~ o sea el diagnóstico sero-

lógico (método indirecto) (13-16-43-45-46-47-60).

11

I

1,

I

Durante la fase aguda se pueden ver los tripa-

nosou-as en la san gre Perl
. fe'rl. ca,' 1 f 'en a ase cronica el S.

Cruzi es parásito de los teJ"1.
. dos y encontrarlo en la san-

gre sólo es posible ~n algunos casos, de ahí que el diag-

nóstico solo puede hacerse inmunológicamenteo

r.onsideramos brevemente cada uno de los e~áme-

nes de laboratorio empleados.

,

- -

I

.1

j

. ~

~1 L ---
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Métodos directos:

a) Gota gruesa. Sólo se ve el S. Cruzi en la fase

aguda o de latencia, en ésta última más raramente.

El estado de parasitemia es brev0; sin embargo es-

te examen tiene v~rias ventajas, tales como:
Fácil

en su ejecución, no dar molestias, descarta a la

vez paludismo.

b) Examen en fresco para ver los flagelados, ya sea,

en sangre o en el contenido intestinal de los in-

sectos trasmisores.

c)- Hemocultivo, se utiliza el medio de N.N.N. emplearl~.

do tubos de goma (Vacutainer) procedimiento del Dr.
~

de León.

F:l hemocultivo no es tan efectivo para inves

tigar S. cruzi como paraT. rangeli. En el estado a~

do de la tripanosomiasis se le puede encontrar también

en biopsias por aspiración de ganglios linfáticos.
La

sangre o material obtenido de ganglios linfáticos, mé-

cula ósea y bazo, también puede ser cultivada en medio
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1:,

11

N.N.N. o inoculado a animales de laboratorio (16-ffi~).

d)Xenodiagnóstico. Se emplean para efectuarlo triatomas

f

i

vírgenes creados en el laboratorio y se hace que éstos

piquen a la persona o animal sospechoso. Se utilizan

de 8 a 12 niñas de cuarta o quinta muda, las que se

introducen en cajitas cubiertas con malla fina, las

cuales se ponen en contacto con la piel del individuo

para que se alimenten por un período de más o menos

media hora, dos o tres veces .2.1 La cepa de triatomi~

deos utilizada debe ser de la especie trasmisora del

11

tripano~oma buscado o sospechoso. Después de la etapa

anterior se mantienen los triatomideos a la temperatu-

ra del laboratorio por 40-60 días, investigando duran-

rante este tiempo el protozoario en las heces o cont~-

nido de [~ ampolla rectal del insecto.

W,l resultado sí es negativo,no tiene ningún va-

lor, ya que no descarta la presencia de infección.

La negatividad del
xenodiagnóstico puede deber-

se:

a) Ausencia de parasitemia en un caso dado.

.
i---~ t

/

~-~~

-53-

b) Parasitemia está presente, pero los tripanosomas

ingeridos no tienen aún la madurez necesaria pa-

ra continuar su desarrollo en el intestino del

Triatomideo, y

c) Que no se infecten todos los triatomideos expue~

tos y que los infeGtados mueran (7-16~17-53-54-

60).

e}- Inoculación en animales de laboratorio.

usado animales sensibles como cachorros de perro

Se han

y otros. A dichos animales se les inyecta san-

gre del paciente sospechoso, la cual ha sido ci-

tratada (1 cc. de citrato de sodio al 3.8~ en

suero fisiológico para 9 cc. de sangre venosa)

inyectada y posteriormente se han obtenido resul-

tados positivos (60) ,

,

i
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METODOS INDIRECTOS.

a) Intradermo-reacción de Montenegroo Esta es una reac-

ción dinaturale~a alérgica, la cual se practica con

Rntígeno proveniente de cultivos de Leishmania tróp~

ca o con antígeno derivado del So Cruzio

Se usan dilQciones de 2,000,000 de parásito por

c.Co que se inyectan intradérmicamente, de preferen-

cia en el antebrazo y luego se lee cada 24 horas,
d~

rante los tres primeros días o Si un caso es positi-

va se forma una pápula específica que tarda 4 o 5

días. Se clasifica la intensidad de la reacción por

cruces de una a cuatro o La desventaja de esta re-

acción es que puede ser positiva en Leishmaniasis,

ToB.Go ganglionar y otras condiciones clínicas o

(16-54)
. 11

1

I

J
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Reacción de Machado Guerreiro o de Fijación del Comple-

mento.

Rsta es probablemente la más importante para

el diagnóstico de la enfermedad de Chagas por su alta

especificidad y sensibilidad.

. en usar esta reacción fueronTüs prlmeros

los autores Brasileños: Astrogildo Machado y César

Guerreiro, por cuyo nombre se conoce hoy la reacción.

(16).

r.onsiste en la demostración de anticuerpos

en el suero de pacientes sospechosos, empleando antíge-

nos preparados de cultivo de S. Cruzi.

.
8e han empleado diversos antígenos, tales co-

mo antígeno alcohólico de Romaña, antígeno hidroglice-

rinizado de Kelser, obtenido de cultivos de So Cruzi y

antígeno obtenido por extracción benzénica. Este últi

mo es un antígeno de elevada especificidad y que está

exento de acciones anticomplementari~s.

Se usa una técnica similar a la de la reac-
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ción de Kolmen. ,La reacción se hace con sangre de perso-

nas sospechosas provenientes de zonas endémicas y se usa

I

.1
el suero obtenido la cCo de sangre extraída del paciente.

La reacción debe hacerse en un período no ti1ayor de 6 a 8

1,

días después de toma de muestra de la sangre, ya que des-

"
pués de este tiempo puede dar resultados dudosos o menos

I
1'1

11

positivos.

La reacción empieza a hacerse positiva entre

los 18 Y 50 días de iniciada la infección. La mayoría de

los autores concuerdan en considerar que la reacción de

I!i

11,

I~:

.

fijación del complemento en la enfermedad de Chagas es al-

tamente específica y sensible para el diagnóstico en la

fase crónica. (13-16j44-46-47-~54-60-66).

II

I1

I

I,

~,

Pudiéndose considerar para fines prácticos que

individuos con Machado Guerreiro'negativo están libres

de infección.

En conclusión, la reacción de Machado Guerreiro

.,

es ideal por su alta especificidad, gran grado de sensib~

lidad, obtención rápida de resultados, porcentaje de pos~

11'
11'

tividad más o menos el 75-80 % (44-6).

1I1

11

L

...,.

I

11

1

l
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Reacción de Aglutinación.

Se bas~ esta prueba en la demostración de

aglutininas en el suero de los enfermos con Chagas,

para lo cual se ponen en contacto suspensiones de cul

tivo de S. Cruzi con diluciones progresivas de suero

de paciente sospechoso o chagásico. Los resultados

obtenidos con esta prueba son inconstantes, restando

valor a la misma; además se han encontrado aglutini-

nas con suero normal. (60)

Reacción Anticritidea.

Se ha usado la técnica de tinción de Sabín

Felman (Dye test) en el diagnóstico de Chagas cróni-
ti!

co, estudiando la acción de sueros chagásicos sobre

la estructura intracelular de los cultivos de labora

torio de S. Cruzi con azul de metileno y azul de to-
'7

luidina a pH 11.

La incubación de las formas parasitadas con

los sueros de chagásicos inactivados adicionando sue-

ro fresco de cobayo e incubando la mezcla a 37°, de-
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muestran después de la coloración alteraciones intraci-

toplásmicas en los cultivos de S. Cruzi que impiden la

11

l'

I

coloración de las granulaciones, hay buen porcentaje de

positividad, pero no hay experiencia con esta prueba.

(50)

Estudios Radiológicos.

,

I

Desde el punto de vista radiológico se obser

va una cardiomegalia que va desde moderada hasta seve-

ra, aunque también puede verse un corazón dentro de lí-

mites normales.
I

11

I

Pifano y colaboradores afirman que en la car-

diopatía crónica Chagásica, casi siempre el área cardía-

ca está aumentada. Según estos autores hay grandes va-

riaciones, que van desde el aumento discreto hasta la

"

dilatación extrema del corazón, el cual presenta una

imagen en t~bolsa de hielon (55-49-50-59).

otros autores aseguran que el aumento de vo-

lumen del corazón es una Característica básica de la

miocardiopatía chagásica. Casi siempre se observa en

-....
,

a

~
j

-" --- -- - - --

-59-

la etapa crónica, ya que en las etapas iniciales el

corazón puede tener tamaño y peso dentro de límites

normales 0(35)

Diversos auto~es coinciden en que se halla

un aumento bilateral del corazón con predo---inio del

ventrículo izquierdo(44-50-64)~

Morales y colaboradores le dan gran impor-

tancia al crecimiento de la aurícula derecha, en es-

pecial de la orejuela para el diagnóstico diferencial

de esta cardiopatía la asociación de crecimiento ven-

tricular izquierdo con crecimiento auricul&~ derecho.

(50)

Por cinecardiograma se ven cambios de tipo
..

morfológico y dinámico. tntre los cambios morfológi-

cos tenemos deformidades apexianas y adelgazamiento

de las paredes, y entre los cambios dinámicos se han

mencionado: Dilatación general discreta con vaciamien

to y contracción defectuosa de la puptao Los defectos

de llenado son por la formación de pliegues peri~ales

sobre los músculos papilares a nivel del borde supe-

rior de la lesión apical.(66)



I1
I

~

I

-60-

Estudios efectuados por autores Brasileños por

medio de cine y esofagografía han demostrado alteraciones

en la cinética del esófago. Hay ondas y espasmos segme~

11

¡

tarios y discreta retención del medio de contraste. Se

han observado contracciones no propulsivas que fragmentan

el Ba. e impelen el mismo dando la impresión de antiperi~

taltismo. (51)

Hallazgos Electrocardiográficos.

Los cambios electrocardiográficos de los cardió
.

patas chagásicos crónicos, acusan una rlliqueza de altera-

ciones realmente excepcional, como no se halla en ninguna

otra cardiopatía. ~ste polimorfismo electrocardiográfico

dá carácter de especificidad a la electrocardiografía cha

gásica. (44)

. Los diversos estudios que se han realizado desde

el punto de vista electrocardiográfico por diferentes aut~

res en el continente, demuestran que el electrocardiograma

es un elemento de gran valor, no solo en el diagnóstico de

la afección, sino también como un medio de evaluar la se-

veridad y evolución de las lesiones cardíacas producidas

)- i ,. --------
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por la enfermedad de Chagas.

Haremos un breve resumen de los hallazgos

electrocardiográficos reportados por los diversos au

tores latinoamericanos.

Ritmo: Lo trastornos del ritmo detecta-

dos por E.C.G. son variables; unos trazos revelan

ritmo sinusal, bradicardia sinusal, o bien taquicardia

I

~
!

sinusal. En otros se observan alteraciones como fi-

brilación auricular, extrasístoles marcados, marcapa-

sos migratorios y otras variedades de trastornos del

Tanto la bradicardia, que puede llegar a bloritmo.

queos de diferentes grados, como la taquicardia par~

xística ventricular, que puede lleg~ a fibrilación

ventricular, muchas veces son mortales. (6o)

Trastornos de Conducción: Importantes son
,

,1
-:_~

los bloqueos de rama derecha, completos e incompletos,

(

¡

I

que casi siempre son de una apar~ción gradual.

bién puede haber bloqueo de rama iz~uierda aunque en

Tam-

,

i Laranjaun poroentaje menor que el del lado derechoo

y colaboradores hacen especial mención de la elevada
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frecuencia del bloqueo de rama derecha, el cual es casi

patognomónico de esta miocardiopatía. Otros autores, con

i! cluyen que los trastornos de conducción son típicos y a

eElos se debe la muerte súbita que se presenta en algunos

~

i

111

1I1

pacientes, aunque para Kboerle la muerte súbita es por

trastorno agudo del ritmo {fibrilación ventricular) más

1,1I

!
11

q

11

I1

1I

que por bloqueo. (5-36-3~-39-40-63-64-66).

Los bloqueos pueden ser de tipo A-V completos

e incompletos, ocasionando bradicardias marcadas que lle-

guen a síndrome de Stokes Adams, crisis convulsivas sin-

copales, lipotimias y pérdidas parciales de la concien-

cia.(29)

CRECIMIENTO DE CAVIDADES.

~a hipertrofia y dilatación del ventrículo iz-

quierdo es bast~nte común, seguida luego de hipertrofia

del ventrículo derecho. En cuanto a las aurículas, la

izquierda crece al ECG más que la derecha.

~~

)

I

I

J

I

,
j
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Trastornos de la Repolarización:

Las alteraciones de la repolarización del

ventrículo son debidas a fenómenos anóxicos por tras-

tornos de difusión del Oxígeno, resultantes del au-

mento del tejido intersticial por infiltrado inflam~

torio y edema en el espesor del miocardio, el cual es

un fenómeno progresivo. Esto explicaría en parte el

carácter cambiante del E.C.G~ del chagásico (S9).

Se encuentran zonas activas e inactiva~ extensas, con

bloqueos y otros trastornos aislados. Aparecen tras-

tornos de repolarización ventricular de V2 a V6 con

evidencia de rotación del eje eléctrico en contra de

las agujas del reloj (S-63)n En algunos ECG se obser
ea -

va un bigeminismo marcado, así como la presencia de

múltiples focos de extrasistolia. No se han observa-

do alteraciones valvulares ni coronarianas, salvo cua~

do asociada a la enfermedad de Chagas hay otra enfer-

medad cardíaca. {64)

Existen otros patrones de trastornos de re-

polarización secundarios a isquemia sub-epicárdica sin
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trastornos de conducción ventricular. Cuando existen

aneurismas ventriculares, hay cambios similares a los del

infarto en fase tardía, tales como modificaciones del

segmento S.T., siendo predominantes alteraciones del se~

mento ST del tipo de la lesión sub-epicárdica.(50)

Variaciones~ del eje aéctrico~

Por lo general el eje eléctrico está desviado

hacia la izquierda, ya por hipertrofia ventricular o bien

por el mismo bloqueo de rama derecha del haz de his y del

anterior de la rama izquierda. Asociada a

la desviación del eje a la izquierda hay anomalías en la

onda P. Y otras arritmias.

Los ECG de los pacientes chagásicos también

pueden mostrarnos lesiones isquémicas subendocárdica y

subpericárdicas, y también areas de infartos antiguos o

recientes. (2-29-36-50).

Podemos resumir los halla~gos de los ECG sosp~

chosos como sigue:

~ ,
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1) Eje eléctrico a predominio izquierdo.

2) Trastornos de la conducción de aparecimiento gra-

dual, tal como bloqueos de rama. Los de rama iz-

quierda con tendencia a ser incompletos y los de

rama derecha más frecuentemente completos.

3) Arritminas a~iculares con alteraciones de la on

da, ¡p por:crecimieilto biauricular y también alte-

raciones del ritmo ventricular.

4) Extrasistolia ventricular multifocal.

5) Aparición de zonas eléctricamente inactivRbles

asociadas o no a bloqueos de rama.

6) Bloqueos A-V de primer grado o más aVRnzados.

.,

T:Ji'aetornosde repolari~ació ventricular de V27)

a V6. (16-31-50-63.
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tis observados en el Departamento de Patologíal No

representan desde luego el total de carmiópatas chag!MATERIAL Y MErODOS.

sicos observados en el Departamento de Medicina del
~e revisaron 7,000 autopsias practicadas en el

Hospital Roosevelt, ya que gracias a la facilidad de

Departamento de Patología de la Facultad de Ciencias Mé-

los medios de transporte que actualmente existen en
dicas - Hospital Roosevelt de Guatemala, habiéndose en-

nuestro país, la mayor parte de pacientes dejan el
contrado 70 en las que se hizo un diagnóstico de Miocar-

hospital después del tratamiento y sólo en raras oca-

ditis, las cuales constituyeron el l % del total de autoE

siones regresan para controles ulteriores, falleciendo
sias practicadas. De los 70 casos de miocarditis, hubo

probablemente en el lugar de su residencia.
30 que fueron clasificados como miocarditis crónica cha-

gásica y los 40 restantes como miocarditis secundaria a Es el propósito de este trabajo de tesis el

virus, bacterias, tóxicas, etc. reportar 30 casos de Cardiopatía crónica chagásica con

el objeto de actualizar una vez más la existencia de
Para clasificar los casos dentro del grupo de

dicha enfermedad en nuestro país.
la miocarditis crónica chagásica, se tomaron en conside-

~

ración.varios factores tales como: Procedencia del pa- En los casos aquí reportados se analizaron

ciente, historia clínica, exámenes de Laboratorio y ha- varios parámetros, haciéndose la salvedad que los cor~

llazgos macro y microscópicos de autopsias. En esta for zones no estuvieron disponibles para volver los a exa-

ma encontramos 30 casos que tenían un 95 % en común de

los parámetros arriba mencionados.

minar, dado que no fueron archivados, pero en cada uno

de dichos casos se examinaron hasta 2°"
secciones tom~

10s 30 casos de miocarditis crónica chagás~

ea representan el 42 % del total de casos de miocardi-

.

j das a diferentes niveles en el momento 'de hacer la ,au

topsia clínica.
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l' 1 SEXO.
Consecuencia , la frecuenciazonas sub-urbanas, como

personas cam pesinas dedicadas al cultivoes mayor enl'
I
I

Es interesante observar que al igual que en
de la tierrao 1':170% de nuestros casos fueron j~rn~

otras latitudes, en nuestro medio hubo mayor número de
leros~ 1304 % dedicados a oficios domésticos y en

casos con pacientes de sexo masculino que en femenino
un 10% dedicados a actividades varias.

(12-16-49-50) . En nuestra población es todavía más m~

cada esta diferencia, ya que pacientes de sexo femenino EP:rIDEMI{])LOGIA~ Procedencia geográfica.

buscan menos el hospital, que pacientes del sexo opues-

jugar un papel secundario en la comunidad rural. Por

1

I

)

Incluimos aquí los diversos lugares de don

de vinieron casos de Chagas, Y::l sea que nacieron o
to por diversas razones, tales como la mujer dada su

condición social el sostén de la familia, a pesar de
estaban residenciadas en zonas rurales o suburbanas.

En la mayoría de lugares se ha comprobado la infec-

otro lado en nuestros casos hubo selección de la mues- en seres humanos como en animación chagásica tanto

tra ya que el Hospital Roosevelt en su inicio solo aten
les domésticos.

dió pacientes hombres y fue hasta finales de 1966 cuan-

do se extendieron los servicios de medicina a la Sección CUADRO No. 1. a

de mujeres. Rn nuestro estudio hubo 25 pacientes de La mayoría vivía en casa de paja y ranchos

1
. refirieron la exis-humildes, en donde el os IDlsmossexo mas~u~ino (83%) y 5 pacientes de sexo femenino

(16.60%). observándose una relación de 4:1. tencia de triatomideos, incluso 8 de los pacientes

I
~
I se recordaban haber sido picados por traitomideos.

~stos 8 pacientes constituyen un ¿~.6% de los casos

OFICIO.

La enfermedad d~ Chagas afectó predominanteme~

te a pacientes que viven o vivieron en el medio rural, en

-

y el resto no negó del todo no haber sido picados,

sino que no se recordó.
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Fol 50% de pacientes autopsiados con enfermedad

de Chagas correspo~dieron al Departamento de Santa Rosa,

y aún más, si tomamos la zona oriental del país en con-

junto vemos que hay un porcentaje de 70% de pacientes

Chagásicos. Nuevamente conviene hacer una aclaraciónj

el porcentaje elevRdo de pacientes provenientes de S'an-

taRa a es debido a que el HOSPITAL ROOSEVELT con la

atribución por áreas de los diversos departamentos del

país recibe pacientes de Santa Rosa y el HOSPITAL GENE-

RAL recibe pacientes ~el resto del OrientQ de la Repúbl~

ca, en donde también el Chagas e5 endémico. Encontramos

algunos casos en lugares como Huehuetenango, Quezaltena~

go, Suchitepéquez, Quiché,San Marcos; no sabemos si el

paciente en alguna época estuvo en áreas netamente cha-

gásicas, o bien si los casos eran propios de esos luga-

res, ya que estudios hechos por diversos autores guate-

maltecos (26-54-56) han revelado la existencia de fo-

cos de infección en dichos lugares.

-~-~~-

CUADRO N o. 1.

DISTRIBUCION POR DEPARTAMENTOS

Casos-
Santa Rosa

Las Viñas
Chiquimulilla

San Juan Tescuaco
Pueblo Nuevo
Casillas

Barberena
Santa Rosa de Lima
Ixhuatan
Cuilapa
Salitre
Oratorio

1
1

1
2
1
2
1
:3

1
1
1

)

)

I

)

I

Jutiapa

EL PROGRESO San Agustín
Sanarate

":
I

15

1
1
1

1
1
1
2
3
2
1

San Marcos
CHIQUIMULA tTocotán
Huehuetenango
Queza~tenango

.-
Quiche JoyabaJ
Guatemala Guarda del Golfo~

San Juan Sacatepequez

- - -
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~L

50

50

Rsta enfermedad tiene un "curso ~ariable.

algunos casos aparece bruscamente, tiene curso ~ápido

Rn la mayor parte de los cay es fatal a corto plaZDo

I{
I

EVOLUCION.

..
¡

En



Años Casos Porecentaje-
O ~6 meses 11 ?>606

7 ~11 meses

1 .,. 2 años 12 40

3 ~4años 5 16.6

5 .,. 6 años 1 3.3

1- 8 años 1 303

i ~

q
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~

sos sin embargo, la enfermedad tiene larga duración y es

descubierta en sus últimos estadios.
CUADRO No. 2.

En nuestro estu-

1

1

I

11

dio, el tiempo de evolución de la enfermedad desde su EVOLUCION DEL PACIENTE CHAGAS'IC'O

inicio hasta ser admitidos en el Hospital osciló entre

menos de 6 meses hasta 8 años. Algunos pacientes tuvi~

ron un tiempo de evolución muy corto. Mucho se ha esp~

culada sobre el por qué de lo variable del tiempo de

evo~lción en esta cardiomiopatía y es la opinión de va-

rios autor.es (3-8-28-49) que se debe al establecimiento

de un equilibrio entre el parásito y el paciente.

TABLA No. 2. Ilustra el tiempo de evolución de estos pa-
Gráfica del tiempo de Evolució'!.

cientes. En los primeros 6 meses la incidencia fue de
"

36~6%; entre 1 y 2 años fue de un 40 %, en donde vemos tf

que el 'porcentaje en los dos primeros años alcanzó un
ASPECTOS CLINICOS

76 'f..
Motivo de Consulta.

