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1. INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis Americana, es una
enfermedad infecciosa, aguda o crónica, que se desarrolla con
carácter endémico en países de Centro y Sudamérica, causada por el
Schizotripanum Cruzi, protozoario flagelado y transmitida por un
hemíptero hematófago de la familia Reduvidea.

Fue descrita por primera vez en 1909 por el Dr. Carlos Chagas
de donde recibe su nombre.

Esta enfermedad ha sido una causa importante de
morbimortalidad en los países donde su incidencia es elevada y las
condiciones socioeconómicas de la población son deficientes.

En el período crónico de la enfermedad, hay ataque a diferentes
órganos de la economía, principalmente el corazón, en el cual se
produce un daño miocárdico difuso, que se traduce clínicamente por
signos de insuficiencia cardíaca congestiva y
electrocardiográficamente por defectos de la conducción
intracarclíaca.

En Centro y Sudamérica se han efectuado diferentes estudios de
la enfermedad, tanto clínicos, epidemiológicos y
electrocardiográficos, tanto en el período agudo como en el crónico
de la enfermedad. (25, 29, 44, 45).

En Guatemala el primer estudio electrocardiográfico del
paciente con Enfermedad de Chagas fue presentado por el Dr. Jorge
Fernández M. en el año de 1954.

En el presente trabajo, tratamos de hacer énfasis en el valor que



tiene el electrocardiograma en el diagnóstico de la cardiopatía
crónica chagásica. Si bien es cierto, este tipo de medio diagnóstico no
puede realizarse a todo nivel, por razones de tipo básicamente
éconómico, es una ayuda diagnóstica efectiva para valorar el grado de
afectación miocárdica y poder tener un seguimiento adecuado de la
progresión de la enfermedad miocárdica.

Parte de nuestro interés en presentar el presente estudio, es
aumentar el caudal de conocimientos de la Enfermedad Crónica de
Chagas, para que en el futuro se tenga mejor conciencia de la
enfermedad y se efectúe una mejor evaluación del paciente portador
de este tipo de dolencia crónica, que produce tanto dafio a la
población rural y suburbana de la república de Guatemala. '
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II.OBJETNOS:

1. Generales:

a. Familiarizar al médico general con la importancia que ocupa la
Enfermedad de Chagas en Guatemala.

b. Dar a conocer las manifestaciones clínicas de la Enfermedad
tanto en el período agudo como en el crónico.

c. Contribuir al estudio y mejorar el conocimiento de la
enfermedad de Chagas en nuestro medio.

d. Motivar al médico general, el estudio del electrocardiograma
como medio de ayuda diagnóstica en las enfermedades
miocárdicas.

2. Específicos:

a. Hacer énfasis de la importancia del electrocardiograma en el
diagnóstico de la miocardiopatía crónica chagasica.

b. Mostrar las alteraciones electrocardiográficas más frecuentes en
la Enfermedad miocárdica crónica de Chagas.

c. Correlacionar las diferentes alteraciones observadas en el
electrocardiograma de los pacientes con miocarditis chagásica y
el dafio miocárdico difuso que produce la enfermedad.
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III. CONSIDERACIONES GENERALES

A. ENFERMEDAD DE CHAGAS

Definición:

La Tripanosomiasis Americana es una enfermedad infecciosa
aguda o crónica, que se desarrolla con carácter endémico en países d~
Centro y Sud América, causada por el SCHIZOTRIPANUM CRUZI,
protozoario flagelado que se transmite por contaminación de las
deyecciones de un hemíptero hematófago de la familia Reduvídea
(4,8,1O,n 12,13).

Ha recibido otros nombres como: Miocarditis Nostrova
Venezolana, Miocarditis Alérgica, Molestia de Chagas, Doenca de
Barbeiro, etc. (34,35).

Agente

Producida por el Schizotripanum Cruzi, que en el hombre
penetra como tripanosoma metacíclíco (forma infectan te); se
multiplica en las cálulas del S.R.E. en donde toma la forma de
leshmania, comienza a evolucionar por la emisión de flagelo y
alargamiento del cuerpo, forma de critidia, la cual antecede a la
forma de tripanosoma.

La liberación de trípanosomas recién formados, ganan el interior
de otras células o bien colonizan por medio de la linfa o sangre otros
territorios orgánicos donde se repite la misma evolución. Este ciclo
dura aproximadamente quince días. (12, 13,33, 34, 17,35,37,43).

El reduvideo adquíere el parásito alimentándose en el hombre u
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otro mamífero infectado. Los tripanosomas pasan al tubo digestivo
(fase estomacal), donde adquiere la forma de leshmania; en esta
forma se multiplica y pasa al intestino medio (fase duodenal), donde
reviste la forma de critidia. En un lapso de seis a diez días inicia la
invasión del intestino posterior (fase rectal), transformándose en
tripanosoma metacíclíco, forma patógena para el hombre y los
vertebrados. El redivideo infectado expulsa por defecación los
tripanosomas infectantes, después de picar a sus víctimas. Estos por
rascado del área de irritación, permiten la invasión del tripanosoma a
través de las escoriaciones de la piel. (13, 17 , 34).

Otro tipo de tripanosoma, el tripanosoma Rangeli que infecta al
hombre sin producir enfermedad aparente, también ha sido
encontrado en Guatemala en personas parasitadas y en insectos
transmisores. (14, 15).

Vector:

Insecto, Reduvideo de la familia Triatomidae, de hábito
exclusivamente nocturno, produce picadura completamente indolora,
teniendo especial predilección por la cara o los sitios dejados al
descubierto. La picadura produce pápula puriginosa.

Los animales domésticos, mamíferos, aves, etc., así como
animales silvestres (armado, murciélago, tacuazín, etc.), son
igualmente atacados. (6).

Se adapta mejor a los climas secos, generalmente habita casas
rurales y suburbanas donde existen condiciones favorables para su
desarrollo. Se les encuentra en ranchos techados de zacate o de
cualquier clase de paja, en las paredes de paloapique, de barro no
cocido o de bajareque. Durante el día se oculta entre el techo pajizo,
grietas de las paredes entre la madera de catres, gallineros Y en lugares
en donde duermen animales domésticos, etc.

Después del piquete el animal es torpe en el movimiento Y
por

eso es frecuente que la víctima lo capture y lo mate. (8, 12,32,36,

I
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39,40).

.
Manifiesta cierto grado de canibalismo, mediante el cual

Insectos en ayu~as que no han podido satisfacer su apetito, se arrojan
sobre sus congeneres llenos de sangre y los succionan por punción
abdominal. (6).

Par~ .que la fecundación de los huevos tenga lugar debe preceder
una SUCCIonde sangre, en caso contrario los huevos son estériles. Las
larvas que salen de los huevos sufren diferentes mudas pasando por el
período de ninfa antes de transformarse en adulta. (6).

Mecanismo de transmisión:

a. El mecanismo más importante es la defecación infectante del
vector, la cual sucede inmediatamente después de la picadura.
E st~ ~roduce prurito local que lleva al rascado y por
consIgUIente a producir una solución de continuidad en la piel
que es la vía de entrada.

b. Leche materna parasitada durante la lactancia.

c. Infección congénita del feto por la circulación placentaria.

Manipulación de animales infectados.d.

e. Bancos de sangre en zonas donde la enfermedad es endémica.

f. . Ingestión accidental de artrópodos. (4, 8,11,29).

Anatomía patológica:

Lesiones del Corazón:

A. Macroscópicas:

1. Hipertrofia y dilatación cardíaca global.
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2. Lesiones epicárdicas y pericárdicas. Uno de los hallazgos más
frecuentes en el!epicardio, , es la presencia de manchas lechosas

de bid as a engrosamiento y fibrosis difusa del espacio
subepicárdico; adherencias pericárdicas y derrame pericárdico.

3. Miocardio: Pálido y flácido, áreas pequeiias mal definidas de
color blanco grisáceo, fibrosis y pequeiias hemorragias
puntiformes, a veces confluentes más frecuentes en ventrículo
izquierdo Y septum. (11).

4. Seudianeurisma del ventrículo izquierdo por dilatación de áreas
fibróticas.

5. Trombosis Mural. (1, 2, 3,11).

6. Endocardio: Fibrosis focal, presentándose en forma de placas
irregulares, blanco nacaradas, bien definidas, de más o menos
cuatro centímetros de diámej.ro, más frecuentes en el ventriculo
izquierdo.

7. En algunos pacientes se observa una panarteriolitis. No se han
descrito lesiones valvulares.

B. Microscópicas:

1. Reacción inflamatoria difusa, formada por macrófagos,
linfocitos, eosinófilos y escasos polimorfonucleares. (1,2,3,11,
19,29).