Muestras pacientes Chagásicos, cuando deci

dieron consultar al Hospital lo hicieron por síntomas

y signos diversos causados por insuficiencia cardíaca;

J ) siendo la disnea progresiva la causa más frecuen~e,

seguido de edema de miembros inferiores. Hubo otros



de Consulta CasoS %Motivo

12 40Edema
16 54Disnea

en el precordio
4 13

DolQr
2. 606

Dolor en abdomen

I

Cianosis 1 3.03

2. 606
Inconsciencia

3031

I

Afasia
1 3.3

I Ataxia

I

1 .303
Lipotimias

30
I

Dolor en hipocondrio derecho .9

5 1606
Astenia

1606-5.Adinamia
11 :\606

Palpi taciones

~I

I
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que consultaron por dolor, ya fuera en el hipocondrio
de-

recho o en área cardíaca o Este último probabYémente se

debió a la cardiomegalia o bien a fenómenos anóxicos en

el miocardio, siendo esta última, talvez la causa princi-

pal del dolor o

Hubo un grupo de pacientes que consultó por pr~

sentar inconsciencia, lipotimias, parestesias, afasias

y ataxiaso En este grupo están incluidos aquellos pa-

cientes cuya sintomatología cerebral fue secundaria a

lesiones provocadas por tromboembolismoo (Cuadro No o :3)

-- '>- - -
-------...
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CUADRO No. 30

MOTIVO DE LA CONSULTA



Síntomas y Signos Casos %

Fiebre 6 20

Edema 20 66.6

Tos 14 46.6

Congestión pulmonar 4 13.3

Cardiomegalia 11 36.6

Ascitis '6 20

Soplos 15 50

Arritmias 19 64

Hepatomegalia 18 60

Derrame pleural 1 3~3

Ingurgitación yugular 14 46.6

-'16-

CUADRO No. 4.

SINTOMAS y SIGNOS

Como podemo
obs~rvar en el cuadro anterior,

el síntoma principal fu .
- -

- e_dlsnea, la cual ocurrió en el

54 % de los casos y fue de ~
aparicion progresiva. Al

.

".I

}
-'"

~ -~
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principio referían leve dificultad para respirar, pero

progresivamente el cuadro de disnea progresó haciéndo-

se cada vez más marcado y dificultándole a la mayoría

efectuar su trabajo habitual.

El dolor precondial y las palpitaciones también

fueron marcadas, debido a la cardiomegalia y fenómenos

anóxicos comunes en esta enfermedad. Los signos pre9

sentes en estos pacientes fueron de insuficiencia car-

díaca en la mayoría de ellos o
Pocos casos no presenta-

ron estos signos, siendo la historia clínica de corta

evolución o bien los síntomas y signos fueron debidos

a complicaciones de la enfermedad, como por ejemplo:
.

Accidentes cerebrales tromboembólicos.

..

Edema estuvo presente en 20 casos (66.6%),

éste localizado en unos pacientes a los miembros infe-

riores y en otros fue generalizado. Hepatome galia e

ingurgitación yugular marcada se observaron en el 60 y

46.~ de los pacientes respectivamente. Todos estos

pacientes tenían una presión venosa elevada; cuyos va-

lores máximos oscilaban hasta 45 cm. de H20.
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.Las arritmias y los soplos cardíacos ocuparon

también un lugar importante en el cuadro de signos y sín~

tomas. Es muy frecuente que el paciente presente arrit-

"~,

mias y extrasístoles continuamente.

1" Ilr I

;

1

:11

!,'
,

¡

.1:

otros pacientes presentaron tos. Esta se de-

bió en orden de frecuencia a congestión pulmonar severa,

bronquitis crónica o bien pacientes enfisematosos y fuma-

dores crónicos.

'

1

"
1

!II !
,.

En cuanto a los signos vitales se refiere, la

temperatura estuvo en la mayoría de pacientes dentro de

lfmites normales, excepto en aquellos con infecciones

respiratorias sobreagregadas o complicaciones infeccio-

sas pulmonares. Bradicardia estuvo presente en 5 casos,

llegando hasta valores de 40 por minuto. Este grupo de

pacientes tuvo bloqueos A-V, completos o incompletos.

TTnicamente 9 presentaron taquicardia.

La presión venosa estuvo elevada en 13 pacien-

tes, con valores que oscilaron entre 26 a 45 cm. de H20.

En dos pacientes la presión venosa estuvo dentro de lími

tes normales y en el resto de pacientes no fue determin~

'1

i

.1
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da. La presión arterial, no obs~ante haber pacientes

de edad, solo en un caso estuvo en 190/130, en el res-

to los valores fueron normales.

HALLAZGOS ELEGTROCARDIOGRAFICOS.

Diversos autores están de acuerdo en que el

examen electrocardiográfico de pacientes asintomáticos

provenientes de zonas endémicas, revela en éstos, cam-

bios compatibles con una miocardiopatía crónica chagá-

Por otro lado en pacientes. con ~íntomas -
mani-sica.

fiestos permite evaluar el grado de severidad de las

lesiones cardíacas. Para Romaña y otros investigado-

res el cambio electrocardiográfico más frecuente es

el bloqueo de rama derecha del haz' de hizo (5-36-37-

39-40-63-64-66) o

Gomo decíamos anteriormente, el ECG del cha-

gásico es tan excepcional que ninguna cardiopatía tie-

ne tantas alteraciones. Rste polimorfismo es tan mar-

cado, que muchas veces se observan variaciones de un

día para otro.
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En nuestro estudio, hipertrofia ventricular

estuvo presente en el 43.3 ~. En el 36.6 % de los casos

hubo hipertrofia del ventrículo derecho. Bloqueo de ra-

ma derecha se vió en el 36.6 % de los casos e igual nú-

mero de pacientes presentaronfibrilación auricular.

Crecimiento auricular izquierdo se vió en 9

casos. Otros hallazgos electrocardiográficos fueron:

Isquemia reciente del miocardio o antigua, localizados

preferentemente en cara diafragmática. Algunos mostra-

ron lesiones o isquemias subepicárdicas o bien subendo-
.

cárdicas.

Por dificultades técnicas no se practicó exa-

men en algunos pacientes. Tabla No. 5 ilustra los cam-

bios electrocardiográficos observados en nuestros casos.

~

-L L-~

CUADRO No. 5.

PRINCIPALES HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

~-,
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Hipertrofia ventricular izquierda

Hipertrofia ventricular derecha

Bloqueo de rama derecha

Bloqueo de rama izquierda

Fibrilación auricular

13

6

11

.7

11

Infarto del miocardio

Bloqueo auriculovventricular

Crecimiento auricular izquierdo

Extrasístoles ventricular

Isquemia cara anterior

Lesión subepicárdica

Lesión subendocárdica

Acción digitálica

Aumento del automatismo

43.3%

20

36

23.3

7

6

9

3

2

4

56

?3

20

30

10

6.6

13.3

1

2

~2

3.3

6~6

6.6

I

(

I

ESTUDIO RADIOLOGICO.

En 24 pacientes se observó cardiomegalia

marcada a expensas de las cuatro cámaras" cardíacas,

con un promedio cardiotorácico de 1.68 (el valor nor~

mal eS de 2.02). La silueta cardíaca en bolsa de hie



CUADRO Noo 60

HALLAZGOS RADIOGR.A:FICOS

Patología Casos

~Cardiome galia
26 86

Ngumonía 3 10
Colapso pulmonar 1 303
Enfisema 1
Bronconeumonía

303

2 606
Derrame pleural

2 606
Hepatomegalia

1 303
Esplenomegalia

1
Congestión pulmonar

303

2
Infarto pulmonar

606

1 303
,

j
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........-

"

lo o corazón de bue y (35~9- 50-54)
.

fue obsErvada en los

24 pacientes
o En dos la cardiomegalia fue moderada y

1,

en los cuatro cas s t t 1o res an es e examen radiográfico no

estuvo disponible para su evaluacióno

En resumen 92% de los casos mostraron cardiome

galiao otros hallazgos radiográficos fueron congestión

pUlmonar, infarto pulIT~nar y atelectasia pulmonaro

\. t.J
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LABORATORIO.

Exámenes de rutina, hematologÍa, heces, ori-

na y alguna que otra prueba hepática, sobre todo bili-

rrubina, tiempo de protrombina, cuando se anticoagula-

ba:! alguno y proteínas algo

En realidad es poco lo que tenemos que decir

de esos exámenes porque es poca la alteración que pre-

sentan, talvAz algunos normales y otros un tanto alte-

rados; ahora bien en cuanto al examen de heces so re-

fiere, la mayoría tenían parásitos de diversa clase y

en número variableo Al igual que otros estudios efec-

tuados en Sudamérica han coincidido en la asociación

tan frecuente entre parasitismo intestinal, sobre todo..
-

de uncinaria y la enfermedad de chagas, no quiere decir

que una sea consecuencia de la otra sino que ambas son

endémicas en la región y ambas son expoliativas del p~-

ciente. (l 9-59).

-

Algo interesante es que los valores de Hb y

Hto en estos pacientes, no obstante estar parasitados

y ser de áreas de la República donde la anemia alcan-



Examen Casos % Resultados a¡;

Hemocultivo 9 30 Estériles

Xenodiagnóstico 6 20 2 Positivos 6.6

Machado Guerreiro 20 66 18 ~sitivos 60

.
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za valores muy bajlos, ú.nicamente 4 pacientes tenían va-

lores por debajo de 10 gr. de Hbo y el resto estaba en-

tre 10 y 15, no sabemos por qué, talvéz los pacientes

11

I

estaban hemoconcentrados en el momento de los exámenes,

o bien que se había tratado de una policitemia compen-

satoria moderada, por las crisis de anoxia que se pre-

sentaban en esta enfermedad en algunas ocasiones.

Exámenes de laboratorio específicos para el

diagnóstico de esta enfermedad, tales como frote perifé-

rico, gota gruesa, reacción de Montenegro, no fueron

efectuados en estos pacientes. Se practicaron 9 hemo-

cultivos en nueve pacientes que fueron reportados est~

riles~ El xenodiagnóstico fue positivo en dos Casos de

seis pacientes, en los cuales se hizo este examen.

reacción de Machado Guerreiro se practicó en 20 casos,

" habiendo sido positiva en 18~ La razón de por qué la

reacción de Machado Guerreiro no se practicó en los la

pacientes restantes ae debió a que la cardiopatía Gha-

11

gásica no fue clínicamente sospechada. En cuanto a la

negatividad del Machado@Guerreiro en dos pacientes con

cardiopatía Ghagásica comprobada a la autopsia, noso-

- ~
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tras creemos que si se hubieran repetido los exámenes

éstos hubieran sido positiv~s, ya que la falta de re-

acción puede ser debida al antígeno en sí.

Tabla No. 7. Resume los hallazgos de laboratorio.

CUADRO No~ 70

EXAMENES DE LABORATORIO PARA EL DIAGNOSTICO DE CARDIO-

-PATIA' CHAGA'SICA

La

TRAT AMIENTO .

El 90 % de los pacientes recibieron el trata-
- -

-
miento indicado en insuficiencia cardíaca. Este consis

tió en dieta hiposódica, digitálicos, diuréticos y al-

gÑuos recibieron además electrolitos como potasio, y



Casos %-
2 6.6

20

4 13.3

6 19.6 "

3 10

8 26. 3
~2

6.6

:3 10

.
1 3.3

i t
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tranquilizantes de tipo fenobarbital. Antibióticos ta- CUADRO No. 8.

les como Penicilina o tetraciclinas. Estos últimos para
COMPLICACIONES QUE PRESENTARON LOS PACIENTES FA1LE~

CIDOS
tratar las complicaciones de tipo respiratorio presentes -
en algunos pacientes.

tos PO recibieron antiácidos tip~.hidróxido de aluminio. Hemorragia cerebral

~l uso de anticoagulantes estuvo restringido
Diagnosticadas Clínicamente

a aquellos pacientes que presentaron tropboembolismo múl Neumonía

tiple o sus secuelas. Bronconeumonía

Infarto cardíaco
Muchos pacientes que tenían dolores múltiples,

Infarto cerebral
en su mayoría cefalea recibieron analgésico s tipo aspir~ I(

Insuficiencia cardíaca congestiva
na, dextropropoxifeno y seconal.

Trombo-embolismo múltiple

Por último los pacientes que presentaron epi- Infarto pulmonar

gastralgias secundarias a la administración de medicamen Edema pulmonar

COMPLICitGIONES.

gásica tuvieron complicaciones. Estas fueron secunda-

{

I

Todas las complicaciones, arriba enumeradas

fueron diagnosticadas clínicamente, habiendo tenido

El 66.6% de los pacientes con cardiopatía Cha-

rias a fenómenos tromboembólicos o bien a procesos infec
comprobación necropsica. (Cuadro No". 8).

ciosos sobreagregados. (6-7-ll-l2-76).



CUADRO No. 10.

Wad No. %

20 - 29 2 6.6

30 - 39 3 1&'.

40 - 49 13 43.3

50 - 59 7 23.3

60 - 69 3 10

(

70 - 79 2 6.6

I,
J
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La causa de muerte en estos pacientes fue en su !l'

mayor parte debida a complicaciones trombo-embólicas.

Unos pacientes murieron como consecuencia de bronconeumo-

11

1

,
nlao En 5 pacientes la muerte fue súbida, debida proba-

blemente a fibrilación ventricularo

11

RESULTADOS.

1) Tamaño y peso del corazón: Este aspecto es muy impo~

tante, ya que la mayoría de los pacientes Chagásicos tie-

nen aumentado el tamaño y peso del corazón. Nuestros da-

.
tos coinciden con los reportados por Tejada y Castro (76;

para Guatemala. Según estos autores la mayoría de corazo-

nes estudiados por ellos pesaban arriba de 400 gro y en

nuestro trabajo nosotros encontramos que eY"80 % de los

pacientes tenían un peso' arriba de los 400 gro, en tanto

la mayoría comprendida entre 400 y 500 gro

El cuadro No. 9 ilustra los diferentes parámetros

cardíacos en nuestros 30 casos, motivo de este reporte.

- i )" L.~ ~--
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EDAID.

El mRyor número de pacientes en quienes se

hizo el diagnóstico de miocarditis crónica estuvieron

comprendidos entre la cuarta y q~inta décadas de la

Hubo dos pacientes de 20 años y uno de 79 años.vi da.

El número de casos po~ década se ilustra en

la tabla No. 10.



Peso No .Casos %

Menos de 50 kilos 7 23

50 60 15 50-

60 70 1 3.3

Más de 70 kilos L1 13.3

No determinado 3 10.

CUADRO No. 11.

TALLA DE LOS PACIENTES

In Talla No.Casos %'

Menos de 160 cms. 8 26.6

161 165 cms. 12 40

165 170 cms. 5 16,.6
,

de 170 2 6.6mas

No determinado 3 10.

. -
>.

. ~
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PESO y TALLAl
Como vemos en el cuadro anterior el 73 % de

los pacientes tuvo un peso de 60 kilos o menos, lo

11

1I

CUADRO No. 10. cual es un reflejo de nuestra población hospitalaria

PESO DE PACIENTES CON CARDIOP!TIA CHAGASICA

indigente, ya que sumado ffisu enfermedad cardíaca,

iii
presentan la mayoría de ellos una deficiencia protéi-

1

11

11

I

ea-calórica crónica. Esta última sin embargo no es

común del paciente cardíaco sino que es el reflejo de

nuestra realidad nacional. (Cuadro No. 10).

11

11

1

En cuanto a talla se refiere, la mayoría de
- - . .-

11

pacientes estuvo comprendido por debajo de 165 cms.

(Cuadro No. 11).

Estudios efectuados por autores nacionales

(16-76) Y extranjeros (8-27-41-49-50) ~an encontrado

lesiones en el corazón similares a las del presente

estudio. Estas se detallan a continuación.



Tamaño Aumentado"

Peso Aumentado

Forma Globulosa o 'conica
'

(;onsistencia 1<'lác i da

Color Rojo carne y/o pálido

Pericardio Placas blanquesinas'

Miocardio Fibrosis

Endocardio Engrosado'

Cavidades Dilatadas

11

~I

I
I

I

I

1'1

'11

II

-~)-

CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS DEL CORAZON DEL PACIENTE

CHAGASICO GRONICO

Fibrosis y pseudo-
aneurisma del
'vértice Frecuente

Trombosis mural "F'recuente

Válvulas Normales

Arterias coronarias Normales

11

a

j
.

1
....

)-
-
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2) FORMA.

Una de las alteraciones que se encontraron
- - - ./1

fue el aumento de volumen del co~azón, siendo en la m~

Básicamen-yoría de los pacientes de forma globulosa.

te había dilatación de las 4 cámaras, la cu~l estuvo

presente en el 83 % de los casos. Además de la dila-

tación se encofitró hipertrofia de grado variable en

las paredes ventriculares. El espesor promedio del

ventrículo derecho fue de 0.57 cms., sien~o lo normal

para Guatemala de 0.3 y el promedio del vAntrículo iz-

quierdo fue de 1~42 cms. lo normal para Guatemala de

1.2-L3 cms. Hallazgos similares fueron reportados

por Tejada y Castro (76) para Guatemala.
tI.!I

3) CONSISTENCIA

Se observóflacidez del miocardio en 12 ca-

sos, coincidiendo con lo informado por autores nacio-

nales y extranjeros.

4) COLOR

.
,

En los pocos casos en que se hizo menClon
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del color, éste vRrió entre rojo y pálido.

5) ~ICARDIO-~IGARDIO.

Es frecuente y característic a d t fe es a en erme

dad, la presencia de manchas lechosas en el epicardio ,

las cuales estuvieron presentes en el 50~ dej<> los pacien-

tes... Estas manchas eran de tamañ o Y formairregular

que medían de mil l'metros 'a centlmetros.

En algunos de los
.

pacientes en el
..

pericardio

se encontraron además hemorragias petequiales y en dos

de ~os casos el pericardio parietal estaba completamen

te adherido al epicardio.

6) MIOC!RDIO.

Vn" el mioc ardio fu e fre~uente encontrar áreas

de fibrosis intersticial , que en algunos casos semejaban

infartos t"an 19uOS cicatri~ados. Se encontro ' fibrosis

en 20 de los casos est d" du la os. Las áreas de fibrosis

fueron comunes en el 'septum interventricular y ventrí-

culo izquierdo y principalment e a nivel del vértice.

También~se encontró en 5 de los corazones, pequeñas

hemorraP"Í as puntiformes ', mas frecuentes en el ventrí-

T
I

\

~
I

I
(

;
I

\

(

l
)

"_L )" t -
---~

-%-

culo izquierda.

Las arterias coronarias estaban normales.
Se

encontró en un caso un infarto reciente, sin ninguna al-

teración morfológica de las arterias coronarias.

Como se mencionó la fibrosis del vértice fue

frecuente y contribuyó junto con los cambios hemodinámi-

cos a la formación de 7 seudo-aneurismas,
presente en 7

de nuestros casoS. Estos seudo-aneurismas también son

una lesión frecuente, en la enfermedad de Chagas.
En

el sitio de los seudo-aneurismas, la pared del miocar-

dio era bastante delgada, teniendo hasta 0.2 cms. de es-

pesor.

7) t\I'ENDOGARDIO.-

Se observó la presencia de placas engrosadas

de forma irregular, color blanco nacarado, bien limita-

das y de tamaño variable 0- Estas se encontraron en el

50 % de los pacientes, en endocardio era de aspecto

normal.-

Subyacente Y en continuidad con la fibrosis,: en

el endocardio se encontró fibrosis del miocardio.
Trom-
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bosí s . Trombosis mural se observó en el 63% de los

Rsta era generalmente múltiple y a nivel
11

:11

11

11

"'orazones.

de las áreas de fibrosis.En orden de frecuencia la

trombosis mural estaba distribuida en ventrículo iz-

':II
quierdo, orejuela derecha, ventrícul~, derecho y aurí-

cula izquierda.

8) VALVULAS.

MO había lesión vaÍvular
°n ninguno de los

corazones estudiados, salvo por cierto grado de dila-

tacióno La circunferencia de las válvulas se ilustra

en el Cuadro No.

9j CAVIDADES.

La mayoría de los autores consideran que el

aumento de volumen del corazón se debe a dilatación

de todas las cavidades. Todos están de acuerdo en que

lo más frecuente es la dilatación de la aurícula dere-

cha, sobre todo la orejuela &e ese lado y del ventrícu

lo izquierdo, más acentuada en la punta~-

En nuestro estudio esta alteración morfoló-

¡

1

I
I

J

I

,1

- ~
~

-
~ L_- - - - ----
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gica, salvo raras excepciones no estuvo presente. Pe

ro al igual que en los casos de Tejeda y Castro (76)

la dilatación en nuestra serie, predominó sobre la hi

pertrofia, pues la encontramos en un 83%.

ción es en sí uno de los signos más precoces y d.e ma-

La dilata-

yo' valor en el diagnóstico de la miocardiopatía Cha-

gásica.

En el cuadro No. 12 se resumen los hallaz-

gas macroscópicos más comunes en los 30 casos de Car-

diopatía Chagásica, que componen nuestro grupo de es-

tudio.

6
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CUADRO No. 120

HALLAZGOS MACROSCOPICOS EN EL CORAZON DE 30 CASOS DE MIO-

CARDIOPATIA CHAGltSICA

Tamaño

Peso

ft:\umentado

Forma

Consistencia

Allinent ado

Globulosa

:Flácida

Color Var-iable

PIRcas lechosasPericardio

Hemorragias-petequias

Miocardio Fibrosis intersticial
.

Fibrosis simulando
infartos

Hemorragias

Seudo-aneurisma del
¡/

vértice

Endocardio

Dilatación

Fibrosis

Trombosis mural

%
9303

93.3

83.3

40

promedio

50

606

4303

23.3

1606

2303

83.3

50.

6303

LESIONES EXTRACARDIACAS.

Tromboembolismo Múltiple: Las alteraciones

del éndocardio y la dilatación de las cavidades cardía-

. "!." >- -~
T
i
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cas, asociado con trastornos hemodinámicos condicio-

nan los fenómenos trombo-embólicos comunes en esta en-

fermedad. El fenómeno tromboembólico afectó a vasos

de calibre variable. Así en el cerebro se encontró

afectando las ramas principales del poligond de Willis

o sus ramas y en dos casos la arteria carótida inter-

nao Dichos trombo-émbolos produjeron infarto cerebral

en 11~J'casos. Estos pacientes presentaron cuadro neu-
- -

rológico de grado variable, desde alteraciones moto-

ras localizadas hasta accidentes cerebro-vasculares.