2. Existe degeneración y pérdida parcial de la estriación normal de
la fibra cardíaca, más severas en las áreas en que la enfermedad
y la fibrosis son acentuadas. El cambio entre la degeneración,
necrosis y desaparición de la fibra .cardíaca normal, se hace en
forma progresiva y no se acompafia de una verdadera necrosis
aguda, sino más bien se efectúa por un proceso de necrobiosis.
En algunas áreas es posible observar verdaderos focos de
miocitólisis.

7



Hay variabilidad en el tamafio de la fibra cardíaca y núcleos
hipercromáticos e irregulares en el tamaño. (11).

3. Endocardio engrosado con extensa reacción fibrosa, bastante
acelular y áreas de hialinización.

4. Proliferación de los vasos en el miocardio y panarteritis difusa.
(11).

Algunos han encontrado nidos de leishmania dentro del
miocardio durante el período agudo. (1,2,3,19,29).

Períodos de la Enfermedad:

5.

A. Período de Incubación: se establece una duración de cuatro a
cinc~ días como tiempo medio de incubación, pero es difícil
preclSarlo. (4).

B. Período Agudo: Presenta síntomas variados y diversidad de
formas clínicas. Durante la primera semana del ataque febril
suele aparecer un edema palpebral unilateral, conjuntivitis y
adenopatía satélite, usualmente preauricular lo que se conoce
como Signo de Mazza-Romafia.

Puede haber un edema unilateral o de ambos párpados, de
aparecimiento súbito que puede llegar a cerrar totalmente el ojo.
Generalmente es indoloro con coloración rosado pálido. La extensión
del mismo es variable lo mismo que la duración. Predomina en el lado
de la inoculación, y se interpreta como debido a un fenómeno
tóxico. Puede acompafiarse de otros síntomas oculares tales como:
Conjuntivitis, dacrioadenitis, queratitis, quemosis, epífora discreta y
fotofobia. (8).

Puede haber fiebre entre 38 y 38.5 grados centígrados, durante
la primera y segunda semana, lo cual constituye el inicio de la
septicemia tripanosómica. (8).
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En algunos casos hay adenopatía regional que generalmente es

preauricular, aunque puede ser retroauricular Y
submaxilar.

Posteriormente la adenompatía se generaliza y es digno de mencionar
la presencia constante de ganglios epitrocleares bilaterales, como
vestigio de la enfermedad chagásica. Puede encontrarse
hepatoesplenomegalia. (4, 8).

Puede también haber manifestaciones cutáneas en aquellos casos
en los cuales esta es la vía de entrada, tales como: Eritema nudoso,
discromía de la piel, erupción pápulo pruriginosa y lesión
úlceronecrótica. (9).

En algunos casos el cuadro inicial se presenta como
meningoencefalitis, observándose más frecuentemente en la forma
congénita y en nifios pequefios. (4, 29, 31).

Frecuentemente hay taquicardia Y se debe al ataque del corazón
por el tripanosoma, pudiendo éncontrarse además pulso rápido y
filiforme, ruidos cardíacos suaves y segundo ruido alejado. Los datos
clínicos de esta miocarditis aguda no se diferencian de lo que se
presentan en miocarditis de otras etiologías, con signos de
insuficiencia cardíaca congestiva y cardiomegalia. (1,2,3,29,30).

La fluoroscopía demuestra cardiomegalia y disminución de la
pulsación de la sombra cardíaca, lo cual está relacionado con el grado
de inflamación miocárdica. (1).

El electrocardiograma puede mostrar:

a.
b.

Bloqueo de primer grado.
Bloqueo de segundo grado.
Bloqueo de la rama derecha.
Bajo voltaje.
Alteraciones no específicas de T y del segmento S.T.
Alteraciones del eje eléctrico.

c.
d.
e.
f.

I
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El bloqueo de rama derecha es de mal pronóstico cuando
aparece en la enfermedad aguda. (1, 2, 3, 29, 30, 31). En el
hemograma hay leucocitosis con predominio de linfocitos, existiendo
eosinofilia relativa. Puede existir anemia normocítica normocrómica
y la velocidad de sedimentación se encuentra aumentada. (29, 31).

La evolución de la forma aguda es usualmente favorable.
Algunos casos evolucionan a meningo encefalitis, miocarditis difusa y
muerte. (8).