En R casos se encontraron infarto anémicos

en el parénquima renal. Estos sin embargo no tuvieron

ninguna manifestación clínica.

~-

PULMONES.

Encontramos un caso de embolia pulmonar ma-

sova y 9 casos con infarto hemorrágico, localizados a

un segmento o a un lóbulo pulmonar. En dos de estos

pacientes se hizo el diagnóstico clínico" de infarto.

Además de los fenómenos tromboembólicos se '

"'e
>~



9 casos

1 caso

6 c as o s

1 caso

4 casos

?; casos

11 casos

4 casos

8 casos

1 caso

5 casos

1 c as o .
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Como nodemos observar en el cuadro anteriorobservRron otras complicaciones en los pulmones, las CUa

les se detallan en el cuadro No. 15.

CUADRO No. 15.

la congestión pasiva pUlmonar se vé a menudo, sobre

todo en las etapas finales de la insuficiencia cardía-

ca. Hubo también 6 casoS de bronconeumonía detectados

clínicamente. Un hallazgo importante fue encontrar

una lesión tuberculosa antigua; decimos importante por-Lesiones vistas en los pulmones

Infarto hemorrágico

F.mbolia masiva

Bronconeumonía

Bronquitis

Enfisema

Atelectasia

Congestión pasiva

Trombosis mural no ocluyente

Adherencias interlobares

Edema agudo del pulmón

Fibrosis intersticial difusa

Lesión tuberculosa antigua

que no obstante el pésimo estado de salud de estos pa-

cientes y la cronicidad de la enfermedad, no se descri-

bieron otras lesiones de este tipo.

Con!!est-ión pasiva crónica. del hígado: Un

hallazgo que fue constante, fue la congestión pasiva

del hígado, la cual se encontró en el 86 % de los pa-

cientes. En éstas el hígado estaba aumentado de tama-

ño y peso y al corte se vió el característico hígado

en Nuez moscada. otros hallazcros secundarios a la

congestión pasiv , fueron ascitis en 15 casos, hidro-

pericardio en 6 casos, llegando al volumen máximo de

líquido a medir 400 cc. y por último hidrotórax hasta

I
i de 2500 c.c.

~.-

En 4 de los casos la congestión pasiva fue
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rle larga evolución y el hígado presentó además de conge~-

tión, fibrosis marcada.

Megaesófago: Como ya anteriormente hemos di-

cho, en Brasil existen los megas y el megaesófago, en e~

te país frecuentemente asociado con la enfermedad de Cha-

gas. La etiología del megaesófago es discutida por Ma-

gariño y Torres (51) quienes sostienen que es de origen

viral. Pifano a este respecto cree que se debe a facto-

res neurotóxicos que dañan los plexo s nerviosos de los

órganos afectados, producidos por, el!ripanosoma. (61)

LESIONES HISTO-PATOLOGIGAS

11

'1

"

11

I~

A) Lesiones en el epicardio:

Lesión más constante encontrada en el epicar-

dio, fue una reacción inflamatoria difusa, pleomór-

fica, constituida por linfocitos, histiocitos, uno

que ot.ro eosinófilo y escasos polimorfonucleares.

Dicha reacción inflamatoria fue difusa en algunos

casos y, en otros tuvo un aspecto francamente nod~

lar, hallándose localizada por debajo de la super-

-105-

ficie serosa, ocupando en su mayor parte la grasa sub-

epicárdica. La reacción inflamatoria en algunos casos

se extendió dentro del miocardio. En lesiones, proba-

blementemás antiguas, además del proceso inflamatorio

descrito, se encontró una proliferación fibroblástica.

B) Lesiones en el Niocardio:

La mayoría de los corazones examinados pre-

sentaron pérdida parcial de la estriación normal de la

fi bra cardíaca. Dicha degeneración fue severa y f~e-

cuente en la vecindad de las áreas de fibrosis, o en

aquellas en las cuales existía inflamación intensa.

Asociada con el proceso degenerativo de las fibras
é

musculares se observó una variabilidad en cuanto al ta

maño de las fibras musculares, encontrándose unas fi-

bras hipertrofiadas a la par de otras atróficas.

irregularidad en el tamaño y el hipercromatismo nuclear.

Hubo

Los cambios parenquimatosos, arriba descritos, fueron

c1~l g'J nas a' re .as fueron mucho másSin embargo en ---difusos.

!

1

manifiestos.
. t en un caso S e encontraron fi-Um-c amen e

bras de leshmania en las fibras cardícas. Estas estu-
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vieron caracterizadas po presentar conglomerados de

leishmania en localización paranuclear. Al lado de las

lesiones puramente parenquimatosas se encontró un pro-

ceso de miocarditis intersticial, caracterizado por un

infiltrado inflamatorio pleomórfico y difuso, consti-

tuido en su mayor parte por linfocitos, ~istiocitos,

leucocitos polimorfonucleares y eosinófilos. La seve-
-_o ,- ..- -~ - ~

ridad del infiltrado inflamatorio varió de un caso a

otro y aún dentro de un mismo corazón.
)

I

)
-

J

Además del

proceso de tipo inflamatorio, se encontró una fibro-

sis intersticial, la cual fue de grado variable. Di-

cha fibrosis era pura y constituida por fibras coJáge-

nas y algunos fibroblastos, semejando en algunos casos,

un infarto antiguo cicatrizado.
La sevQridad de la fi-

brosis era variable~ encontrándose zonas en las que era

microscópica e invadiendo solamente algunas fibras car-

díacas o, por el contrario era muy extensa, pudiendo

ver~e macroscópicamente. Esta última se observó fre-

cuentemente en secciones
tomadas a nivel del vértice

del ventrículo izqu~erdo, que correspondÍan a los casos

en que se encontró fibrosis y adelgazamiento de la pa-

L --- "'\
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red, con formación de seudo-aneurisma.

e) Lesiones del Endocardio:

Todos los casos en que existía macroscópic~

mente fibrosis en la superficie endocárdica, se com-

probó, al examen histológico, engrosamiento del endo-

cardio e intensa reacción fibrosa, bastante acelular,

y en áreas aún hialiB~zadas.

ba en algunas secciones en continuidad con la fibro-

Dicha fibrosis se halla-

sis presente en el miocardioo

D)~ Lesi~es vasculares:

En lo casos en los cuales la fibrosis era

extensa, además de la proliferación del tejido fibro-
. y

conectivo, se encontró una proliferación de vasos

sanguíneos. Estos se encontraban dilatados, sumame~

tete congestionados, siendo más prominentes en las

partes periféricas de las áreas de cicatrización. Di-

cha neoformación vascular se presentaba en las áreas

en que la reacción inflamatoria o la fibrosis era se-

Las arterias coronarias, excepto por estríasvera.

lipoideas presentes, fueron histológicamente normales.
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DISCUSION.

Los resultados por nosotros obtenidos son bas-

tante similares a los obtenidos por Tejada y Castro (76)

en Guatemala y por otros investigadores en otras latitu-

des del continente Americano (3-6-8-17-27'-.34-41-49-50-

63-65-7-1-72-75 )

Discutiremos la parte más importante de cada

renglón estudiado.

EDAD: Rnc t. on ramos que la miocarditis crónica C'hagás~

ca fue más frecuente en la cuarta década, con un 43.3 %,

tomando en consideración aquellos "paclentes por arriba

de cuarenta años, tuvimos un 73%. Estos hallazgos coin-

ciden con lo afirmado por Tejada y Castro (76) en Guate-

mala y con Mi J"ares en V ( )enezuela 49, quien encontró un

7 % de pacientes con cardiomiopatía Chagásica por arri-

ba de cuarenta años, Bruni Celli y Col. (8) Ancontraron

en BU estudio la mayor" "dlnCl encia a finales de la 4a. dé-

cada y cOITáenzos de la 5a. E8)

-

'(
i

I

I

I

I

J,
;
J
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SEXO: Encontramos un predominio marcado del sexo

máBSculino sobre el sexo femenino en una proporción de

4Ü. Rste dato está en discrepancia con los hallados

por los autores arriba mencionados, pero cabe aclarar

que hubo selección de la muestra; ya que en sus ini-

cios el Hospital Roosevelt, salv~ Dar los casos de Ma-

ternidad admitía solo hombres. Tejada y Castro encon-

traron en material de autopsias del Hospital General

un 7~ % de hombres y 2~ ~ de mujeres (~6). Mijares en

Venezuela encontró 67.7% de hombres y 32 % de mujeres

y Bruni Celli y Col. (8-49) en su estudio reportó 58 %

de hombres y 42 % de mujeres. Kooerle en Brasil (39-

40.} tambfuen encuentra predominio de hombres sobre mu-

jeres. Se deduce de estos estudios que existe predo-

minio del sexo masculino sobre el femenino.

OFICIO: En nuestro estudio 7% de los pacientes eran

jornaleros y dedicados a los oficios domésticos el

13.3 %, estas últimas eran pacientes del sexo femenino.

Mi~ares (49) en Venezuela encontró predominio de jorn~

leros.
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PROCEDENCIA. GEOGRAFICA.:

II~~

En nuestro trabajo pudimos apreciar que el 50 %

11IIII

,1"

l~

de pacientes eran procedentes del Departamento de Santa

Rosa y que todos los otros Departamentos sumados consti-

tum~n el otro 50%. Este parámetro es el reflejo de la

distribuuión geográfica hospitalaria que tienen a su car-

go los dos grandes Hospitales de caridad de nuestro pafs.

Cohen (16) ~n su estudio coincide con nosotros con que el

mayor número de casos por Departamento corresponde a San

~,

I

I

ta Rosa. Sin embargo en la casuística de Tejada y Castro

(76} ~anta Rosa ocupa el segundo lugar, siendo precedido

por el Departamento de El Progreso.

MOTIVO DE CONSULTA:

En nuestro estudio encontramos que el 54 % de

los pacientes consultó por disnea, un 40 % de pacientes

~scó el Hospital pOi' edema, luego 30 % consultó por do-

lar en h-ipocondrio (-
erecho. Coincidimos con lo afirmado

por Tejada y Castro (16-76) y Cohen de Guatemala. Mora-

.les Rojas y Fernández o'to en su estudio también repar-
o

tan la disnea como el hallazgo más importante. (51).

.".

I

I

J
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SINTOMAS y SIGNOS:

En cuanto a éstas se refiere, como es lógi-

co la disnea como síntoma, y el edema como signo ocu-

paran el primer lugar en nuestro estudio. Otro sí n-

toma importante fue el dolor precordial. En cuanto

a signos se refiere, fueron frecuentes tos y arrit-

mias. Estas últimas detectables a la auscultación

Hallazgos similares fueron reportados por Tejada y

Castro (16). También fueron signos no~orios la

cardiomegalia, hepatomegalia, ingurgitación yugular

y ascitis.

En Venezuela Morales y Hernández (51) co-

inciden en afirmar nuevamente que la..~rlisnea y el ede

,
ma son los más frecuentes encontrados por ellos, aSl

como arritmias auscultables.

~l 7R % de pacientes tuvo una evolución

comprendida entre los 6 meses y dos años, el resto

de los pacientes estuvieron compren~idos entre los

3 Y 4 años. Coincidimos relativ~mente con Mijares

de Venezuela, quien encontró que el 77 ~ de los pa-
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cienLes por él estudiados, tenían un tiempo de evolueión Di
,

N b n el Brasil (41) encuen-Laranja, __az, o rega e

tran el BRD en el 51 % de casos y el BRI en un 4 %,menor de 2 años. (49)

Romaña en Argentina (69) reporta que el BRD es una

PRINCIPALES HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS:

En nuestro estudio la hipertrofia ventricular

lesión común y característica de esta enfermedad.

Morales y Hernández (51) encontraron BRDi$5 '%c'y BRI

izquierda ocupó el primer lugar, con un 43.3 %. Goinci- 18 %,

dimos en ésto con diversos autores, aunque con ligera

porta en un 65 % de sus casos y Morales y Hernández f,sl)
,

)

López y Maekelt (40) en Venezuela encuen-

tran 31 % para BRD y 25 ~
para el de rama izquierda.

Rosembau y Alvarez (50) encoJ?:traron 55 % pa.ra el BRD

y 2.6 % para el BRI, Pifano en 1959. (59) encuentra

variación porcentil. Tejada y Castro (76)' lo encuentran

en el 95 % de los electrocardiogramas. Cohen (16} 10 re-

encontraron un 47% de hipertrofia ventricular izquierda.
25 % de BRD y

7r~ de BRI. Por los parám~tros arriba

Hallazgo importante fue el bloqueo de rama de-

mencionados podemos concluír gue el B~
es una condi-

ción sinequanon de la miocarditis Ch~gásica.

BLOQlJ~O DE RAMA DERECHA Y BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA:

recha BRD, el cual se encontró en un 36 % de los casos
FIBRILACION AUTICULAR:

! el BRI que se vió en el 23 % de pacientes. Comparan-

do con lo encontrado por otros autores, tenemos que Te-

{

I

~stuvo presente en el 36 % de nuestros pa-

cientes, Tejad~ y Castro (16-76) y Cohen reportaron

este halla~o en un 25 % y 14 % respectivamente. En

1 t n el '0 %
.~

de sus ca-Venezuela Morales o encon ró e ~

jada y Castro ~76) reportaron 30 % y un 35 %' para blo-

~ueo de rama derecha e i~quierda respectivamente. Co-

hen en su estudio, encontró 23 % de BRD y 10 % de BRI

(16) soso (51).
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El crecimiento auricular izquiero fue visto

en el 30 % de nuestros pacientes. Tejada y Castro en-

contraron un 35 %', Cohen un 42 %, Morales y Col. (16-

51-79) en Venezuela un 20 %. Crecimiento de la aurícu-

derecha no fue encontrado por nosotros.

tores lo encontraron en un bajo porcentaje.

otros au-la

HIPERTROFIA DE VENTRICULO DERECHO

Se hizo presente en el 20 % de nuestros pa-

ciente's, Tejada y C'astro reportan un 25 %, Goheh un

442 %, y Morales un 11 % (16-51-76}. .

Rl bloqueo aurículo ventricular 1
.

comp eto aun-

qu~ presente en todos los reporte~ ~~al l
~
za

~

dO
- -

t
~'"-- - ~ --

s, lene una

incidencia baJ'a~ Ll
-
1
-- --,- --- ---

~ ama a atencion a este respecto, el

20 % de blo~eos aurículo ventr l'culares presentes en

nuestra serie , que es 1 'a mas alta hasta ahora reportada;

así vemos por ~jemplo que Tejada y_Castro sólo lo vie-

ron en el 5 % de sus casos, Cohen en el 8 % y Morales

en Venezuela informa haberlo vist o en el 11 % de ENG,

Laranja y Díaz (41) lo encontraron en un 8 w L', P, opez y

Maekelt encuentran en su estud' 9 ~lO P de bloqueos A-V.

..,..
¡

t

I

-- -..:.J ~ ---'\
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HALLAZ'GOSRADIOGRAFICOS.

Como hallazgo importante en nuestro estudio

encontramos que el 92 % de pacientes mostraban cardio-

megalia, la cual fue detectada por radiografia de tó-

rax. Tejada y Castro informan un 100 % de cardiome-

galia, por el mismo método. Cohen encontró un 85 %.

Mijares (~6-49~51) informa de un 99~1 % de cardiomeg~

lia en las placas rle los pacientes por él estudiados;

Morales y Hernández (50) solo encontraron 39 % de car

diomegalia.

LABORATORIO.

La reacción de Machado Guerreiro fue prac-

ticada únicamente en 20 de nuestros pacientes por las

causas antes mencionadas, habiendo sido positiva en

18 (90 %) de éstos. Cohen encontró un 100 % de posi-

tividad; Mijares (49) reportó 85 % de positividad.

Cabe mencionar que Fernández Mendía y de

León (28) tomaron un grupo de pacientes qon hallazgos

de tripanosomas en sangre en la década anterior para
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investigar la presencia de cardiopatía en ellos. Estudia su trabajo de un peso promedio de 527 gr~ Por últi-

ron 50 casos encontrando datos de cardiopatía en 54 de mo Cohen en su tesis de graduación reporta como peso

ellos. Muchos permanecían asintomáticos y la reacción promedio 516 gr. que es el más cercano a nuestro es-

de Machado Guerreiro fue negativa en 90 % no obstante el tudioo El peso promedio del corazón en todos los es-

hallazgo positivo anterior de So Cruzio tudios realizados estuvo siempre muy por arriba de lo

normal.

DISCUSION DE LOS HALLAZGOS ANATOMO-PATOLOGICOS EN EL CO-

RAZON.
Forma:-

Tamaño y Peso del corazón: L?- forma globulosa_del_corazón fue_encontra

En lo que respecta al tamaño y peso del cora-

zón, los resultados obtenidos variaron desde 200 hasta

qa en un 83 % de los ~a~.
~-"-.,,..,..

Mijares y Col (49) re-

portan 8~.7 % de corazones globulosos y Bruni y Celli

940 gr.
~, .--.--

El peso promedio del corazón fue d~ 510 gro y (8) un 100 % con esta forma.

la mayoría de corazones pesaron entre~QO_y 5QO,gro

Hallazgos similares fueron obtenidos por Tejada y ~astro Consistencia:

(76). Mijares y Colo en Venezuela (49) reportaron como La consistencia fue flácida en 4n % de los~:~

peso promedio del corazón 523 gr. y Kóberle encontró co- corazones examinados, que está muy por debajo de lo

forma en su traba J"o de un peso fl tuc uante entre 400 y (

reportado por Mijares \4~), Morales (50) y Tejada y

Castro (70), qui~nes .encontraron esta car~cterística

~o peso promedio 549 gr.
-

(39). Por su parte Romaña in-

500 gr. (69) . Morales y Hernández (50) encontraron co- macroscópica en el 79 % y 100 % respectiv~mente.

mo peso promedio 535 gr. Bruni y Celli (8) informa en

-

~
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Color :

Al igual que en nuestros casos, en otros trabaj09'

el color del corazón varió entre ¡roj o y pálido.

l'ericardio:

Manchas lechosas en el pericardio estuvieron

presentes en el 50% de los casos. Estas variaron entre

0.5 hasta 1.5 cms. de diámetro. Tejada y Castro (76)

también informan de la presencia de dichas placas en el

50 % de sus casos.

Miocardio:

En el 66 % de pacientes se encontró fibrosis,

la cual varió en tamaño desde 0.3 hasta 1 cm. de diáme-

tro, simulando esta última infartos antiguos cicatriza-

dos, localizados preferentemente en el séptum interven-

tricular, vértice y caBa~ posterior del ventrículo iz-

quierdo, reportan fibrosis en el 60 % de sus casos; Mi-

jares la encontró en el 50.8
% de los corazones por él I

Jestudiados.

- ---
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Endoc ardio:

El endocardio estuvo engrosado en el 50 %

de los casos. El engrosamiento fue difuso o bien 10-

calizado a una cavidad cardíaca, preferentemente el

ventrículo izquierdo. En los casos en los cuales el

engrosamiento fue difuso, el endocardio aparecía blan-

co grisáceo y homogéneo, hasta 0.3 cms. de espesor,

simulando fibroelastosis o fibrosis del endocar~io~

Rn los casos en que el engrosamiento fue local, éste

estuvo localizado preferentemente en el vértice del

ventrículo izquierdo o en infundíbulo aórtico a nivel

del Septum interventricular. En la mayor parte de

los casos, el proceso fibrótico se hallaba en conti-

nuidad con las. áreas de fibrosis en el mi~cardio.

Tejaday Castro '76) informan del hallazgo de engr~

samiento del endocardio: 54 % en uno de sus casos.

Mijares (49) lR encontró en el 35 % de sus casos.

válvulas:

Las cuatro válvulas cardíacas estuvieron

dentro de los límites normales, incluyendo cuerdas

tendinosas, aún en los casos en los cuales la fibro-
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sis endocárdica fue severa y difusa. Hallazgos simila-

res fueron reportados por Cohen (16), Mijares (49), Mo-

"1

rales y Hernández (~O). Solamente Tejada y Castro (YS)

informan de un caso en que había lesión ITdtro-aórtica

de tipo reumático, dichos autores también informan de

un caso similar visto por Mazza.

Cavidades:

Re encontró dilatación global del corazón a

expensas de las cuatro cavidades en un S3 % de los ca-

soso Tejada y Castro (76) las encontraron en el 100 %

de sus casos, Mijares (49) con una frecuencia de 93.S %,

Bruni Celli (S) reporta 100 % de di~atación en su estu-

dio y en igual forma Cohen (16) en Guatemala reportó que

todos los corazones estaban dilatados.

Fibrosis de la punta del corazón estuvn prese~

te en el 16 ~ de pacientes, Tejada y Castro (?6) en su

estudio le dan gran importancia a la fibrosis de la pu~-

ta como causante de la formación de los aneurismas del

vértice del ventrículo izquierdo, habiendo encontrado

un 43 % de frecuencia.
..

Mijares (49) en Venezuela repo~

!

'

.

-

~ ¿!

el(:

'"

I

I

J

I(

J

"i
~
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pnrta una frecuencia del 2S.5 %.
Asociado con fibro

sis de la punta se observó además extenso adelgaza-

miento del miocardio, quedando reducido en algunos

casos hasta 0.2 cms. de espesor. Este hallazgo estu-

vo presente en un 43 %. Tejada y Castro (.7R) en Gu~

temala y Mijares (49) info~man hallazgos similares,

Brurii Celli encontró un 33 %, Morales y Hernández

(S-50) reportan esta anormalidad patológica aún en

corazones con pesos liger~ente aumentados y al igual

que Tejada y Castro (76) considera esta anormalidad

como patognomónica de la enfermedad. níaz y Col.

(19) reportan también adelgazamiento considerable de

la pared ventricular.