Generalmente el proceso se vuelve crónico y lentamente
progresivo, produciendo diversas manifestaciones tardí..as. Sin
embargo, la mayoría de los pacientes que presentan estas
manífestaciones tardías no tienen antecedentes de enfermedad aguda,
lo cual sugiere que las infecciones subclínicas frecuentemente
progresan hacia una etapa crónica. Esto puede durar un promedio de
diez a veinte años y algunos autores lo clasifican como período sub
agudo. (8,29,47).

C. Período Crónico:

En este período pueden encontrarse firmas nerviosas que se
traducen como síndromes cerebelosos, convulsiones, paresias y
trastornos de la personalidad.

Puede haber ataque a diferentes glándulas, en orden de
frecuencia: tiroides con hipotiroidismo; suprarrenales traducida
como enfermedad de Adison; ovario con hipofunción del mismo y
testículo con orquitis que puede llevar a la esterilidad. (8, 18, 23).

Puede haber afectación del sistema gastrointestinal que se
presenta como acalasia del esófago, megaesófago y megacolon. El
parásito causa lesiones inflamatorias en las neuronas ganglionares y
alrededor de las mismas provocando dilatación y disfunción de estos
órganos. (30, 47).

El compromiso cardíaco crónico es una de las manifestaciones

la
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más frecuentes e importantes de esta enfermedad, por lo que
haremos una descripción detallada del mismo:

Cardiopatía Crónica Chagásica:

Fisiopatología:

Existen varias teorías que tratan de explicar la cardiopatía
crónica:

1. Acción mecánica directa del parásito sobre el corazón.

2. Efecto tóxico.

3. Proceso inmunológico.

4. Isquemia secundaria a obstrucción vascular.

5. Ruptura de vasos sanguíneos.

6. Mecanismo neurogénico.

La destrucción de tejido contráctil y proliferación fibroblástica,
traen a juego mecanismos compensatorios que mantienen la .fuerza de
contracción cardíaca: Elongación de las fibras y cambIos en la
naturaleza de las curvas dinámicas de presión y volumen, I~ .que

explica la dilatación de las cámaras y los cambios de contractilIdad
vistos en esta fase de la enfermedad.

Hay inflamación y proliferación del tejido conectivo fibroso así
como disminución del tejido muscular contráctil, lo que produce
altera~iones en la conducción y contractibilidad miocárdica. (2, 3).

11
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Sintomatología:

Son frecuentemente encontrados síntomas de insuficiencia
cardíaca como: disnea, ortopnea y disnea paroxística nocturna, así
como injurgitación yugular, hepatomegalia y edemas. Algunos
pacientes sufren palpitaciones como consecuencia de extrasistoila
ventricular, y lipotimias por insuficiencia circulatoria cerebral
secundaria a taqui o bradiarritmias.

El examen físico frecuentemente revela hipotensión arterial,
irregularidades del pulso, cardiomegalia, impulso apical a la izquierda,
soplos de insuficiencia valvular tanto mitral como tricu~idea,
desdoblamiento fijo del segundo ruido, el cual si es encontrado en
individuos de zona endémica, representa un signo importante
sugestivo del diagnóstico.

Frecuentemente hay muerte súbita asociada a fibrilación
ventricular primaria o a Síndrome de Stokes-Adams. (3,: 8, 29, 31,
42).

La radiografía de tórax revela cardiomegalia que va de
moderada a severa, con disminución de las pulsaciones cardíacas y
crecimiento del ventrículo izquierdo. (1,3,29,30,31,42).

Electrocard iogramas:

Los cambios electrocardiográficos más frecuentemente
encontrados por Rosenbaun et. a. (42) en 113 electrocardiogramas
anormales en pacientes con cardiopatía crónica con los siguientes:

12
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Bloqueo rama derecha
Bloqueo rama izquierda
Bloqueo A-V parcial
Bloqueo A-V completo
Bajo voltaje
Anormalidades de curva l'
Crecimiento ventrículo izq.
Anormalidades en onda P
Extrasístoles auriculares
Fibrilación auricular
Flutter auricular
Taquicardia supraventrícular
Taquicardia ven tricular

A. Bloqueo de rama derecha: presente con muy alta incidencia en
la enfermedad miocárdica crónÍca de Chagas. Esto parece ser un
caracter peculiar de la enfermedad y generalmente se acompaña
de alteraciones no específicas del segmento S.T. .y

onda .1'.