Trombosis:

Trombosis mural en el corazón estuvo presen-

te en el 63 % de los casos. En orden de frecuencia

se encontró en el ~'entr~.9ulQ izguierd~,
~~~ícu!~~e-

re~ha, ventrículo derecho, y aurícula izquierda~

Igual distribución fue encontrada por Tejada y Castro

(76) Kb"berle ~?í9) y Morales y Hernández (50) en sus

trabajos.
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Como se mencionó en nuestro estudio y en

el de otros investigadores,
trombos murales se for-

Trombosis:

Aneurisma del vértice es considerado como carac-
man en las cuatro cámaras cardíacas Y

como consecue~

cia tromboembolismo múltiple, puede presentarse enterístico en la enfermedad de Chagas y lo encontramos en

encontraron en el 11 % de su estudio. Tejada y Castro

ambos circuitos de la circulación, con infarto en los

órganos correspondientes.
(11-12-S0-7h).

el 23 % de corazones examinados. Mijares y Col. (49) lo

(76) observaron seudoaneurismas en el 40 % de corazones.

w.s interesante observar que la distribu-

ción de los tromboembolos en nuestros casos fue di-Coronarias:

tuvieron dentro de límites normal~so Tejada y Castro

ferente a los reportados por Tejada y Castro (?6}
Y

Hernández (sn) quienes los encontraron másM()rales

En nuestro estudio las arterias coronarias es-

(76) tampoco reportan ninguna alteración y Mijares (49) t en rl
. n~ o'n, luego Pulmones Y por últi-

frecuentemen e

informó haber encontrado 86.6 % de coronarias normales. mo cerebro.

Complic aciones :

record ar la alta incidenciaEs importante

de fenómenos tromboembólicos presentos en-~a enfer-

El tromboembolismo y sus secuelas es una de
medad de Chagaso Se observa de preferencia ~n

pa-

cientes con insufic~encia cardíaca congestiva irre-

versible, con trastornos del ritmo,
principalmente i

por extrasistolia multifocal y fibrilación au~icu-

las complicaciones más frecuentes en la enfermedad de

C'hagaso Nosotros encontramos en orden de frecuencia

tromboembolismo e infarto s en cerebro, pulmones y riño-

nes. Los infartos variaron desde recientes hasta anti-

guoso Estos últimos sobretodo los cerebrales mostraron
~

.

\
¡

lar. Habiendo además otros factores que son de por

sí tromboembolizantes,
tales como: (11)

cierto grado de cistificación.
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a) Dilatación exagerada de las cavidades cardíacas.

b) Hipotonía y flacidez del miocardio;

c) Formación de aneurismas de la punta del ventrículo

izquierdo, por adelgazamiento de la pared, y

d)Fibrosis focal o difusa del endocardio.

Congestión pasiva crónica del hígado: Rs un

hallazgo frecuente sobre todo en pacientes con insufi-

ciencia cardíaca congestiva. .otras complicaciones deb~

das a esta última fueron: Derrames de las cavidades
p~

ricárdica y pleurales y edema de las partes blandas.

Mijares (49) reportó hallazgos similares en su estudio

efectuado en Venezuela. Tejada y Castro (76) también

hacen mención del problema congestivo a causa de la in-

suficiencia cardíacadescompensada.

I

1

\
i

.{
. ~
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e a N e 1 TI SIn N E S

la. autopsias clínicas, practi~a-Se revisaron 7,000

1
~

d la Facul-
das en el Departamento de Pato ogla e

Me'dl' cas-Hospital Roosevelt detad de Ciencias

período comprendido desde 1,958

casoS de

2a.

Guatemala, en el

t 1 96
'

9 habiéndose encontrada
.

7~
nas a, ,

~
'

I

lf'

,,\}

miocardiopatía chagásic~.

.
d Por esta m~ocardi~72 % de pacientes falle~l os

d 4.0años de edad,patía fueron personas mayores e

. 1 8~ ~ % del sexo masculino.slendo e '-'.'-'
o

:3a. 5.0
originarios del De-% de los pacientes eran

partamento de Santa Rosa. El resto de los pa-

otras latitudes
cientes nacieron o vivieron en

de la República de Guatemala.
Se confirma en e~

t autores naciona-
ta forma, la impresión de o ros

. t a prácticamenteles, de que esta cardiomlop~ í
~

se halla distribuida en todo ~l pals.

4a.
jornaleros, prove-

7.0 % de_los pacientes eran
. das propi-,

rurales, con vivlen
ni ente s de are as
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cias para que habitaran los triatomidios.

~l motivo principal de consulta en orden de fre-

cuencia en nuestros Pacie ntes, fue d disnea, e ema,

palpitaciones, o bien asociación de todos estos

síntomas.

El tiempo de evolución de los síntomas arriba

mencionados, en 76 % de nuestros pacientes fue me-

nor de 2 años.

~adiológicamente, la cardiomega13'a fue un hallazgo

constante y sobresaliente, en todos los casos.

Los hallazgos electrocardiográficos estuvieron ca-

~acterizados por hipertrofia del ventrículo iz~ie~

~o, bloqueo de rama derecha y bloqueo de rama iz-

quierda. Importante también fue el hallazgo de fi-

brilac'ión auricular y otros trastornos del ritmo.

La reacción d f'e ljación del complemento de Machado

Guerreiro, debe s er. considerada básica para el dia~

"'i

1
...

i

i f -- - -
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nóstico clínico de esta cardiomiopatía.
"Esta fue

positiva en el 60 % de los casos, haciéndose la

salvedad de que no se realizó en todos nuestros

casos, debido a que, clínicamente, no se sospe-

chó enfermedad de Chagas.

lOa. El tratamiento instituido en la mayoría de los

pacientes fue el clásico para la insuficiencia

cardíaca, es decir, a base de digital, diuréticos,

dieta hiposÓdica, etc.

lla. La complicación más frecuente, observada clínic~
- '-rbq~)-

mente, fue la brombosis múltiple, seguida muy de
-

..

cerca por b(onconeumonía.

12a. La insuficiencia cardíaca
congestivalrreversi-

ble, seguida por complicaciones trombo-embóli-

cas, ocupan el primer lugar en nuestras causas

como la causa inmediata de muerte.
en 5 casoS

la muerte fue súbita, probablemente secundaria

a fibrilación ventricular. vi
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l3ao Gomo hallazgos anatomopatológicos, característi-

cos de esta cardiomiopatía, encontramos: Gardio-

megalia, con dilatación de las 4 cavidades, hiper

trofia muscular, fibrosis marc ada del endo-miocar

dio, la ~~esencia de- manchas lechosas en el epi-

~ardio, así como trombosis mural múltiple intra-

cardíaca.

l4a. Como complicaciones t b 'rom o-embolicas tuvimos, en

orden de frecuencia la Pre senc ; a-'- de infartos en

cerebro, riñón y pulmones o

"i

\

1
I(

I

'-

.

"
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R E e o M E N D A e ION E S.

lao La cardiomiopatía crónica chagásica es proba-

blemente la enfermedad cardíaca más frecuente

~or ~o tanto, todo médico guat~

malteco debe estar familiarizado con ella y te-

en Guatemala~

nerla siempre presente en su diagnóstico dife-

rencialo

2ao Es bien conocido que esta cardiomiopatía es re-

fractaria al tratamiento médico, siendo necesa-

rio, para disminuir su incidencia en nuestro

país, i~~ucir ~uevos tipos ~~e.?da
rural,

o bien modificar las ya existentes, con ~l obj~

to de eliminar los sitios en los cuales proli-

feran los triatomidioso

3ao Debe reiniciarse una campaña enérgica y enér~

ca anti-triatomidia, con insecticidas de carác

ter residual, similar a la campaña anti-malári

cao
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4a. Dene emprenderse una campaña intensiva, tratando

de divulgar esta enfermedad en la población rural

guatemalteca, hacienrlo hincapié en su forma de

transmisión, la gravedad de la misma y las medi-

das más importantes de profilaxis.

5a. Intensificar las campañas de investigación, a ni-

vel rural, para determinar los focos de vectores

y tratar de eliminarlos.

6a~ Deben organizarse campañas periódicas, con las fa

~ilidades de personal y de equipo, necesari~ para

~eterminar en encuestas populares la incidencia de

Dacientes chagásicos.

7a~ I~crementar, como medio rápido de dl"
,
t"-

agnos lCO, en

noblaciones de grandes masas,' la reacción de fi-

jación del complemento~

9a. Ya que todavía existen cierta s "

,
"tlncognl as en cuan

to a esta enfermedad , se recom; d "
-

,,~ena un estudlo de-

,tenido, tratando, de gu d 1ar ar os especímenes, para

futur as investig ac iones.

,
¡

1

.i
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	INTRODUCCION 
	La enfermedad recibe diversos nombres tales 
	como Miocarditis Crónica Ghagásica, Miocarditis Nostra 
	Venez olar.a. Miocarditis crónica, Miocarditis ¡nérgica, 
	Miocarditis Alérgica para-chagásica, Trypanosomiasis 
	Americana, Schizotrypanosis, Molestias de Ghagas, Doen~ 
	ea de Barbeiro 
	(12-16) . 
	Es "na infección de carácter encl-émico, de evo~ 
	h.ción generalmente crónica, qUe ataca al hombre y a 
	otros animales; con acentuado cardiotromo causado por un 
	hemoglagelado de la farnjlia Trypanosomidae o Schizochipa- 
	num cruzi (Ghagas 1909) y trasmitida por redúvidos hema- 
	tofagos de la subfamilia Triatominae. (7) o 
	El Tripanosoma Cruzi y su forma Leishmania se 
	encuentra en los animales salvajes y domésticos que habi- 
	tan 
	desde el Sur de América hasta el Norte de México, 
	'rexm, y el Sudoéste de los Estados Unidos o 
	La infección 
	humana tiene un paralelismo similar en su distribución. 
	(4-6-7) 
	'1 
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	10s pacientes chagásicos son enfermos que Con 
	trol. 
	Frecuentemente confusos desmemoriadós'tuno de 
	los síntomas más comunes son los mareos que muchas ve- 
	ces adquieren e~tados vertiginosos, asténicos, con tras 
	tornos de la digestión, cardíacos o del vaciamiento in- 
	... 1a forma cardíaca es la modalidad clínica de 
	la fase crónica.. En toda área endémica de Chagas, la 
	existencia de cardiopatía debe ser objeto de un estudio 
	minucioso para establecer contacto con los focos de 
	Schizotrypanosis.(50) 
	~La cardiopatía Chagásica tiene curso variable 
	y pleomórfico. 
	A veces la afección aparece bruscamen- 
	te, sigue un curso breve y tiene un desenlace rápido 
	~atal.~ En otras es de larga duración y todavía en 
	infección se 
	descubre por el examen serológico o por el electrocar- 
	I 
	- - 
	-3- 
	diograma. (4C) o 
	. No se observa respuesta al tratamiento sin- 
	tomático, no responde al tratamiento con Digital, ya 
	que para que éste haga su acción se requiere que se 
	fije a la fibra muscular (48) y en esta enfermedad 
	Constituye un interrogante, el porqué las 
	lesiones pueden ser sobrellevadas sin mayor molestia 
	por tiempo prolongado (44-65). 
	Algunos autores admi- 
	ten que la afección del Miocardio ocurre en la infan- 
	cia en un 95% de los pacientes y el cuadro sintomático 
	de esta enfermedad hace su aparición entre los 30 y 60 
	años (,10-9-41), 
	terminando ya sea por una muerte sú- 
	bita, por fibrilación ventricular, o bie~ insuficien- 
	cia cardíaca congestiva o cualquier otra complicación. 
	Como se vé, existe en esta enfermedad un período as in- 
	Ghagas en 1911 destacó la afinidad del pará- 
	sito por el sistema nervioso, con formas agudas menin- 
	goencefálicas rápidamente mortales y casoS benignos 
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	que se tornan crónicos y acusan sintomatología cerebral 
	':. ," 
	.dando'treJ;.~m~OP'éf1:;TaS cronlcas o 
	se ha observado la afinidad del parásito por los plexoH 
	mioentéricos del tracto gastrointestinal. 
	Los cuadros de la encefalopatía crónica chagá- 
	sica están constituidos por pérdidas del conocimiento o 
	lipotimias o 
	Los autores Brasileños han estudiado y discu- 
	tido la forma digestiva de esta enfermedad, siendo el 
	esófago el órgano más estudiado. 
	También se han halla- 
	do dilataciones en todas las partes del tubo digestivo, 
	y así se han observado megaesófago" megaestómago;; mega- 
	duodenos, megavesícula biliar,megaileon, megacólon y me~ 
	garecto, esta forma de enfermedad sólo se observa en el 
	Hay muchas formas de Chagas crónico indetermi- 
	nadas, Mazza describe, endoarteritis, endoflebitis, neu.. 
	roaxitis, esplenitis, hepatitis medulffi~" miositis es~e- 
	léticas multifocales 
	denopa 
	+~ 
	as 
	~+6 
	- 
	-5- 
	al 
	den el conocimiento, siendo la duración de ésta pé~ 
	dida de minutos a horas. 
	Hay también alteraciones 
	y estados vertiginosos. (44) 
	muchos 
	afect 
	desordenada Y confusa. 
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	HISTORIA DE LA ENFERMEDAD EN GUATEMALA. 
	Los estudios del investigador Brasileño del 
	Instituto Oswaldo Cruz, Carlos Chagas, sobre el Tripano- 
	soma Cruzi, y de la enfermedad que este parásito produce 
	d 
	I 
	en el hombre y en los animales, fueron tan perfectos y 
	acabados, que los investigadores que le han seguido en 
	estos estudios solo han logrado agregar muy poca cosa 
	lo hecho por el genial investigador. (JA.-50) 
	En Guatemala en el año 1,932, el Dr. Edward 
	Reichenow informó del hallazgo de ~os casos de Enferme- 
	dad de Chagas en dos niños de 18 y 19 meses de edad res- 
	pectivamente (1-16). 
	Dicho parásitó fue descubierto e~ 
	p.fectuar exámenes de gota gruesa en una encuesta efectua- 
	d~ en 100 niños de dos meses a dos años de edad, enran- 
	chos de la Finca Las Viñas, Departamento de Santa Rosa. 
	1I 
	sanguícolas como parásitos de animales. 
	(Los Trypanoso- 
	mas en Guatemala "Trypanosoma Lewisiii), 
	liLa Juventud Mé- 
	Le6n, quien in- ~. 
	11 
	t...... 
	-7- 
	formó a la Facultad de Medicina en Mayo de 1,932, sobre 
	el hallazgo de Tripanosoma en sangre de monos ~saragua- 
	tes~ capturados en las márgenes del Río Polochic enAlta 
	Verapaz. (53) 
	En el año de 1,935 el Dr. ~om~o de Lp.ón (gran 
	investigador guatemalteco cuyo nompre habrá de estar 
	siempre ligado al de la Enfermedad de Chagas en Guatema- 
	la) informó a la Dirección General de Sanidad Pública 
	de un caso de Tripanosomiasis por S. Cruzi, descubierto 
	por examen de gota gruesa en un niño de meses en una en- 
	cuesta malárica realizada en Sanarate(S7). 
	Nuevamente en el año 1,936, el Dr. de León 
	(23) halló en la Aldea El Conacaste, tre§ nuevos casos 
	de Chagas, pero el Trypanosoma era distinto al encontra- 
	do anteriormente. 
	En 1, !=143 el Dr. Montenegro(.1-16) informó en su 
	tesis de graduación, el hallazgo de dos nuevos casos de 
	Trypanosomiasis humana, producidas por ~l trypanosoma 
	descrito por de León y a la vez reporta el hallazgo de 
	triatomidos infectados con tripanosomas en municipios 
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	de Jalapa, El Progreso y Escuintla. 
	Luego en 1,943, Blanco Salgado, informa de la 
	anatomía y distribución geográfica de los triatomidos 
	jl 
	en Guatemala, tanto del Triatoma dimidiata, como del 
	Rhodnios prolixus (1-16). 
	~ 
	Rn el año 1,946 el TIr. Estévez Mesalla estudia 
	la apl;cación de ra intradermo reacción de Montenegro 
	para el diagnóstico de esta enfermedad (1-16). 
	En 1,946, de León presenta un importante tra- 
	bajo: 
	I~Enfermedad de C'hagas en Guatemalalt, en el Pri- 
	mer Congreso Interamericano de Medicina, reunido en Río 
	desde el año de 1,937. 
	Ese mismo año presenta una nue- 
	gundo Congreso Mexicano de Medicina (25). 
	~ 
	-9- 
	de miocarditis chagásico con control necrópsico en una 
	enferma atendida en dicho hospital.(30) 
	En la XII Conferencia Sanitaria Panamericana 
	reunida en Caracas en 1,947 (25~26) se discute el pro- 
	blema de la nueva especie de Trypanosoma descrito por 
	de León, donde opinaron que el Trypanosoma guatemal~fi- 
	sis era identificable con el Trypanosoma rangeli des- 
	crito por Tejeda en 1,920 (25-26). 
	Siendo sin embar- 
	go el Dr. de León el descubridor de los primeros casos 
	de trypanosomiasis humana producida por dicho Trypano- 
	soma. 
	En 1,949 nuevamente el Dr. de León escribe 
	IISobre la prioridad en el descubrimiento de los prime- 
	1i 
	En el año 1,950 de León descubre nuevos ca- 
	sos de Trypanosomiasis, de dffichos casos, dos presenta- 
	ban ensanchamiento de la sombra cardÍaca y trastornos 
	del electrocardiograma. 
	Informa al mismo tiempo del 
	uso práctico del tubo de Vacutanier y del medio NNN p~ 
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	ra sembrar y mantener capas de flagelados.(?4-25) 
	En ocasión del Primer Congreso Interameri- 
	cano de Higiene, celebrado en La Habana en 1,952 y 
	el Tercer Congreso Nacional de Medicina en Guatemala, 
	se presentaron nuevos casos de esta enfermedad que 
	habían sido descubiertos en otros lugares de la Repú- 
	blica. 
	En los años de 1,953 y 1,9~4, el Dr. PeñaY- 
	ver enriquece la literatura acerca de esta enfermedad 
	con sus trabajos~ 
	Diagnóstico de la Enfermedad de 
	Chagas; estado actual de la enfermedad de Chagas en 
	Guatemala; informe preliminar sobre algunas experie~ 
	cias sobre la T'erapéutica en Trypanosomiasis Ameri- 
	cana (54-56). 
	En 1,954 el Dr. Fernández Mo presenta 
	el trabajo intitulado ttEl Electrocardi~ rama del Cha- 
	Acapulco . (29) 
	En el Sexto Congreso Nacional de Medicina 
	en 1,955, hubo una sesión especial en la cual par~i- 
	-11- 
	ciparon los Dres. de León, Fajardo, Viteri, Al~arado, 
	Macal y Tejada, donde discutieron importantes puntos 
	de esta enfermedad. (2-53-55) 
	estudio de la Miocarditis Crónica en Guatemala~. 
	De 
	León (21) ~uevamente en 1,958 informa al Instituto de 
	Investigaciones Científicas de la Universidad de San 
	Carlos de un caso de enfermedad de Chagas con formas 
	evolutivas de S. Cruzzi. 
	En ese mismo año Tejada y 
	Castro (76r publican: 
	Miocarditis Crónica en Guatema- 
	la. 
	Wn el año~1,959 Castillo Orellana(13) publi- 
	ca su tesis de graduación titulada: 
	~1\¡go más sobre 
	el Estado Actual de la En~ermedad de Chagas en Guate- 
	mala. 
	En el año de 1,963 Labbé (43) publica su te- 
	sis de graduación titulada: 
	~nvestigaciones Seroló- 
	gicas y Electroforéticas en la enfermedad de Chagas". 
	En este año también Castro F. (12) en el mes de sep~ 
	tiembre publica su tesis titulada~ 
	"Producción Exper~ 
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	mental de Miocarditis en ratón tratado con extracto ho- 
	ETIOLOGIA. 
	mólogo de corazón. 
	Esta enfermedad es producida por un hemo- 
	También en el año de 1,963 en ocasión del IV 
	flagelado llamado Sehizotrypano Cruzl (7-16-19-21- 
	Congreso Centro Americano de Cardiología, Fernández 
	49-50-67-68) . 
	y de León ~28) escriben el artículo titu~ado nCasuísti- 
	caChagásica en Guatemal~ por diagnóstico directo dentro 
	Pertenece a la clase Mastigophora (Die- 
	de un decenio y su exploración clínica fraccionada para 
	,I 
	investigar el eventual desarrollo de cardiopatías conse- 
	cutivas. 
	Este artículo no ha sido aun publ~cado. 
	nosoma Cruzi t~hagas 1,909). (~-13-16). 
	I 11 
	En 1,965 de León (22) publica Mecanismos de 
	Existe también junto con el S. Cruzi el 
	transmisión de T. Rangeli por Rhodnius Prolixus compara- 
	Trypanosoma rangeli, cuya patogenicidad no ha sido 
	tivamente con la transmisión del S. Cruzzi por Triatoma 
	aún probada. 
	di mi di ata . 
	El S. Cruzi es un flagelad~que mide 20 
	micras, con núcleo central y grumoso, blefaroflas- 
	to grande subterminal ovalado, situado cerca del 
	extremo posterior agudo. 
	El flagelo mide cerca de 
	ña a la membrana ondulate'y se prolonga unas 7 IDi- 
	cras más allá del cuerpo. (4-13-16-20-57) 
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	enfermos 
	La Tripanosomiasis causada por el S. Cruzi, 
	. 
	tanto en el hombre como en los animales experimental 
	Es- 
	o naturalmente infectados, muestra siempre en la cir- 
	culación periférica la forma adulta del parásito y 
	musculares, especialmente cardíaca 
	(21 
	54). 
	una ~ez invadidos los órganos anteriores, pasa por 
	diferentes estados tales como~ ~Multiplicación en el 
	interior de las células bajo el estado de Leíshmania 
	y dividiénsose en dos, pasando después por el estado 
	de Crithidia y luego vuelve a tripanosoma,Jtambién 
	Ciclo Evolutivo: 
	A la picadura del insecto vec 
	puede haber un paso directo de Leishmania al de try- 
	tor sucede una serie de 
	" 
	la pmel, cerca a d h 
	' 
	na picada al rascarse esta re 
	ión S 
	provoca 
	erosiones 
	panosoma directamente para penetrar nuevamente en las 
	células musculares.~ 
	que son la puerta de entrada 
	de 
	los 
	Tripanosomas metací- 
	Cuando el Vector ingiere sangre con tripa- 
	, I 
	clicos (forma infectante). 
	-fe. , " 
	nosomas, en el intestino de éste, e parasl o sufre 
	metamorfosis que lo convierten en el estado Crithidia, 
	Los tripanosomas permanecen al 
	gu 
	tl 
	osterio 
	rmente 
	ales 
	del- pulmón, hí- 
	, ovarios, ~estículos y otros 
	el blefaroplasto se coloca delante del núcleo celular 
	produciéndose así formas compactas, que en las últi- 
	mas porciones del intestino vuelven a tomar forma de 
	tripanosoma metacíclico (-13-16-21-67-:-7Q-78). 
	órganos, anidando de 
	re~A~A 
	-'~ 
	ara 
	El ciclo anterior es frecuentemente conoci 
	lugares éstos donde se lleva a C 
	abo 
	su reproducción. 
	do. 
	Investigadores Venezolanos hacen mención en algu- 
	L., 
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	¡ 
	ta respectivamente. (57-69). 
	~En la actualidad se admite que ~1 S. Cruzi tie 
	ne dos modalidades: 
	A) Orbicular con ciclo regresivo y 
	~ 
	es fusiforme (69). 
	Puede haber modalidad orbicular con 
	" " , 
	pasando ~r Crithidia 
	ue se 
	11 
	" , 
	Los pasas inverso de Leishmania a Trypanosama también 
	io... 
	,¡ 
	-17- 
	ETIOLOGIA. 
	67-68). 
	Trypanosoma Cruz~ (~h~gas 1909). (4-13-16). 
	Existe también junto con el S. Cruzi el Tri- 
	panosoma rangeli, cuya patogenicidad no ha sido aún 
	probada. 
	eras, con núcleo central y grumoso, blefaroflasto 
	grande subterminarovalado, situado cerca del extremo 
	posterior agudo. 
	El flagelo mide cerca de la tercera 
	parte de la longitud total del cuerpo del parásito y 
	emana del blefaroblasto que acompaña 'a la membrana 
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	El S. Cruzi se ha obtenido en la sangre de los 
	enfermos y en las heces de los insectos reduvideos. 
	Este 
	flagelado sanguícola cumple su etapa de reproducci6n en 
	nidos de Leishmaniformes en el interior de las fibras cus- 
	culares, especialmente cardíacas (21-54). 
	El flagelado ' 
	produce respuestas humorales manifestadas por la determi- 
	nación antigénica en reacciones de desviación del comple- 
	mento Y en reacciones de sensibilidad cutánea. 
	1\ 
	Ciclo evolutivo: 
	A. la picadura del insecto 
	I 
	sona picada al rascarse esta región se provoca erosioaes 
	que son la puerta de entrada de los Tripanosomas metací- 
	clicos (forma infectante). 
	Los tripanosomas permanecen algún tiempo en la 
	sangre periférica, invadiendo posteriormente las fibras 
	.1 
	. 
	-19- 
	Se ha visto que la parasitemia se produce en 
	el transcurs'o de dos semanas más o menos, entonces el 
	flagelado debe tene~ propiedades tales como regresar 
	a forma leishmanoide con división celular que tiene 
	lugar en el citoplasma celuJ,.ar y evolucionar a trypa- 
	nosomas intra o extracelularmente que se realizan en 
	los tejidos o en la sa~gre cualquier trypanosoma que 
	haga ésto es Shisotripanum. 
	El Trypanosoma rangeli es el otro flagelado 
	sanguícola que se ha encontrado en Guatemala en perso- 
	nas parasitadas y en insectos trasmisores. 
	La signif~ 
	cación patogénica del Trypanosoma rangeli no está aún 
	determinada ( 2-~4). 
	La característica de su multipli- 
	cación en la sangre periférica Ylla fal~a de una etapa 
	intracelular como la que cumple el S. Cruzi en la fi- 
	tituye como decía de León un campo para futuras inves- 
	tigaciones (22). 
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	El Trypanosoma rangeli es un organismo alargado, 
	delgado con membrana ondulante hasta con cinco vueltas. 
	Blafaroblasto puntiforme situado a distancia de la extre- 
	midad terminal.. 
	El flagelo muy largo aproximadamente un 
	tercio de la longitud total del cuerpo (le micras más o 
	menos) (4)~ 
	Mecanismo de Transmisión: 
	El mecanismo habitual 
	de transmisión del S. Cruzi es por las deyecciones infec- 
	tantes de los insectos vectores y al rascarse en el lugar 
	de la picada se arrastran los trypanosomas depositados en 
	las deyecciones a sitios vulnerablAs para la infección. 
	L~ picadura del vector produce picazón que incita a la 
	rascada. 
	0~ras formas de transmisión del S. Cruzi que se 
	han descrito es la transmisión a través de la leche mater- 
	na parasitada durante la lactancia (38-67). 
	manipulación y disección de animales infectados. 
	Las 
	transfusiones de sangre han sido otra forma como se puede 
	-21- 
	trasmitir esta enfermedad.~58). 
	, 
	El T. rangeli tiene un mecanismo diferente 
	mecanismo inoculativo o de trasmisión por estación 
	~nterior del insecto vector. 
	Este hecho fue confirma 
	res de Rhodnius prolixus infestado con formas evolu- 
	ban en las glándulas salivares. (2Z)-. 
	f¡ 
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	P ATOGENIA DE LA ENFERMEDAD. 
	ria presente ~ 
	A pesar de todos los estudios efectuados, la 
	c} 
	Se ha v~sto por estudios histoquímicos, que hay 
	patogenia de esta enfermedad, si~]e siendo desconocida. 
	inhibición de +a actividad enzimática de la fibra 
	Se han postulado varias hipótesis y la más aceptada pa- 
	cardíaca presentada, que conduce a necrosis seg- 
	rece ser la inmunológica~ 
	mentaria de la misma, inflmación y luego fibrosis. 
	1) 
	Acción mecánica, tóxica, enzimática: 
	Además se dice que las formas del tripanosoma y el 
	a) 
	En el período agudo de la infección, el parásito al 
	tripanosoma adulto poseen lizosomas que tienen ac- 
	localizarse en las miofibrillas se reproduce dando 
	ción citolítica. (65) , 
	lugar a la formación de pseudo-quistes intracelula- 
	2) 
	Inrrmfv:=Üóg:Lo;;a, auto-inmune. 
	res. 
	Estas conforme crecen producen distensión de 
	la miofibrilla con ruptura ulterior de la misma y 
	El hecho de no encontrar leishmanias en las 
	liberación tanto del parásito como del sarcolema, 
	fibras cardíacas en la mayor parte de los casos con la 
	conducción a ruptura de las miofibrillas y reempla- 
	forma crónica de Miocarditis Chagásica~ hace suponer 
	zo por tejido conectivo. 
	la existencia de un mecanismo de tipo auto-inmune en 
	b) 
	En Cuanto al efecto tóxico se refiere, se cree que 
	la etiopatogenia de esta enfermedad. 
	Es así como Teja- 
	éste es secundario a productos deriv-'dos del metabo- 
	da y Castro (12-76-65) consideran a esta miorarditis co- 
	mo una Miocarditis alérgica de tipo auto-inmune. 
	De acuerdo con esta ~ipótesis, el S. Cruzi en 
	tada. 
	Los postulantes de esta teoría tratan de ex- 
	la primera infección degenera las fibras cardíacas libe 
	Dlicar en esta forma el tipo de reacción inflamato- 
	rando proteínas contra las cuales el organismo es sen- 
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	sibilizado actuando como auto-antígenos originando la 
	formación de anticuerpos. 
	Al haber una nueva reinfec- 
	fección endógena con reacción tisu~ar alérgica_y por 
	, " 
	fl 
	arse 
	ste 
	en el músculo cardía- 
	co desencadenaría reacción inflamatoria difusa (SI). 
	último fibrosis (S5). 
	El período de incubació' del 
	S. Cruzi en sus diversas formas, ocurre en los prime- 
	:11 
	En estudios experimentales realizados en mac~ 
	ros 10 días; el período de parasitemia es de 30-45 
	'11 
	Se 
	[' 
	lizando al miocardio y desencadenando reacciones infla- 
	matorias similares a las observadas en el humano. 
	en el curso de los 45 días (44-~5). 
	3) 
	Forma vascular. 
	no defensivo y otras veces la inflamación tardía es por 
	a) 
	Inflamatoria por alergia. 
	hipersensibilidad debida a la reinfección (•2) 
	b) 
	Al disminuir la parasitomía, aparecen anti- 
	Rsta hipótesis postula que la trombosis i~- 
	cuerpos circulantes, lo que se cree coincida con la fase 
	de latencia. (62) 
	Aparecen también aglutininas y precipi- 
	tracavitaria obstruye los pequeños vasos que pasan al 
	tanas, y luego los anticuerpos dan la reacción de fija- 
	endócardio y ésto dá degeneración y necrosis progresi- 
	ción de complemento positiva en 75-85 ~- ~Sl). 
	va en áreas del subendocardio. 
	Los cambios en el teji- 
	do nervioso de conducción, están más relacionados con 
	Mazza dice que el primer período es una parasi- 
	isquemia que con inflamación, y la menor vasculariza- 
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	la rama derecha del Haz de His explicaría el 'por 
	la elevada frecuencia del bloqueo de rama derecha 
	4) 
	Neurogénica. 
	Kboerle (39) dice que esta enfermedad no es 
	5) 
	Inflamatoria. 
	de origen inflamatorio sino que es el resultado de una 
	lesión de los ganglio s nervioso cardíacos que secundaria- 
	mente produce las lesiones observadas en el músculo car~ 
	díaco. 
	Señala que la destrucción de las neuronas para- 
	simpáticas intracardíacas dab- origen a una cardiopatía 
	senta esta enfermedad so~ 
	debl 
	das 
	. . 
	tejido de conducción del corazón. (652 
	de la función del corazón. 
	Se cree que sea por la pre- 
	sencia de una endotoxina (Neurotoxina) que se produce en 
	el momento de la desintegración de la forma,leishmania 
	del parásito y que dá alteraciones a las neuronas que 
	van desde lesiones nucleo-citoplasmáticas hasta lisis 
	compl~ta de la célula. (39-40). 
	En la enfermedad de Chagas 
	en algunos lugares 
	se describen megaórganos, éstos dice 
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	Table 1
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	EPIDEMIOLOGIA. 
	nombres pueden variar, otros usados son: 
	Chinche picu- 
	Insectos trasmisores o vectores. 
	En Guatemala han sido reportados como trasmiso- 
	res de la enfermedad el Rodnius prolixus y el Triatoma di- 
	midiatao 
	Existen otras especies, cuyo valor no ha sido 
	~ransicionales con climas entre cálido y templado y en 
	evaluado exactamente, tales como el Triatoma ni ti da, el 
	zonas templadas puramento. 
	Se ha encontrado entre los 
	~atyrus cus pida tus. 
	El Rhodnius prolixus y el Triatoma dimidiata, son 
	conocidos por los pobladores de las áreas donde la la enfer 
	y 33 fimo y su ancho en 13 fimo 
	Las ninfas e insectos 
	medad es endémica con diversos nombres, los cuales varían' 
	adultos son capaces de succionar de 001 a 005 cc. de 
	de una región a otra y de una fase del insecto a o'ra (1~- 
	sangre cada uno, y los investigadores han encontrado 
	~a, ninfa o imago). 
	Rstos nombres son entre otros, Chin- 
	9'hupa en Zacapa, Telepate en Santa Rosa, Chinche voladora 
	en ~as regiones fronterizas con el Salvadoro 
	F.n Santa Ro- 
	igual que el Necator americanus a \ser factores anemi- 
	sa también la designan como Talaje a la forma larvaria y 
	santes en los pobladores de las áreas endémicas. 
	Comun- 
	a los primeros estados ninfales, por la similitud con las 
	Pero incluso en una misma región geográfica los 
	11 
	tates, bajo las tablas o varas de las camas. 
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	Este parásito es preferentemente intradomicilia- 
	rio, pero podemos encontrarlo fuera en gallineros o grane- 
	ros o excusados. (16-42-53-54). 
	T.a h"'mbra a los 20 días de la cópula inicia la 
	I 
	puesta de los huevos3 éstos son no adherentes y los ponen 
	en las grietas del bajareque o paredes de caña de milpa o 
	entre los rincones. 
	20 días después salen larvas hemató- 
	fagas que efectúan cinco mudas sucesivas, hasta llegar a 
	forma adulta. 
	Tanto -n el -stado larvario como adulto 
	los vectores necesitan alimentarse, lo cual hacen en per- 
	sanas, avos Y' otros mamíferos, especialmente durante la 
	noche, ya que incluso en las primeras fases tienen cierto 
	fototactismo positivo que les permite pasar de un rancho 
	a otro. 
	El Rhodnius prolixus (Sthal 1852) se encuentra 
	en.regiones cálidas y de baja altitud, aunque se ha encon 
	"Pro- 
	lifera en la paja de los techos y paredes. 
	l:¡'s típico de 
	las regiones cálidas de Jutiapa y disminuye a medida que 
	va ascendiendo la altitud. 
	~ ~ ,-- 
	-- ----- 
	-31- 
	Vive en 1o~ techos de paja y en la 'noche ba- 
	ja a picar a las personas y animales. 
	"Es frecuente en- 
	contrar los huevos adheridos aisladamente o en grupos 
	pegados a la paja de los techos. 
	Es un insecto de menores dimen iones que los 
	del género Triatoma, siendo menor sU,capacidad expolia- 
	triz. 
	Pero tiene una evolución más corta y se reprodu- 
	ce por ésto con mayor rapidez. 
	Los enemigos naturales de los triatomideos 
	son relativamente poco~. 
	Dado sus hábitos nocturnos y 
	la poca molestia que causa su picadura, el hombre tam- 
	poco los destruye. 
	Las aves y otros animales no pueden 
	su localización "'n los techos de los ranchos. 
	Los largartijos sí los capturan para su ali- 
	mentación pero es poco lo que en realidad hacen (16-53- 
	54) . 
	Se han encontrado Triatomas parasitados por áca- 
	- 
	obstaculi~ando los movimientos y la alimentación. 
	El Triatoma nítida (Usinger 1939) es el redu- 
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	video de más reciente aparición en la vivienda humana, 
	de los ranchos rurales tienen uno o varios perros que 
	sú número es bastante escaso, pero ha sido encontrado in- 
	duermen en los rincones de las habitaciones o bajo de 
	festado con 50 Cruzi y To rangelio 
	las camas o en gallineros, establos, etco, don~e es~ 
	tán expuestos a la picadura de los triatimideos, los 
	Reservorios: 
	La enfermedad de Chagas se ori- 
	gatos también abundan en las casas, así como pollos y 
	¡:cina en an'males selváticos y es trasmitida al hombre por 
	gallinas; pues aunque se sabe que las aves son refrac- 
	triatomideos hematófagos que abundan en las guaridas o 
	tarias a la tripanosomiasis, no quiere decir que no 
	nidos de ciertos mamíferos; roedores, desdentados, carní- 
	sean reservorioso 
	voros, quirópteroso 
	o sea que ha pasado de animalRs sel- 
	váticos a triatomas selváticos, luego a triatomas domés- 
	Condiciones económico-sociales: 
	Los eleva- 
	ticos 
	y de allí al hombre y animales domésticoso 
	dos índices de infestación con tiatomideos están en 
	relación directa a la precaria situación socio-econ6- 
	Entre los reservormos selváticos tenemos mapaches, 
	mica de la población rural~ 
	tacuazín, ratón, tacuazín blanco, armadillo, ardillas, 
	pizotes, zorro, puerco espín, murciélago, zorro de 4 ojos, 
	Se ha probado que el índice más alto de in- 
	~epescuintles, conejos de monte, garzones, comadrejas, 
	festación se encuentra en la zona sur oriental de la 
	etc o 015-15-16-22-52-54-77). 
	ratas, ,ratones, cobayas 
	Zacapa, Jutiapao 
	Sin embargo en casi todos los Depar- 
	cuyos, conejos, cerdos y pollos 
	tamentos del país hay vectores infectados de Tripanoso- 
	(15-15-17-18-54)0 
	mas o (13~54) o 


	page 20
	Images
	Image 1

	Titles
	-, .,- 
	-34- 
	-35- 
	Nido ecológico de los triatomas: 
	El rancho es 
	en Latinoamérica el tipo más frecuente de vivienda rural; 
	paredes, techos, muebles y otros enseres son un nido eco- 
	etc. 
	En el interior del rancho su aliment? lo consti- 
	lógico ideal para los triatomaso 
	Los ranchos son de di- 
	versas formas y hechos de diferentes materiales de cons- 
	trucción, pero todos tienen como común denominador el es- 
	cos de corra1-. 
	tar construídos con par des de paja, de bajareque, de ado- 
	En algunoR países, Venezuela por ejemplo, 
	bes crudos o de paloapique, de caña de milpas recubierta 
	se ha visto que existe el Rodnus proli~'s rnmn intra- 
	con hojas secas de bananoo 
	Los +echos son de paja acondi- 
	domiciliario "Ir el To maculata como predomiciliar, pe- 
	cionada en forma de cono o de hojas de palma y los más evo 
	lucionados epn pedazos de tejao 
	11 
	Los triatomas además de proliferar en las grie- 
	Tncluso Al Rhodnius nrolixus puede volver 
	tas y hendiduras de este tipo de construcción, se escon- 
	den tras frutos, leños, hojas, frascos, botellas, peda- 
	zos de tecomates y tiestos, así como también en la~ cua- 
	dros y almanaques que a veces tapan las grietas, o bien 
	I 
	11 
	en sacos, bolsas, maletas, que posteriormente son trasla- 
	dadas por los campesinos de una vivienda a otra, constitu- 
	yendo así el transporte pasivo de dichos vectoreso(33-54). 
	:11 
	- Se ha comprobado que el Rhonius prolixus es de 
	procedencia silvestre, pero que se h~ adaptado a la vida 
	.. 
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	I 
	I 
	de las palmas, más frecuente hacia las copas, en donde 
	hay también alacranes, grillos, cucarachas, hormigas, 
	CUADRO CLINICO. 
	además se han encontrado comadrejas, culebras, ratas, 
	Desde el punto de vista clínico se han des- 
	murciélagos~ 
	crito formas en las cuales la infección tiene lugar 
	T.os Rhodnius prolixus colocan sus hllevos en las 
	intra útero, y otras en el período postnatal. 
	Siendo 
	axilas de las pencas de las palmas, pero pueden haber 
	estas últimas la~ás comunes. 
	en las hojas, que después son usadas por el campesino 
	En la forma congénita de la enfermedad, las 
	para paredes o techos de sus ranchos o 
	manifestaciones clínicas se hacen evidentes en los 
	En venezuela se encuentran en los nidos de 
	primeros días de edad o bien meses más tarde. 
	Estos 
	unas aves llamadas garzones, estos nidos están en gran- 
	pacientes son por lo general prematuros y pueden pre- 
	des árboles, tiene de diámetro metro y medio, son hechos 
	sentar convulsiones en un 50 ~ Y hepato-esplenomega- 
	'1' 
	.1 
	de palos y el centro es duro por el acúmulo de excremen- 
	lia severa; siendo la insuficiencia cardíaca rara a 
	too 
	T'ambién pueden haber pegados a los palos y hoj as 
	esta edad. (38-43). 
	secas, o bien pegados a las plumas de las alas de estas 
	en la sangre circulante de estos pacientes. 
	En las 
	,1 
	aves o (:'52-51) 
	áreas endémicas" se considera que la enfermedad de 
	Chagas en su forma congénita es mucho más común que 
	jl 
	las infecciones debidas a Sífilis, Toxoplasma y en- 
	nicas todas ellas responsables de hepato y esplenome- 
	galia en el recién nacido. 
	11 
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	En la AnTermedad adquirida post-natal se han 
	mucosa ocular se presenta el Itcomplejo Oftalmo-gangli9. 
	descrito una forma aguda y una crónica de la enfermedad. 
	nar". 
	Este está caracterizado por edema duro, 10cali- 
	zado a los párpados, la base de la nariz, la mejilla y 
	F .ASE AGUDk~ 
	Una de las primeras manifestaciones de la 
	la región temporal, segÚn la intensidad con que el sig- 
	fase aguda es la aparición de un complejo cutáneo repre- 
	no se presente. 
	Al complejo oftalmo-ganglionar se le 
	sentado nOr el Chagoma, el cual aparece 2 a 5 días des- 
	conoce también como signo de Massa-Romaña. 
	El edema 
	pués de la picadura del insecto. :.El complejo consiste 
	impide la abertura de la comisura de los párpados. 
	en un endurecimiento cutáneo con eritema,. edema duro no 
	Ocurre también una cebllitis orbitaria que provoca ex- 
	doloroQo, cubiertos por una capa de escamación furfurá- 
	oftalmía~ y para completar el cuadro hay una adenopa- 
	cea. 
	La locali~ación del Chag~ma es por lo general en 
	tía que siempre es más generalizada en el cuello y de 
	las partes expuestas de la piel, tales como cara, manos, 
	éstas el ganglio pre-auricular. 
	brazos y en los lactantes, en la bolsa adiposa de Bi- 
	chat. 
	Los Chagorr,as que tienen localización diferente a 
	Se ha visto también en la etapa aguda cuadros 
	l' 
	las arriba mencionadas y que carecen de puerta de entra- 
	de meningo-encefalitis, en la que pueq~n predominar las 
	da se les llama metastástáticos y se cree sean de origen 
	convulsiones tónico-clónicas que agravan progresivamen- 
	hema.tógeno. 
	Rl Chagoma dura más o menos tres meses, de- 
	te. 
	jando una pigmentación de color café en el lugar donde 
	La invasinn riel parás;to al miocardjo, ~ 
	estuvo localizado. 
	Acompañan ar rhagoma: 
	Fiebre simi- 
	una miocarditis agllda que se puede diagnosticar por 
	lar a la del paludismo 
	y una adenopatía satélite cerca 
	EIG. y rayos X. 
	El cuadro clínico de la afección car- 
	na a la lesión cutánea. 
	díaca puede ser leve o severo acompañado de insuficie~ 
	Si la invasión del parásito es a través de la 
	cia cardíaca mortal sobre todo en niños que no respon- 
	de al tratamiento instituido. 
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	A) 
	Síntomas. 
	Rn las zonas endémicas 
	gas aguda en niños es más fácil de d' . 
	Clan cronica en adultos 
	ales' 
	ue: . 
	dolor epigástrico V 
	lipotimias (12) ~ 
	Causa del bajo desarroll 
	' 
	tos pacientes es dif 
	Cl 
	establecer c 
	aparecimiento de lo 
	primeros síntomas e 
	. 
	, lrugla y partos, etc. (S) 
	Disnea 
	I 
	I 
	seca o húmeda. 
	El 
	apar 
	. . 
	, a saturac" 
	ciente al principio. 
	---- 
	-.-- 
	=411-. 
	Palpitaciones. 
	La disnea casi siempre se 
	acompaña de palpitaciones las cuales se deben comun- 
	mente a otros trastornos del ritmo, tales como fibri- 
	lación auricular o fluter. 
	También la cardiomegalia - 
	contribuye a que el paciente perciba más los latidos 
	(12-16) . 
	Algunos refieren dolor punzRnte en región 
	precordial irradiado al dorso, el cual puede ser debi 
	do a isquemia demostrable por E.K.G. pero a veces a 
	irrigación deficiente del miocardio en pacientes con 
	cardiomegalia sin alteraciones electrocardiográficas. 
	Algunos pacientes refieren mareos que pasan 
	a vértigos, o pérdida del conocimiento ya sea parcial 
	;¡ 
	o total, lipotimias Y cefalea. 
	Estos síntomas se deben a bloq~eos aurículo- 
	ventriculares o bien a fenómenos tromboembólicos se- 
	cundarios en el sistema nervioso central. 
	otro grupo de pacientes p~ede referir do- 
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	si va. 
	D) 
	Etapa sintomática con manifestaciones subjetivas, 
	En Brasil, pacientes con mega-esófago, refie- 
	que se submlviden en fase sintomática con y sin in 
	suficiencia cardíaca.(50-74). 
	Rntre los principales signos de esta cardio- 
	ingestión de líquidos, así como otros trastornos de la 
	patía'en su fase crónica está la cardiomegalia, la cual 
	función intestinal. (51) 
	es el signo más constante, llegando al corazón a adqu~ 
	rir un tamaño considerable. 
	La cardiomegalia se en- 
	FASE GRONICA: 
	En esta etapa casi todos los signos co- 
	cuentra en el 95% de los pacientes y consiste en dila- 
	rresponden a los de una insuficiencia cardíaca. 
	Para 
	tación e hipertrofia total de las cuatro cavidades 
	facilidad diversos autores han dividido la afección car- 
	cardíacas. 
	La severidad del cuadro clínico final de 
	díaca como sigue: 
	estos pacientes es usualmente insuficiencia cardíaca 
	A) 
	Etapa aguda, con miocarditis aguda asociada o no 
	severa, siendo secundaria o no a trastornos del ritmo, 
	con pericarditis seca o con derrame. 
	fibrilación ventricular, bloqueos totales auriculoven- 
	B) 
	Etapa de latencia, paciente con antecedente epide- 
	te súbita. 
	Se ven también fenómenos trombo embólicos que 
	,miológico, pruebas de laboratorio positivas (en es- 
	pecial reacción de fijación de complemento) y sin 
	producen infartos viscerales con las complicaciones 
	con- 
	secllentes. (10-49-65-66). 
	evidencia de cardiopatía. 
	e) 
	Etapa asintomática, sin manifestaciones subjetivas, 
	La sevAridad de la insuficieRcia cardíaca es 
	variable. 
	En los casos extremos se observaénasarca, se- 
	pero ?on alteraciones radiológicas, electrocardio- 
	gráficas y/o hemodinámicas, y 
	mejante a la observada en pericarditis constrictivas(73). 
	Esta insuficiencia cardíaca es 'progresiva. 
	Al inicio so- 
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	cas ingurgitadas, observándose a veces el Dulso veno- 
	so en el cuello, indicando insuficiencia tricllspídea 
	relativa (5-7-). 
	El edema en la cardiopatía crónica es debido 
	a insuficiencia cardí~ca, unido a la retención renal de 
	ml 
	smo 
	en nuestro medio. 
	enfermos 
	encamados,Pos 
	teriormente el edema es tan severo que pasa a anarsar- 
	ca. 
	-45- 
	Un buen porcentaje, debiáo a la conges- 
	tión pasiva presentan hepatomegalia dolorosa y de 
	estos pacientes, algunos pueden tener pruebas hepá- 
	ticas alteradas. 
	En algunos paci~ntes no es posible la 
	la palpaciión ":hepática, ya que ésta se acompaña de as 
	citis, casi siempre moderada. 
	Se ha demostrado también la existencia de 
	congestión pulmonar y el menor grado de alteración 
	de la función renar debidas a la misma insuficiencia. 
	Fiebre y tos también han sido h~llados en un pequeño 
	número de pacientes. 
	Arritmias y extrasístoles. 
	Estas son fre- 
	cuentes y son detectadas por el E.X/G. 
	pueden haber 
	", 
	de diversos tipos y producir bloqueo de diversos gra- 
	dos, sobre todo aubículo-ventriculares que pueden- 
	terminar en una muerte súbita. 
	Los soplos auscultablp~ en miocarditis cró- 
	nica son de tipo variable y de natúraleza 
	funcional, 
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	cos en foco mitral y de la base. 
	Parecen ser soplos de 
	insuficiencia mitra1 o tricuspídea. 
	En foco mitral hay 
	disminución de la intensidad del pr.imer uido, y en foco 
	pulmonar reforzamiento con desdoblamiento del segundo 
	ruido. (9-10-16-71). 
	La presión venosa como se mencionó está bas- 
	tante elevada en estos pacientes, llegando a veces hasta 
	40 cms. de H20. 
	La presión arterial es normal, y la pr~ 
	sión diastólica aumenta ligeramente en los casos más gr~ 
	ves. (5-16-66). 
	El pulso puede estar l~geramente aumentado, ser 
	normal G bajo, sobre todo en pacientes con bloqueo, que 
	pueden morir con un síndrome de Stokes Adams. (5-16), 
	II1 
	- - 
	-47.;. 
	CAMBIOS HEMODINAMICOS. 
	Los países como Venezuela, se han realizado 
	estudios hemodinámicos en pacientes con cardiopatía ( 
	r.hagásica. 
	Los estudios fueron hechos en dos grupos de 
	paciente$: 
	A) 
	Pacientes con incapacidad funcional moderada, im- 
	portante, sin historia previa de insuficiencia 
	cardíaca. 
	b) 
	Pacientes con incapacidad funcional importante, 
	con historia previa de insuficiencia cardíaca. 
	El estudio realizado comprendió: 
	Sondeo de 
	y analizar 
	los gases de las muestras obtenidas. 
	Des- 
	pués se obtuvieron muestras de sangre arterial con el 
	paciente, respirando de diversas formas. 
	Por último 
	determinaron el tiempo circulatorio de-diversas for- 
	mas. 
	Por último determinaron el tiempo circulatorio 
	brazo, lengua. 
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	Entre los resultados que~estos investigadores Venezolanos 
	~eportaron tenemos en el primer grupo~ 
	1) Modificaciones de la CurVR de presión de la aurícula 
	derecha: 
	Onda Itatt gigante. 
	Modificación de la cur 
	,ra ventricular por elevación telediastólica en plati- 
	110. 
	2) 
	Elevación de la presión capilar y arterial pulmonar 
	(hipertensión puluonar pasiva) 00n curva sugestiva 
	de la insuficiencia mitral. 
	Insaturación arterial de oxígeno que se corrige con 
	inhalación de 100% de oxígeno. 
	4) 
	Tiempo de circulación brazo lengua prolongado, y 
	b) 
	Segundo grupo: 
	1) 
	Gasto cardíaco bajo con presión arterial pulmonar ele- 
	vada. 
	------- 
	-49- 
	2) Insaturación arterial de oxígeno que no se corrige 
	en todos los casos respirando una atmósfera con 
	100% de saturación de oxígeno. 
	3) Tiempo bra~o lengua prolongado. 
	4) F.lev~ción paradójica de la presión media auricular 
	derecha en apnea respiratoria. 
	Sin embargo los autores tampoco consideran 
	que los datos anteriores sean satisfactorios para emi- 
	tir un concepto fisiopatológicn sobre la cardionatía 
	chagásica, ya que aún no hay patrones comparables. 
	Los resultados obtenidos por los investigadores no han 
	podido ser reproducidos por otros investigadores. 
	(50-69-66 ) 
	No obstante la mayoría de auto'~es están de 
	acuerdo que el primero en verse dañado es el ventrícu- 
	lo izquierdo. 
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	DIAGNOSTICO. 
	Métodos de Laboratorio; 
	I 
	I 
	La enfermedad de Chagas es producida por un p§.- 
	rásito sanguíneo-tisular. 
	Sanguíneo durante la fase agu- 
	da y tisular durante la fase crónica. 
	Basados en esta 
	particularidad del trypanosoma se tienen dos procedimien- 
	tos de laboratorio para detectar lo. 
	Uno es un método di- 
	recto, por el cual se comprueba la presencia de S. Cruzi 
	o sea diagnóstico parasitológico. 
	El otro método se ba- 
	re 
	er 
	fe 
	rl 
	ca, 
	Cruzi es parásito de los 
	teJ 
	1. 
	dos 
	r.onsideramos brevemente cada uno de los e~áme- 
	nes de laboratorio empleados. 
	L --- 
	-51- 
	Métodos directos: 
	a) Gota gruesa. 
	Sólo se ve el S. Cruzi en la fase 
	aguda o de latencia, en ésta última más raramente. 
	El estado de parasitemia es brev0; sin embargo es- 
	te examen tiene v~rias ventajas, tales como: 
	Fácil 
	en su ejecución, no dar molestias, descarta a la 
	vez paludismo. 
	b) Examen en fresco para ver los flagelados, ya sea, 
	en sangre o en el contenido intestinal de los in- 
	sectos trasmisores. 
	c)- Hemocultivo, se utiliza el medio de N.N.N. emplearl~. 
	de León. 
	F:l hemocultivo no es tan efectivo para inves 
	tigar S. cruzi como paraT. rangeli. 
	En el estado a~ 
	do de la tripanosomiasis se le puede encontrar también 
	en biopsias por aspiración de ganglios linfáticos. 
	La 
	sangre o material obtenido de ganglios linfáticos, mé- 
	cula ósea y bazo, también puede ser cultivada en medio 
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	N.N.N. o inoculado a animales de laboratorio (16-ffi~). 
	d)Xenodiagnóstico. 
	Se emplean para efectuarlo triatomas 
	f i 
	vírgenes creados en el laboratorio y se hace que éstos 
	piquen a la persona o animal sospechoso. 
	Se utilizan 
	de 8 a 12 niñas de cuarta o quinta muda, las que se 
	introducen en cajitas cubiertas con malla fina, las 
	cuales se ponen en contacto con la piel del individuo 
	para que se alimenten por un período de más o menos 
	media hora, dos o tres veces .2.1 La cepa de triatomi~ 
	deos utilizada debe ser de la especie trasmisora del 
	11 
	tripano~oma buscado o sospechoso. 
	Después de la etapa 
	anterior se mantienen los triatomideos a la temperatu- 
	ra del laboratorio por 40-60 días, investigando duran- 
	rante este tiempo el protozoario en las heces o cont~- 
	nido 
	de [~ ampolla rectal del insecto. 
	W,l resultado sí es negativo,no tiene ningún va- 
	lor, ya que no descarta la presencia de infección. 
	La negatividad del xenodiagnóstico puede deber- 
	se: 
	a) Ausencia de parasitemia en un caso dado. 
	~-~~ 
	-53- 
	ra continuar su desarrollo en el intestino del 
	Triatomideo, y 
	60) . 
	Se han 
	y otros. 
	A dichos animales se les inyecta san- 
	suero fisiológico para 9 cc. de sangre venosa) 
	inyectada y posteriormente se han obtenido resul- 
	tados positivos (60) , 
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	METODOS INDIRECTOS. 
	a) 
	Intradermo-reacción de Montenegroo 
	Esta es una reac- 
	ción dinaturale~a alérgica, la cual se practica con 
	Se usan dilQciones de 2,000,000 de parásito por 
	c.Co que se inyectan intradérmicamente, de preferen- 
	cia en el antebrazo y luego se lee cada 24 horas, d~ 
	rante los tres primeros días o 
	Si un caso es positi- 
	va se forma una pápula específica que tarda 4 o 5 
	días. 
	Se clasifica la intensidad de la reacción por 
	cruces de una a cuatro o 
	La desventaja de esta re- 
	(16-54) . 
	11 
	- - 
	~L 
	L__~- 
	-55- 
	especificidad y sensibilidad. 
	en 
	usar 
	los autores Brasileños: 
	Astrogildo Machado y César 
	Guerreiro, por cuyo nombre se conoce hoy la reacción. 
	(16). 
	nos preparados de cultivo de S. Cruzi. 
	. 
	mo antígeno alcohólico de Romaña, antígeno hidroglice- 
	rinizado de Kelser, obtenido de cultivos de So Cruzi y 
	antígeno obtenido por extracción benzénica. 
	Este últi 
	Se usa una técnica similar a la de la reac- 
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	ción de Kolmen. ,La reacción se hace con sangre de perso- 
	nas sospechosas provenientes de zonas endémicas y se usa 
	el suero obtenido la cCo de sangre extraída del paciente. 
	La reacción debe hacerse en un período no ti1ayor de 6 a 8 
	1, 
	días después de toma de muestra de la sangre, ya que des- 
	pués de este tiempo puede dar resultados dudosos o menos 
	positivos. 
	La reacción empieza 
	a hacerse positiva entre 
	los 18 Y 50 días de iniciada la infección. 
	La mayoría de 
	los autores concuerdan en considerar que la reacción de 
	tamente específica y sensible para el diagnóstico en la 
	fase crónica. (13-16j44-46-47-~54-60-66). 
	Pudiéndose considerar para fines prácticos que 
	individuos con Machado Guerreiro'negativo están libres 
	de infección. 
	En conclusión, la reacción de Machado Guerreiro 
	., 
	tividad más o menos el 75-80 % (44-6). 
	- .. 
	-57- 
	Reacción de Aglutinación. 
	Se bas~ esta prueba en la demostración de 
	aglutininas en el suero de los enfermos con Chagas, 
	para lo cual se ponen en contacto suspensiones de cul 
	tivo de S. Cruzi con diluciones progresivas de suero 
	de paciente sospechoso o chagásico. 
	Los resultados 
	obtenidos con esta prueba son inconstantes, restando 
	valor a la misma; además se han encontrado aglutini- 
	nas con suero normal. (60) 
	Reacción Anticritidea. 
	Se ha usado la técnica de tinción de Sabín 
	co, estudiando la acción de sueros chagásicos sobre 
	la estructura intracelular de los cultivos de labora 
	luidina a pH 11. 
	La incubación de las formas parasitadas con 
	los sueros de chagásicos inactivados adicionando sue- 
	ro fresco de cobayo e incubando la mezcla a 37°, de- 
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	(50) 
	Estudios Radiológicos. 
	ra, aunque también puede verse un corazón dentro de lí- 
	mites normales. 
	ca está aumentada. 
	Según estos autores hay grandes va- 
	miocardiopatía chagásica. 
	Casi siempre se observa en 
	-" --- -- - - -- 
	-59- 
	la etapa crónica, ya que en las etapas iniciales el 
	corazón puede tener tamaño y peso dentro de límites 
	normales 0(35) 
	Diversos auto~es coinciden en que se halla 
	un aumento bilateral del corazón con predo---inio del 
	ventrículo izquierdo(44-50-64)~ 
	Morales y colaboradores le dan gran impor- 
	tancia al crecimiento de la aurícula derecha, en es- 
	pecial de la orejuela para el diagnóstico diferencial 
	de esta cardiopatía la asociación de crecimiento ven- 
	tricular izquierdo con crecimiento auricul&~ derecho. 
	(50) 
	morfológico y dinámico. tntre los cambios morfológi- 
	cos tenemos deformidades apexianas y adelgazamiento 
	de las paredes, y entre los cambios dinámicos se han 
	mencionado: 
	Dilatación general discreta con vaciamien 
	to y contracción defectuosa de la puptao 
	Los defectos 
	de llenado son por la formación de pliegues peri~ales 
	sobre los músculos papilares a nivel del borde supe- 
	rior de la lesión apical.(66) 
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	Estudios efectuados por autores Brasileños por 
	medio de cine y esofagografía han demostrado alteraciones 
	en la cinética del esófago. 
	Hay ondas y espasmos segme~ 
	tarios y discreta retención del medio de contraste. 
	Se 
	han observado contracciones no propulsivas que fragmentan 
	el Ba. e impelen el mismo dando la impresión de antiperi~ 
	taltismo. (51) 
	Hallazgos Electrocardiográficos. 
	patas chagásicos crónicos, acusan una rlliqueza de altera- 
	ciones realmente excepcional, como no se halla en ninguna 
	otra cardiopatía. 
	~ste polimorfismo electrocardiográfico 
	dá carácter de especificidad a la electrocardiografía cha 
	gásica. (44) 
	. Los diversos estudios que se han realizado desde 
	el punto de vista electrocardiográfico por diferentes aut~ 
	res en el continente, demuestran que el electrocardiograma 
	es un elemento de gran valor, no solo en el diagnóstico de 
	veridad y evolución de las lesiones cardíacas producidas 
	)- 
	,. -------- 
	-61- 
	por la enfermedad de Chagas. 
	Haremos un breve resumen de los hallazgos 
	electrocardiográficos reportados por los diversos au 
	tores latinoamericanos. 
	Ritmo: 
	Lo 
	trastornos del ritmo detecta- 
	! 
	sinusal. 
	En otros se observan alteraciones como fi- 
	brilación auricular, extrasístoles marcados, marcapa- 
	ritmo. 
	ventricular, muchas veces son mortales. (6o) 
	Trastornos de Conducción: 
	Importantes son 
	, ,1 -:_~ 
	los bloqueos de rama derecha, completos e incompletos, 
	Tam- 
	Laranja 
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	frecuencia del bloqueo de rama derecha, el cual es casi 
	patognomónico de esta miocardiopatía. 
	Otros autores, con 
	i! 
	cluyen que los trastornos de conducción son típicos y a 
	eElos se debe la muerte súbita que se presenta en algunos 
	pacientes, aunque para Kboerle la muerte súbita es por 
	trastorno agudo del ritmo {fibrilación ventricular) más 
	que por bloqueo. (5-36-3~-39-40-63-64-66). 
	Los bloqueos pueden ser de tipo A-V completos 
	e incompletos, ocasionando bradicardias marcadas que lle- 
	guen a síndrome de Stokes Adams, crisis convulsivas sin- 
	copales, lipotimias y pérdidas parciales de la concien- 
	cia.(29) 
	CRECIMIENTO DE CAVIDADES. 
	~a hipertrofia y dilatación del ventrículo iz- 
	quierdo es bast~nte común, seguida luego de hipertrofia 
	del ventrículo derecho. 
	En cuanto a las aurículas, la 
	izquierda crece al ECG más que la derecha. 
	~~ 
	J 
	- - ~ 
	----- 
	---- 
	-63- 
	Trastornos de la Repolarización: 
	Las alteraciones de la repolarización del 
	ventrículo son debidas a fenómenos anóxicos por tras- 
	tornos de difusión del Oxígeno, resultantes del au- 
	mento del tejido intersticial por infiltrado inflam~ 
	torio y edema en el espesor del miocardio, el cual es 
	un fenómeno progresivo. 
	Esto explicaría en parte el 
	carácter cambiante del E.C.G~ del chagásico (S9). 
	Se encuentran zonas activas e inactiva~ extensas, con 
	bloqueos y otros trastornos aislados. 
	Aparecen tras- 
	las agujas del reloj (S-63)n 
	va un bigeminismo marcado, así como la presencia de 
	múltiples focos de extrasistolia. 
	No se han observa- 
	do alteraciones valvulares ni coronarianas, salvo cua~ 
	do asociada a la enfermedad de Chagas hay otra enfer- 
	medad cardíaca. {64) 
	Existen otros patrones de trastornos de re- 
	polarización secundarios a isquemia sub-epicárdica sin 
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	trastornos de conducción ventricular. 
	Cuando existen 
	aneurismas ventriculares, hay cambios similares a los del 
	infarto en fase tardía, tales como modificaciones del 
	segmento S.T., siendo predominantes alteraciones del se~ 
	mento ST del tipo de la lesión sub-epicárdica.(50) 
	Variaciones~ del eje aéctrico~ 
	Por lo general el eje eléctrico está desviado 
	hacia la izquierda, ya por hipertrofia ventricular o bien 
	por el mismo bloqueo de rama derecha del haz de his y del 
	anterior de la rama izquierda. 
	Asociada a 
	la desviación del eje a la izquierda hay anomalías en la 
	onda P. Y otras arritmias. 
	Los ECG de los pacientes chagásicos también 
	pueden mostrarnos lesiones isquémicas subendocárdica y 
	-65- 
	1) 
	Eje eléctrico a predominio izquierdo. 
	2) 
	Trastornos de la conducción de aparecimiento gra- 
	dual, tal como bloqueos de rama. 
	Los de rama iz- 
	quierda con tendencia a ser incompletos y los de 
	rama derecha más frecuentemente completos. 
	3) 
	Arritminas a~iculares con alteraciones de la on 
	da, ¡p por:crecimieilto biauricular y también alte- 
	raciones del ritmo ventricular. 
	4) 
	Extrasistolia ventricular multifocal. 
	5) 
	Aparición de zonas eléctricamente inactivRbles 
	asociadas o no a bloqueos de rama. 
	6) 
	7) 
	a V6. 
	(16-31-50-63. 
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	-6$- 
	tis observados en el Departamento de Patologíal 
	No 
	representan desde luego el total de carmiópatas chag! 
	MATERIAL Y MErODOS. 
	sicos observados en el Departamento de Medicina del 
	~e revisaron 7,000 autopsias practicadas en el 
	Hospital Roosevelt, ya que gracias a la facilidad de 
	Departamento de Patología de la Facultad de Ciencias Mé- 
	los medios de transporte que actualmente existen en 
	dicas - Hospital Roosevelt de Guatemala, habiéndose en- 
	nuestro país, la mayor parte de pacientes dejan el 
	contrado 70 en las que se hizo un diagnóstico de Miocar- 
	hospital después del tratamiento y sólo en raras oca- 
	ditis, las cuales constituyeron el l % del total de autoE 
	siones regresan para controles ulteriores, falleciendo 
	sias practicadas. 
	De los 70 casos de miocarditis, hubo 
	probablemente en el lugar de su residencia. 
	30 que fueron clasificados como miocarditis crónica cha- 
	gásica y los 40 restantes como miocarditis secundaria a 
	Es el propósito de este trabajo de tesis el 
	virus, bacterias, tóxicas, etc. 
	reportar 30 casos de Cardiopatía crónica chagásica con 
	el objeto de actualizar una vez más la existencia de 
	Para clasificar los casos dentro del grupo de 
	dicha enfermedad en nuestro país. 
	la miocarditis crónica chagásica, se tomaron en conside- 
	ración.varios factores tales como: 
	Procedencia del pa- 
	En los casos aquí reportados se analizaron 
	ciente, historia clínica, exámenes de Laboratorio y ha- 
	varios parámetros, haciéndose la salvedad que los cor~ 
	llazgos macro y microscópicos de autopsias. 
	En esta for 
	zones no estuvieron disponibles para volver los a exa- 
	minar, dado que no fueron archivados, pero en cada uno 
	de dichos casos se examinaron hasta 2°" secciones tom~ 
	das a diferentes niveles en el momento 'de hacer la ,au 
	topsia clínica. 
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	l' 1 
	SEXO. 
	onsecuencia 
	per 
	sonas cam 
	Es interesante observar que al igual que en 
	de la tierrao 
	1':1 70% de nuestros casos fueron j~rn~ 
	otras latitudes, en nuestro medio hubo mayor número de 
	leros~ 
	1304 % dedicados a oficios domésticos y en 
	casos con pacientes de sexo masculino que en femenino 
	un 10% dedicados a actividades varias. 
	(12-16-49-50) . 
	En nuestra población es todavía más m~ 
	cada esta diferencia, ya que pacientes de sexo femenino 
	EP:rIDEMI{])LOGIA~ 
	Procedencia geográfica. 
	buscan menos el hospital, que pacientes del sexo opues- 
	jugar un papel secundario en la comunidad rural. 
	Por 
	to por diversas razones, tales como la mujer dada su 
	condición social el sostén de la familia, a pesar de 
	otro lado en nuestros casos hubo selección de la mues- 
	en 
	se 
	tra ya que el Hospital Roosevelt en su inicio solo aten 
	les domésticos. 
	dió pacientes hombres y fue hasta finales de 1966 cuan- 
	do se extendieron los servicios de medicina a la Sección 
	CUADRO No. 1. 
	de mujeres. 
	Rn nuestro estudio hubo 25 pacientes de 
	La mayoría vivía en casa de paja y ranchos 
	tencia de triatomideos, incluso 
	8 de los pacientes 
	OFICIO. 
	- 
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	Fol 50% de pacientes autopsiados con enfermedad 
	de Chagas correspo~dieron al Departamento de Santa Rosa, 
	y aún más, si tomamos la zona oriental del país en con- 
	junto vemos que hay un porcentaje de 70% de pacientes 
	Chagásicos. 
	Nuevamente conviene hacer una aclaraciónj 
	el porcentaje elevRdo de pacientes provenientes de S'an- 
	taRa a es debido a que el HOSPITAL ROOSEVELT con la 
	atribución por áreas de los diversos departamentos del 
	país recibe pacientes de Santa Rosa y el HOSPITAL GENE- 
	RAL recibe pacientes ~el resto del OrientQ de la Repúbl~ 
	ca, en donde también el Chagas e5 endémico. 
	Encontramos 
	paciente en alguna época estuvo en áreas netamente cha- 
	gásicas, o bien si los casos eran propios de esos luga- 
	res, ya que estudios hechos por diversos autores guate- 
	maltecos 
	(26-54-56) han revelado la existencia de fo- 
	cos de infección en dichos lugares. 
	-~-~~- 
	CUADRO N o. 1. 
	DISTRIBUCION POR DEPARTAMENTOS 
	Casos 
	Santa Rosa 
	Jutiapa 
	": I 
	Quiche JoyabaJ 
	- - - 
	-71- 
	~L 
	50 
	50 
	y es fatal a corto plaZDo 
	I 
	EVOLUCION. 
	En 
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	fi ~ 
	sos sin embargo, la enfermedad tiene larga duración y es 
	descubierta en sus últimos estadios. 
	CUADRO No. 2. 
	En nuestro estu- 
	dio, el tiempo de evolución de la enfermedad desde su 
	EVOLUCION DEL PACIENTE CHAGAS'IC'O 
	inicio hasta ser admitidos en el Hospital osciló entre 
	menos de 6 meses hasta 8 años. 
	Algunos pacientes tuvi~ 
	ron un tiempo de evolución muy corto. 
	Mucho se ha esp~ 
	culada sobre el por qué de lo variable del tiempo de 
	evo~lción en esta cardiomiopatía y es la opinión de va- 
	rios autor.es (3-8-28-49) que se debe al establecimiento 
	de un equilibrio entre el parásito y el paciente. 
	TABLA No. 2. 
	Ilustra el tiempo de evolución de estos pa- 
	Gráfica del tiempo de Evolució'!. 
	cientes. 
	En los primeros 6 meses la incidencia fue de " 
	36~6%; entre 1 y 2 años fue de un 40 %, en donde vemos 
	tf 
	que el 'porcentaje en los dos primeros años alcanzó un 
	ASPECTOS CLINICOS 
	76 'f.. 
	Motivo de Consulta. 
	Muestras pacientes Chagásicos, cuando deci 
	dieron consultar al Hospital lo hicieron por síntomas 
	y signos diversos causados por insuficiencia cardíaca; 
	siendo la disnea progresiva la causa más frecuen~e, 
	seguido de edema de miembros inferiores. 
	Hubo otros 
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	que consultaron por dolor, ya fuera en el hipocondrio de- 
	recho o en área cardíaca o 
	Este último probabYémente se 
	debió a la cardiomegalia o bien a fenómenos anóxicos en 
	el miocardio, siendo esta última, talvez la causa princi- 
	pal del dolor o 
	Hubo un grupo de pacientes que consultó por pr~ 
	sentar inconsciencia, lipotimias, parestesias, afasias 
	y ataxiaso 
	En este grupo están incluidos aquellos pa- 
	cientes cuya sintomatología cerebral fue secundaria a 
	lesiones provocadas por tromboembolismoo 
	(Cuadro No o :3) 
	-- '>- 
	- - -------... 
	-75- 
	CUADRO No. 30 
	MOTIVO DE LA CONSULTA 
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	CUADRO No. 4. 
	SINTOMAS y SIGNOS 
	Como podemo 
	el síntoma principal fu . - - 
	aparicion progresiva. Al 
	-~ 
	-77- 
	principio referían leve dificultad para respirar, pero 
	progresivamente el cuadro de disnea progresó haciéndo- 
	se cada vez más marcado y dificultándole a la mayoría 
	efectuar su trabajo habitual. 
	El dolor precondial y las palpitaciones también 
	fueron marcadas, debido a la cardiomegalia y fenómenos 
	anóxicos comunes en esta enfermedad. 
	Los signos pre9 
	sentes en estos pacientes fueron de insuficiencia car- 
	díaca en la mayoría de ellos o 
	Pocos casos no presenta- 
	ron estos signos, siendo la historia clínica de corta 
	evolución o bien los síntomas y signos fueron debidos 
	a complicaciones de la enfermedad, como por ejemplo: . 
	Accidentes cerebrales tromboembólicos. 
	éste localizado en unos pacientes a los miembros infe- 
	riores y en otros fue generalizado. 
	Hepatome galia 
	ingurgitación yugular marcada se observaron en el 60 y 
	46.~ de los pacientes respectivamente. 
	Todos estos 
	pacientes tenían una presión venosa elevada; cuyos va- 
	lores máximos oscilaban hasta 45 cm. de H20. 
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	tomas. 
	Es muy frecuente que el paciente presente arrit- 
	"~, 
	mias y extrasístoles continuamente. 
	:11 
	.1: 
	otros pacientes presentaron tos. 
	Esta se de- 
	dores crónicos. 
	" 1 
	,. 
	lfmites normales, excepto en aquellos con infecciones 
	respiratorias sobreagregadas o complicaciones infeccio- 
	sas pulmonares. 
	Bradicardia estuvo presente en 5 casos, 
	llegando hasta valores de 40 por minuto. 
	Este grupo de 
	En dos pacientes la presión venosa estuvo dentro de lími 
	tes normales y en el resto de pacientes no fue determin~ 
	'1 
	-79- 
	da. 
	La presión arterial, no obs~ante haber pacientes 
	de edad, solo en un caso estuvo en 190/130, en el res- 
	to los valores fueron normales. 
	HALLAZGOS ELEGTROCARDIOGRAFICOS. 
	Diversos autores están de acuerdo en que el 
	sica. 
	fiestos permite evaluar el grado de severidad de las 
	lesiones cardíacas. 
	Para Romaña y otros investigado- 
	res el cambio electrocardiográfico más frecuente es 
	el bloqueo de rama derecha del haz' de hizo (5-36-37- 
	39-40-63-64-66) o 
	Gomo decíamos anteriormente, el ECG del cha- 
	gásico es tan excepcional que ninguna cardiopatía tie- 
	ne tantas alteraciones. 
	Rste polimorfismo es tan mar- 
	cado, que muchas veces se observan variaciones de un 
	día para otro. 
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	En nuestro estudio, hipertrofia ventricular 
	estuvo presente en el 43.3 ~. 
	En el 36.6 % de los casos 
	hubo hipertrofia del ventrículo derecho. 
	Bloqueo de ra- 
	ma derecha se vió en el 36.6 % de los casos e igual nú- 
	mero de pacientes presentaronfibrilación auricular. 
	Crecimiento auricular izquierdo se vió en 9 
	casos. 
	Otros hallazgos electrocardiográficos fueron: 
	Isquemia reciente del miocardio o antigua, localizados 
	preferentemente en cara diafragmática. 
	Algunos mostra- 
	cárdicas. 
	Por dificultades técnicas no se practicó exa- 
	men en algunos pacientes. 
	Tabla No. 5 ilustra los cam- 
	bios electrocardiográficos observados en nuestros casos. 
	-L 
	L- 
	CUADRO No. 5. 
	PRINCIPALES HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS 
	~-, 
	-81- 
	6.6 
	I 
	ESTUDIO RADIOLOGICO. 
	En 24 pacientes se observó cardiomegalia 
	marcada a expensas de las cuatro cámaras" cardíacas, 
	con un promedio cardiotorácico de 1.68 (el valor nor~ 
	mal eS de 2.02). 
	La silueta cardíaca en bolsa de hie 
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	lo o corazón de bue 
	35~9- 
	50 
	54) 
	fue 
	obsErvada en los 
	24 pacientes o 
	En dos la cardiomegalia fue moderada y 
	1, 
	en los cuatro cas s 
	En resumen 92% de los casos mostraron cardiome 
	\. 
	.J 
	-83- 
	LABORATORIO. 
	Exámenes de rutina, hematologÍa, heces, ori- 
	na y alguna que otra prueba hepática, sobre todo bili- 
	rrubina, tiempo de protrombina, cuando se anticoagula- 
	ba:! 
	alguno y proteínas algo 
	En realidad es poco lo que tenemos que decir 
	de esos exámenes porque es poca la alteración que pre- 
	sentan, talvAz algunos normales y otros un tanto al te- 
	rados; ahora bien en cuanto al examen de heces so re- 
	fiere, la mayoría tenían parásitos de diversa clase y 
	en número variableo 
	Al igual que otros estudios efec- 
	tuados en Sudamérica han coincidido en la asociación 
	de uncinaria y la enfermedad de chagas, no quiere decir 
	que una sea consecuencia de la otra sino que ambas son 
	endémicas en la región y ambas son expoliativas del p~- 
	ciente. (l 9-59). 
	Hto en estos pacientes, no obstante estar parasitados 
	y ser de áreas de la República donde la anemia alcan- 
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	za valores muy bajlos, ú.nicamente 4 pacientes tenían va- 
	lores por debajo de 10 gr. de Hbo y el resto estaba en- 
	tre 10 y 15, no sabemos por qué, talvéz los pacientes 
	estaban hemoconcentrados en el momento de los exámenes, 
	o bien que se había tratado de una policitemia compen- 
	satoria moderada, por las crisis de anoxia que se pre- 
	sentaban en esta enfermedad en algunas ocasiones. 
	Exámenes de laboratorio específicos para el 
	diagnóstico de esta enfermedad, tales como frote perifé- 
	rico, gota gruesa, reacción de Montenegro, no fueron 
	efectuados en estos pacientes. 
	Se practicaron 9 hemo- 
	cultivos en nueve pacientes que fueron reportados est~ 
	riles~ 
	El xenodiagnóstico fue positivo en dos Casos de 
	seis pacientes, en los cuales se hizo este examen. 
	reacción de Machado Guerreiro se practicó en 20 casos, 
	habiendo sido positiva en 18~ 
	La razón de por qué la 
	reacción de Machado Guerreiro no se practicó en los la 
	pacientes restantes ae debió a que la cardiopatía Gha- 
	11 
	gásica no fue clínicamente sospechada. 
	En cuanto a la 
	- ~ 
	-85- 
	tras creemos que si se hubieran repetido los exámenes 
	éstos hubieran sido positiv~s, ya que la falta de re- 
	acción puede ser debida al antígeno en sí. 
	Tabla No. 7. 
	Resume 
	los hallazgos de laboratorio. 
	CUADRO No~ 70 
	EXAMENES DE LABORATORIO PARA EL DIAGNOSTICO DE CARDIO- 
	-PATIA' CHAGA'SICA 
	La 
	TRAT AMIENTO . 
	Este consis 
	tió en dieta hiposódica, digitálicos, diuréticos y al- 
	gÑuos recibieron además electrolitos como potasio, y 
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	tranquilizantes de tipo fenobarbital. 
	Antibióticos ta- 
	CUADRO No. 8. 
	les como Penicilina o tetraciclinas. 
	Estos últimos para 
	tratar las complicaciones de tipo respiratorio presentes 
	en algunos pacientes. 
	tos PO recibieron antiácidos tip~.hidróxido de aluminio. 
	Hemorragia cerebral 
	~l uso de anticoagulantes estuvo restringido 
	Diagnosticadas Clínicamente 
	a aquellos pacientes que presentaron tropboembolismo múl 
	Neumonía 
	tiple o sus secuelas. 
	Bronconeumonía 
	Infarto cardíaco 
	Muchos pacientes que tenían dolores múltiples, 
	Infarto cerebral 
	en su mayoría cefalea recibieron analgésico s tipo aspir~ 
	Insuficiencia cardíaca congestiva 
	na, dextropropoxifeno y seconal. 
	Trombo-embolismo múltiple 
	Por último los pacientes que presentaron epi- 
	Infarto pulmonar 
	gastralgias secundarias a la administración de medicamen 
	Edema pulmonar 
	COMPLICitGIONES. 
	gásica tuvieron complicaciones. 
	Estas fueron secunda- 
	El 66.6% de los pacientes con cardiopatía Cha- 
	rias a fenómenos tromboembólicos o bien a procesos infec 
	comprobación necropsica. 
	(Cuadro No". 8). 
	ciosos sobreagregados. (6-7-ll-l2-76). 
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	La causa de muerte en estos pacientes fue en su !l' 
	mayor parte debida a complicaciones trombo-embólicas. 
	Unos pacientes murieron como consecuencia de bronconeumo- 
	En 5 pacientes la muerte fue súbida, debida proba- 
	blemente a fibrilación ventricularo 
	11 
	RESULTADOS. 
	1) Tamaño y peso del corazón: 
	Este aspecto es muy impo~ 
	tante, ya que la mayoría de los pacientes Chagásicos tie- 
	nen aumentado el tamaño y peso del corazón. 
	Nuestros da- 
	para Guatemala. 
	Según estos autores la mayoría de corazo- 
	nes estudiados por ellos pesaban arriba de 400 gro y en 
	nuestro trabajo nosotros encontramos que eY"80 % de los 
	- i 
	)" L.~ 
	~-- 
	-89- 
	EDAID. 
	vi da. 
	El número de casos po~ década se ilustra en 
	la tabla No. 10. 
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	PESO 
	y T ALLAl 
	Como vemos en el cuadro anterior el 73 % de 
	los pacientes tuvo un peso de 60 kilos o menos, lo 
	CUADRO No. 10. 
	cual es un reflejo de nuestra población hospitalaria 
	PESO DE PACIENTES CON CARDIOP!TIA CHAGASICA 
	indigente, ya que sumado ffi su enfermedad cardíaca, 
	iii 
	presentan la mayoría de ellos una deficiencia protéi- 
	ea-calórica crónica. 
	Esta última sin embargo no es 
	común del paciente cardíaco sino que es el reflejo de 
	nuestra realidad nacional. (Cuadro No. 10). 
	1 
	11 
	pacientes estuvo comprendido por debajo de 165 cms. 
	(Cuadro No. 11). 
	Estudios efectuados por autores nacionales 
	(16-76) Y extranjeros (8-27-41-49-50) ~an encontrado 
	lesiones en el corazón similares a las del presente 
	estudio. 
	Estas se detallan a continuación. 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 49
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	-~)- 
	Frecuente 
	Trombosis mural 
	"F'recuente 
	Válvulas 
	Normales 
	Arterias coronarias Normales 
	11 
	.... 
	)- - 
	-93- 
	2) 
	FORMA. 
	fue el aumento de volumen del co~azón, siendo en la m~ 
	Básicamen- 
	presente en el 83 % de los casos. 
	Además de la dila- 
	tación se encofitró hipertrofia de grado variable en 
	las paredes ventriculares. 
	El espesor promedio del 
	quierdo fue de 1~42 cms. lo normal para Guatemala de 
	1.2-L3 cms. 
	Hallazgos similares fueron reportados 
	3) 
	CONSISTENCIA 
	Se observóflacidez del miocardio en 12 ca- 
	sos, coincidiendo con lo informado por autores nacio- 
	nales y extranjeros. 
	4) 
	COLOR 
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	del color, éste vRrió entre rojo y pálido. 
	5) 
	~ICARDIO-~IGARDIO. 
	Es frecuente y característic 
	e es a en erme 
	, 
	las cuales estuvieron presentes en 
	el 
	50 
	de 
	j<> los pacien- 
	tes... Estas manchas eran de tamañ 
	forma 
	metros 
	En algunos de los . 
	acien 
	en 
	el 
	parietal estaba completamen 
	te adherido al epicardio. 
	6) 
	MIOC!RDIO. 
	Vn" el mioc ardio fu 
	re~uente encontrar áreas 
	encontro 
	en 20 de los casos est d" 
	u la os. Las áreas de fibrosis 
	septum interventricular y ventrí- 
	a nivel del vértice. 
	corazones, pequeñas 
	\ 
	) 
	"_L 
	)" t - 
	---~ 
	-%- 
	culo izquierda. 
	Las arterias coronarias estaban normales. 
	Se 
	encontró en un caso un infarto reciente, sin ninguna al- 
	teración morfológica de las arterias coronarias. 
	Como se mencionó la fibrosis del vértice fue 
	frecuente y contribuyó junto con los cambios hemodinámi- 
	cos a la formación de 7 seudo-aneurismas, presente en 7 
	de nuestros casoS. 
	Estos seudo-aneurismas también son 
	una lesión frecuente, en la enfermedad de Chagas. 
	En 
	el sitio de los seudo-aneurismas, la pared del miocar- 
	dio era bastante delgada, teniendo hasta 0.2 cms. de es- 
	pesor. 
	7) 
	t\I' 
	ENDOGARDIO.- 
	Se observó la presencia de placas engrosadas 
	de forma irregular, color blanco nacarado, bien limita- 
	das y de tamaño variable 0- Estas se encontraron en el 
	50 % de los pacientes, en endocardio era de aspecto 
	normal.- 
	Subyacente Y en continuidad con la fibrosis,: en 
	el endocardio se encontró fibrosis del miocardio. 
	Trom- 
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	bosí s . 
	"'orazones. 
	de las áreas de fibrosis.En orden de frecuencia la 
	trombosis mural estaba distribuida en ventrículo iz- 
	quierdo, orejuela derecha, ventrícul~, derecho y aurí- 
	cula izquierda. 
	8) 
	VALVULAS. 
	MO había lesión vaÍvular °n ninguno de los 
	corazones estudiados, salvo por cierto grado de dila- 
	tacióno 
	La circunferencia de las válvulas se ilustra 
	en el Cuadro No. 
	9j 
	CAVIDADES. 
	La mayoría de los autores consideran que el 
	aumento de volumen del corazón se debe a dilatación 
	de todas las cavidades. 
	Todos están de acuerdo en que 
	lo más frecuente es la dilatación de la aurícula dere- 
	cha, sobre todo la orejuela &e ese lado y del ventrícu 
	lo izquierdo, más acentuada en la punta~- 
	En nuestro estudio esta alteración morfoló- 
	,1 
	L_- - 
	- - ---- 
	-97- 
	la dilatación en nuestra serie, predominó sobre la hi 
	La dilata- 
	yo' valor en el diagnóstico de la miocardiopatía Cha- 
	gásica. 
	En el cuadro No. 12 se resumen los hallaz- 
	tudio. 
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	CUADRO No. 120 
	HALLAZGOS MACROSCOPICOS EN EL CORAZON DE 30 CASOS DE MIO- 
	CARDIOPATIA CHAGltSICA 
	ft:\umentado 
	Color 
	Pericardio 
	infartos 
	Endocardio 
	Trombosis mural 
	% 
	promedio 
	6303 
	LESIONES EXTRACARDIACAS. 
	Tromboembolismo Múltiple: 
	Las alteraciones 
	del éndocardio y la dilatación de las cavidades cardía- 
	. "!." 
	>- 
	-~ 
	-99- 
	cas, asociado con trastornos hemodinámicos condicio- 
	nan los fenómenos trombo-embólicos comunes en esta en- 
	fermedad. 
	El fenómeno tromboembólico afectó a vasos 
	de calibre variable. 
	Así en el cerebro se encontró 
	afectando las ramas principales del poligond de Willis 
	o sus ramas y en dos casos la arteria carótida inter- 
	nao 
	Dichos trombo-émbolos produjeron infarto cerebral 
	en 11~J' casos. 
	rológico 
	de grado variable, desde alteraciones moto- 
	ras localizadas hasta accidentes cerebro-vasculares. 
	En R casos se encontraron infarto anémicos 
	en el parénquima renal. 
	Estos sin embargo no tuvieron 
	ninguna manifestación clínica. 
	~- 
	PULMONES. 
	Encontramos un caso de embolia pulmonar ma- 
	sova y 9 casos con infarto hemorrágico, localizados a 
	un segmento o a un lóbulo pulmonar. 
	En dos de estos 
	pacientes se hizo el diagnóstico clínico" de infarto. 
	Además de los fenómenos tromboembólicos se ' 
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	-- --~ 
	¡ ~-- 
	-101- 
	Como nodemos observar en el cuadro anterior 
	CUADRO No. 15. 
	la congestión pasiva pUlmonar se vé a menudo, sobre 
	todo en las etapas finales de la insuficiencia cardía- 
	ca. 
	Hubo también 6 casoS de bronconeumonía detectados 
	clínicamente. 
	Un hallazgo importante fue encontrar 
	una lesión tuberculosa antigua; decimos importante por- 
	Lesiones vistas en los pulmones 
	Infarto hemorrágico 
	F.mbolia masiva 
	Bronconeumonía 
	Bronquitis 
	Enfisema 
	Atelectasia 
	Congestión pasiva 
	Lesión tuberculosa antigua 
	que no obstante el pésimo estado de salud de estos pa- 
	cientes y la cronicidad de la enfermedad, no se descri- 
	bieron otras lesiones de este tipo. 
	Con!!est-ión pasiva crónica. del hígado: 
	Un 
	hallazgo que fue constante, fue la congestión pasiva 
	del hígado, la cual se encontró en el 86 % de los pa- 
	cientes. 
	En éstas el hígado estaba aumentado de tama- 
	ño y peso y al corte se vió el característico hígado 
	en Nuez moscada. 
	otros hallazcros secundarios a la 
	líquido a medir 400 cc. y por último hidrotórax hasta 
	de 2500 c.c. 
	~.- 
	En 4 de los casos la congestión pasiva fue 
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	-102- 
	rle larga evolución y el hígado presentó además de conge~- 
	tión, fibrosis marcada. 
	Megaesófago: 
	Como ya anteriormente hemos di- 
	gas. 
	La etiología del megaesófago es discutida por Ma- 
	gariño y Torres (51) quienes sostienen que es de origen 
	viral. 
	Pifano a este respecto cree que se debe a facto- 
	res neurotóxicos que dañan los plexo s nerviosos de los 
	órganos afectados, producidos por, el!ripanosoma. (61) 
	LESIONES HISTO-PATOLOGIGAS 
	A) 
	Lesiones en el epicardio: 
	Lesión más constante encontrada en el epicar- 
	dio, fue una reacción inflamatoria difusa, pleomór- 
	Dicha reacción inflamatoria fue difusa en algunos 
	casos y, en otros tuvo un aspecto francamente nod~ 
	lar, hallándose localizada por debajo de la super- 
	-105- 
	ficie serosa, ocupando en su mayor parte la grasa sub- 
	epicárdica. 
	La reacción inflamatoria en algunos casos 
	se extendió dentro del miocardio. 
	En lesiones, proba- 
	B) 
	Lesiones en el Niocardio: 
	fi bra cardíaca. 
	Dicha degeneración fue severa y f~e- 
	Hubo 
	Los cambios parenquimatosos, arriba descritos, fueron 
	c1 
	~l 
	'J 
	nas 
	re 
	difusos. 
	manifiestos. 
	en 
	un 
	caso 
	bras de leshmania en las fibras cardícas. 
	Estas estu- 
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	vieron caracterizadas po 
	presentar conglomerados de 
	leishmania en localización paranuclear. 
	Al lado de las 
	lesiones puramente parenquimatosas se encontró un pro- 
	ceso de miocarditis intersticial, caracterizado por un 
	infiltrado inflamatorio pleomórfico y difuso, consti- 
	tuido en su mayor parte por linfocitos, ~istiocitos, 
	ridad del infiltrado inflamatorio varió de un caso a 
	otro y aún dentro de un mismo corazón. 
	) 
	Además del 
	proceso de tipo inflamatorio, se encontró una fibro- 
	sis intersticial, la cual fue de grado variable. 
	Di- 
	cha fibrosis era pura y constituida por fibras coJáge- 
	nas y algunos fibroblastos, semejando en algunos casos, 
	un infarto antiguo cicatrizado. 
	La sevQridad de la fi- 
	brosis era variable~ encontrándose zonas en las que era 
	ver~e macroscópicamente. 
	Esta última se observó fre- 
	cuentemente en secciones tomadas a nivel del vértice 
	del ventrículo izqu~erdo, que correspondÍan a los casos 
	en que se encontró fibrosis y adelgazamiento de la pa- 
	--- "'\ 
	-105- 
	red, con formación de seudo-aneurisma. 
	e) 
	Lesiones del Endocardio: 
	Todos los casos en que existía macroscópic~ 
	mente fibrosis en la superficie endocárdica, se com- 
	Dicha fibrosis se halla- 
	sis presente en el miocardioo 
	sanguíneos. 
	Estos se encontraban dilatados, sumame~ 
	Di- 
	cha neoformación vascular se presentaba en las áreas 
	vera. 
	lipoideas presentes, fueron histológicamente normales. 
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	DISCUSION. 
	63-65-7-1-72-75 ) 
	EDAD: Rnc t 
	ca fue más frecuente en la cuarta década, con un 43.3 %, 
	quellos 
	de cuarenta años, tuvimos un 73%. 
	Estos hallazgos coin- 
	"ares en V 
	enezuela 49, quien encontró un 
	% de pacientes con 
	cardiomiopatía Chagásica por arri- 
	or" " 
	-~ 
	- .:.. 
	'l 
	~-- 
	- - 
	-ln7- 
	SEXO: 
	Encontramos un predominio marcado del sexo 
	máBSculino sobre el sexo femenino en una proporción de 
	4Ü. 
	Rste dato está en discrepancia con los hallados 
	por los autores arriba mencionados, pero cabe aclarar 
	que hubo selección de la muestra; ya que en sus ini- 
	cios el Hospital Roosevelt, salv~ Dar los casos de Ma- 
	ternidad admitía solo hombres. 
	Tejada y Castro encon- 
	Mijares en 
	Venezuela encontró 67.7% de hombres y 32 % de mujeres 
	y Bruni Celli y Col. (8-49) en su estudio reportó 58 % 
	de hombres y 42 % de mujeres. 
	Kooerle en Brasil (39- 
	40.} tambfuen encuentra predominio de hombres sobre mu- 
	jeres. 
	Se deduce de estos estudios que existe predo- 
	minio del sexo masculino sobre el femenino. 
	OFICIO: 
	En nuestro estudio 7% de los pacientes eran 
	jornaleros y dedicados a los oficios domésticos el 
	13.3 %, estas últimas eran pacientes del sexo femenino. 
	Mi~ares (49) en Venezuela encontró predominio de jorn~ 
	leros. 
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	PROCEDENCIA. GEOGRAFICA.: 
	II~~ 
	En nuestro trabajo pudimos apreciar que el 50 % 
	de pacientes eran procedentes del Departamento de Santa 
	Rosa y que todos los otros Departamentos sumados consti- 
	tum~n el otro 50%. 
	Este parámetro es el reflejo de la 
	distribuuión geográfica hospitalaria que tienen a su car- 
	go los dos grandes Hospitales de caridad de nuestro pafs. 
	Cohen (16) ~n su estudio coincide con nosotros con que el 
	mayor número de casos por Departamento corresponde a San 
	ta Rosa. 
	Sin embargo en la casuística de Tejada y Castro 
	(76} ~anta Rosa ocupa el segundo lugar, siendo precedido 
	por el Departamento de El Progreso. 
	MOTIVO DE CONSULTA: 
	~scó el Hospital pOi' edema, luego 30 % consultó por do- 
	lar en h-i pocondrio (- erecho. 
	Coincidimos con lo afirmado 
	por Tejada y Castro (16-76) y Cohen de Guatemala. 
	Mora- 
	tan la disnea como el hallazgo más importante. (51). 
	.". 
	-109- 
	SINTOMAS y SIGNOS: 
	En cuanto a éstas se refiere, como es lógi- 
	co la disnea como síntoma, y el edema como signo ocu- 
	paran el primer lugar en nuestro estudio. 
	Otro sí n- 
	toma importante fue el dolor precordial. 
	En cuanto 
	a signos se refiere, fueron frecuentes tos y arrit- 
	mias . 
	Estas últimas detectables a la auscultación 
	Hallazgos similares fueron reportados por Tejada y 
	Castro (16). 
	También fueron 
	signos no~orios la 
	cardiomegalia, hepatomegalia, ingurgitación yugular 
	y ascitis. 
	En Venezuela Morales y Hernández (51) co- 
	inciden en afirmar nuevamente que la..~ rlisnea y el ede 
	como arritmias auscultables. 
	~l 7R % de pacientes tuvo una evolución 
	comprendida entre los 6 meses y dos años, el resto 
	de los pacientes estuvieron compren~idos entre los 
	3 Y 4 años. 
	Coincidimos relativ~mente con Mijares 
	de Venezuela, quien encontró que el 77 ~ de los pa- 
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	cienLes por él estudiados, tenían un tiempo de evolueión 
	Di 
	tran el BRD en el 51 % de casos y el BRI en un 4 %, 
	menor de 2 años. (49) 
	Romaña en Argentina (69) reporta 
	que el BRD es una 
	PRINCIPALES HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS: 
	En nuestro estudio la hipertrofia ventricular 
	izquierda ocupó el primer lugar, con un 43.3 %. 
	Goinci- 
	18 %, 
	dimos en ésto con diversos autores, aunque con ligera 
	porta en un 65 % de sus casos y Morales y Hernández f,sl) 
	variación porcentil. 
	Tejada y Castro (76)' lo encuentran 
	en el 95 % de los electrocardiogramas. 
	Cohen (16} 10 re- 
	encontraron un 47% de hipertrofia ventricular izquierda. 
	25 % de BRD y 7r~ de BRI. 
	Por los parám~tros arriba 
	Hallazgo importante fue el bloqueo de rama de- 
	BLOQlJ~O DE RAMA DERECHA Y BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA: 
	recha BRD, el cual se encontró en un 36 % de los casos 
	FIBRILACION AUTICULAR: 
	! el BRI que se vió en el 23 % de pacientes. Comparan- 
	do con lo encontrado por otros autores, tenemos que Te- 
	el 
	jada y Castro ~76) reportaron 30 % y un 35 %' para blo- 
	~ueo de rama derecha e i~quierda respectivamente. 
	Co- 
	hen en su estudio, encontró 23 % de BRD y 10 % de BRI 
	(16) 
	soso (51). 
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	El crecimiento auricular izquiero fue visto 
	en el 30 % de nuestros pacientes. 
	Tejada y Castro en- 
	contraron un 35 %', Cohen un 42 %, Morales y Col. (16- 
	51-79) en Venezuela un 20 %. 
	Crecimiento de la aurícu- 
	otros au- 
	la 
	HIPERTROFIA DE VENTRICULO DERECHO 
	442 %, y Morales un 11 % (16-51-76}. . 
	Rl bloqueo aurículo ventricular 
	orte~ ~~al 
	za 
	dO 
	- - 
	incidencia ba 
	'a~ Ll - 
	20 % de blo~eos aurículo ventr 
	culares 
	presentes en 
	nuestra serie 
	ue es 
	' 
	- - -..:.J 
	HALLAZ'GOS RADIOGRAFICOS. 
	Como hallazgo importante en nuestro estudio 
	encontramos que el 92 % de pacientes mostraban cardio- 
	megalia, la cual fue detectada por radiografia de tó- 
	rax. 
	Tejada y Castro informan un 100 % de cardiome- 
	galia, 
	por el mismo método. 
	Cohen encontró un 85 %. 
	Mijares (~6-49~51) informa de un 99~1 % de cardiomeg~ 
	lia en las placas rle los pacientes por él estudiados; 
	Morales y Hernández (50) solo encontraron 39 % de car 
	diomegalia. 
	LABORATORIO. 
	La reacción de Machado Guerreiro fue prac- 
	ticada únicamente en 20 de nuestros pacientes por las 
	causas antes mencionadas, habiendo sido positiva en 
	18 (90 %) de éstos. 
	Cohen encontró un 100 % de posi- 
	tividad; Mijares (49) reportó 85 % de positividad. 
	Cabe mencionar que Fernández Mendía y de 
	León (28) tomaron un grupo de pacientes qon hallazgos 
	de tripanosomas en sangre en la década anterior para 
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	- J 
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	-114- 
	-115- 
	investigar la presencia de cardiopatía en ellos. 
	Estudia 
	su trabajo de un peso promedio de 527 gr~ 
	Por últi- 
	ron 50 casos encontrando datos de cardiopatía en 54 de 
	mo Cohen en su tesis de graduación reporta como peso 
	ellos. 
	Muchos permanecían asintomáticos y la reacción 
	promedio 516 gr. que es el más cercano a nuestro es- 
	de Machado Guerreiro fue negativa en 90 % no obstante el 
	tudioo 
	El peso promedio del corazón en todos los es- 
	hallazgo positivo anterior de So Cruzio 
	tudios realizados estuvo siempre muy por arriba de lo 
	normal. 
	Forma: 
	Tamaño y Peso del corazón: 
	L?- forma globulosa_del_corazón fue_encontra 
	Mijares y Col (49) re- 
	portan 8~.7 % de corazones globulosos y Bruni y Celli 
	El peso promedio del corazón fue d~ 510 gro y 
	(8) un 100 % con esta forma. 
	Consistencia: 
	(76). 
	Mijares y Colo en Venezuela (49) reportaron como 
	peso promedio del corazón 523 gr. y Kóberle encontró co- 
	corazones examinados, que está muy por debajo de lo 
	forma en su traba 
	"o 
	de 
	un 
	peso 
	fl 
	uc uante entre 400 y 
	~o peso promedio 549 gr. - (39). 
	Por su parte Romaña in- 
	500 gr. 
	( 69 ) . 
	Morales y Hernández (50) encontraron co- 
	macroscópica en el 79 % y 100 % respectiv~mente. 
	mo peso promedio 535 gr. 
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	Co lor : 
	l'ericardio: 
	Manchas lechosas en el pericardio estuvieron 
	presentes en el 50% de los casos. 
	Estas variaron entre 
	0.5 hasta 1.5 cms. de diámetro. 
	Tejada y Castro (76) 
	también informan de la presencia de dichas placas en el 
	50 % de sus casos. 
	Miocardio: 
	En el 66 % de pacientes se encontró fibrosis, 
	la cual varió en tamaño desde 0.3 hasta 1 cm. de diáme- 
	tro, simulando esta última infartos antiguos cicatriza- 
	dos, localizados preferentemente en el séptum interven- 
	tricular, vértice y caBa~ posterior del ventrículo iz- 
	estudiados. 
	- --- 
	-117- 
	Endoc ardio: 
	El endocardio estuvo engrosado en el 50 % 
	de los casos. 
	El engrosamiento fue difuso o bien 10- 
	calizado a una cavidad cardíaca, preferentemente el 
	ventrículo izquierdo. 
	En los casos en los cuales el 
	engrosamiento fue difuso, el endocardio aparecía blan- 
	co grisáceo y homogéneo, hasta 0.3 cms. de espesor, 
	simulando fibroelastosis o fibrosis del endocar~io~ 
	Rn los casos en que el engrosamiento fue local, éste 
	estuvo localizado preferentemente en el vértice del 
	ventrículo izquierdo o en infundíbulo aórtico a nivel 
	del Septum interventricular. 
	En la mayor parte de 
	los casos, el proceso fibrótico se hallaba en conti- 
	nuidad con las. áreas de fibrosis en el mi~cardio. 
	Tejaday Castro '76) informan del hallazgo de engr~ 
	samiento del endocardio: 
	54 % en uno de sus casos. 
	Mijares (49) lR encontró en el 35 % de sus casos. 
	válvulas: 
	Las cuatro válvulas cardíacas estuvieron 
	dentro de los límites normales, incluyendo cuerdas 
	tendinosas, aún en los casos en los cuales la fibro- 
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	sis endocárdica fue severa y difusa. 
	Hallazgos simila- 
	res fueron reportados por Cohen (16), Mijares (49), Mo- 
	"1 
	rales y Hernández (~O). 
	Solamente Tejada y Castro (YS) 
	informan de un caso en que había lesión ITdtro-aórtica 
	de tipo reumático, dichos autores también informan de 
	un caso similar visto por Mazza. 
	Cavidades: 
	Re encontró dilatación global del corazón a 
	expensas de las cuatro cavidades en un S3 % de los ca- 
	Bruni Celli (S) reporta 100 % de di~atación en su estu- 
	dio y en igual forma Cohen (16) en Guatemala reportó que 
	todos los corazones estaban dilatados. 
	Fibrosis de la punta del corazón estuvn prese~ 
	ta como causante de la formación de los aneurismas del 
	vértice del ventrículo izquierdo, habiendo encontrado 
	un 43 % de frecuencia. 
	! ' . - ~ ¿! 
	el(: 
	'" 
	"i 
	-119- 
	pnrta una frecuencia del 2S.5 %. 
	Asociado con fibro 
	sis de la punta se observó además extenso adelgaza- 
	miento del miocardio, quedando reducido en algunos 
	casos hasta 0.2 cms. de espesor. 
	Este hallazgo estu- 
	vo presente en un 43 %. 
	Tejada y Castro (.7R) en Gu~ 
	temala y Mijares (49) info~man hallazgos similares, 
	corazones con pesos liger~ente aumentados y al igual 
	que Tejada y Castro (76) considera esta anormalidad 
	como patognomónica de la enfermedad. 
	níaz y Col. 
	(19) reportan también adelgazamiento considerable de 
	la pared ventricular. 
	Trombosis: 
	Trombosis mural en el corazón estuvo presen- 
	te en el 63 % de los casos. 
	En orden de frecuencia 
	Igual distribución fue encontrada por Tejada y Castro 
	(76) Kb"berle ~?í9) y Morales y Hernández (50) en sus 
	trabajos. 
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	Trombosis: 
	Aneurisma del vértice es considerado como carac- 
	terístico en la enfermedad de Chagas y lo encontramos en 
	encontraron en el 11 % de su estudio. 
	Tejada y Castro 
	el 23 % de corazones examinados. 
	Mijares y Col. (49) lo 
	(76) observaron seudoaneurismas en el 40 % de corazones. 
	Coronarias: 
	tuvieron dentro de límites normal~so 
	Tejada y Castro 
	M()rales 
	En nuestro estudio las arterias coronarias es- 
	(76) tampoco reportan ninguna alteración y Mijares (49) 
	en 
	rl 
	n, 
	lue 
	informó haber encontrado 86.6 % de coronarias normales. 
	mo cerebro. 
	Complic aciones : 
	record 
	de fenómenos tromboembólicos presentos en-~a enfer- 
	El tromboembolismo y sus secuelas es una de 
	las complicaciones más frecuentes en la enfermedad de 
	C'hagaso 
	Nosotros encontramos en orden de frecuencia 
	tromboembolismo e infarto s en cerebro, pulmones y riño- 
	nes. 
	Los infartos variaron desde recientes hasta anti- 
	guoso 
	. 
	lar. 
	Habiendo además otros factores que son de por 
	sí tromboembolizantes, tales como: (11) 
	cierto grado de cistificación. 
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	a) Dilatación exagerada de las cavidades cardíacas. 
	b) Hipotonía y flacidez del miocardio; 
	d)Fibrosis focal o difusa del endocardio. 
	Congestión pasiva crónica del hígado: 
	Rs un 
	hallazgo frecuente sobre todo en pacientes con insufi- 
	ciencia cardíaca congestiva. 
	.otras complicaciones deb~ 
	das a esta última fueron: 
	Derrames de las cavidades p~ 
	ricárdica y pleurales y edema de las partes blandas. 
	Mijares (49) reportó hallazgos similares en su estudio 
	efectuado en Venezuela. 
	Tejada y Castro (76) también 
	hacen mención del problema congestivo a causa de la in- 
	suficiencia cardíacadescompensada. 
	-12:3- 
	e a N e 1 TI SIn N E S 
	la. 
	au 
	to 
	sias clínicas, practi~a- 
	1 ~ d la Facul- 
	Me 
	dl 
	2a. 
	Guatemala, en el 
	96 
	habiéndose encontrada 
	7~ 
	lf' ,,\} 
	or esta m~ocardi~ 
	d 4.0 años de edad, 
	~ ~ 
	:3a. 
	5.0 
	partamento de Santa Rosa. 
	El resto de los pa- 
	de la República de Guatemala. 
	Se confirma en e~ 
	t autores naciona- 
	. t a prácticamente 
	se halla distribuida en todo ~l pals. 
	4a. 
	. das propi- 
	rur 
	ales 
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	:1,' 
	J¡:! \1 . 
	,( 1; 
	cias para que habitaran los triatomidios. 
	~l motivo principal de consulta en orden de fre- 
	cuencia en nuestros 
	acie 
	ntes, 
	fue 
	síntomas. 
	nor de 2 años. 
	quierda. 
	Importante también fue el hallazgo de fi- 
	-- - - 
	-125- 
	nóstico clínico de esta cardiomiopatía. 
	"Esta fue 
	positiva en el 60 % de los casos, haciéndose la 
	salvedad de que no se realizó en todos nuestros 
	casos, debido a que, clínicamente, no se sospe- 
	chó 
	enfermedad de Chagas. 
	lOa. El tratamiento instituido en la mayoría de los 
	pacientes fue el clásico para la insuficiencia 
	cardíaca, es decir, a base de digital, diuréticos, 
	dieta hiposÓdica, etc. 
	cerca por b(onconeumonía. 
	12a. La insuficiencia cardíaca congestivalrreversi- 
	ble, seguida por complicaciones trombo-embóli- 
	cas, ocupan el primer lugar en nuestras causas 
	como la causa inmediata de muerte. 
	en 5 casoS 
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	l3ao 
	ada 
	del 
	cardíaca. 
	l4a. 
	Como complicaciones t b ' 
	orden de frecuencia la 
	re 
	senc 
	-'- de infartos en 
	cerebro, riñón y pulmones o 
	\ 
	-127- 
	R E e o M E N D A e ION E S. 
	lao 
	La cardiomiopatía crónica chagásica es proba- 
	blemente la enfermedad cardíaca más frecuente 
	en Guatemala~ 
	nerla siempre presente en su diagnóstico dife- 
	rencialo 
	2ao 
	Es bien conocido que esta cardiomiopatía es re- 
	fractaria al tratamiento médico, siendo necesa- 
	rio, para disminuir su incidencia en nuestro 
	país, i~~ucir ~uevos tipos ~~e.?da rural, 
	feran los triatomidioso 
	3ao 
	Debe reiniciarse una campaña enérgica y enér~ 
	ca anti-triatomidia, con insecticidas de carác 
	ter residual, similar a la campaña anti-malári 
	cao 
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	4a. 
	das más importantes de profilaxis. 
	5a. 
	y tratar de eliminarlos. 
	6a~ 
	7a~ 
	I~crementar, como medio rá 
	ido de 
	dl 
	" , 
	" 
	9a. 
	Ya que todavía existen cierta 
	" , " 
	se re 
	co 
	m; 
	" 
	gu 
	, 
	B I B L I O G R A F I A. ::¡ 
	1. 
	2. 
	3. 
	ARCE 
	4. 
	5. 
	BIAGI, F. Y ARCE, E. Los dos pr~e~os casos ~e 
	6. 
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