Frecuentemente está asociado a desviación del eje ~léctnco
hacia la izquierda. Esto podría indicar, corazón. vertical co~
rotación pronunciada en el sentido de las agujas del re~oJ
secundario a dilatación del ventrículo izquierdo, o bien
representar bloqueo en el fascículo superior de la rama
izquierda.

Hay varias razones que podrían explicar la mayor frecuencia del
bloqueo de la rama derecha:

1. Es más larga que la rama izquierda Y esta última es más
desarrollada anatómica Y fisiológicamente y por lo tanto

más difícil que se lesione.

La rama derecha en una importante extensión. ~~
su

recorrido es intramiocárdica, lo que aumenta la p~sibilidad
de ser lesionada pro procesos patológicos que asientan en
el músculo cardíaco.

No. casos
63

3
8
5

17
48
25
61
14
14

5
1
7

2.

13
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%

55.7
2.6
7
4.4

13
42.2
22.1
53.9
12.3
12.3
4.4
0.9
6.2



3. El tiempo total de repolarización y despolarización es
mayor para la rama derecha que para la rama izquierda, lo
que la haría más sensible a la acción de. ciertas noxas. (8,
25,29,44,45).

B. Anormalidades del segmento S.T. y onda T: Cambios no
específicos peuden observarse frecuentemente en la enfermedad
crónica de Chagas siendo necesario duerenciarlos de los cambios
observados en la cardiopatía coronaria. Las anormalidades de la
onda T y del segmento S.T. son proporcionales a la gravedad del
edema y a la densidad de la infiltración celular interticial.
Pueden deberse al daí\o necrótico secund¡¡rio al proceso
inflamatorio o a obstrucción circulatoria local porendarteritis
con anormalidades de la íntima, (2, 25, 44, 45).

C. Extrasístoles Ventricula.res: Son numerosos, persistentes y
frecuentemente multifocales. Pueden ser el origen de ritmo
bigeminado sin que signifiquen intoxicación digitálica. Son más
frecuentes en pacientes con corazón aumentado de tamaí\o e
insuficiencia cardíaca congestiva. Es posible que la alta
incidencia de muerte. súbita en esta enfermedad se .asocie a la
extrasistolia ventricular como punto de origen de arritmías más
gravesy fibrilación ventricular. (25, 29, 44, 45).

.

D. Bloqueo Aurículo Ventricular: El bloqueo .A-V completo se
observa en los períodos avanzados de la enfermedad.
Frecuentemente asociado a cardiomegalía y fallo cardíaco
severo. El bloqueo incompleto es más frecuente en la fase aguda
de la enfermedad. (29,44).

E. Anormalidades de la onda P: Con cierta frecuencia la onda P es
de mayor amplitud y bimodal que anatómicamente puede
expresar dilatación auricular. Algunos correlacionan este
hallazgo con la presencía del parásito en el músculo auricular.
(44).

F. Fibrilación auricular y flutter: Tiene pronóstico serio y

14
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G.

generalmente está acompaí\ado a ot~a~ m~nifesta~iones sería~ de

la enfermedad (cardiomegalia, InsuflclenCla cardlaca congestiva,
bloqueo de rama derecha, etc.). (8, 29, 41, 44).

Trastornos Ventriculares: Puede observarse alteraciones de. la
conducción anormalidades del complejo QRS que semejan
infarto d~1 miocardio, crisis de taquicardía ventricular,
parasistolia ventricular, conducción aberrante, disociación A-V
y ritmo nodal. (44).

H. Crecimiento ventricular izquierdo: Puede observarse en
pacientes con bloqueo de rama derecha y eje ha~ia ,la izquierda,
y es manifestación frecuente de la enfermedad cromca. (44).

Bajo voltaje: Se relaciona con un bajo potencial. endocárdico
resultante de la destrucción muscular y del numero de las
células endocárdicas sobrevivientes. El potencial endocárdico es
inversamente proporcional al número de fibras musculares
destruidas. (27).

1.

El electrocardiograma típico del paciente chagásico crónico
tendría:

1.
2.
3.
4.
5.

Bloqueo de rama derecha.
Hemibloqueo superior izquierdo.
Eje eléstrico desviado a la izquierda.
Extrasistolia ventricular.
Onda T invertida o plana. (8,42,45).

DATOS DE LABORATORIO:

En el período agudo además de las alteraciones menci?~adas en
párrafo anterior, puede ser posible hacer diagnóstic.oespeclflco de la
enfermedad por los siguientes métodos de laboratono:

1.
2.

Gota gruesa y frotis.
Examen en fresco.

15
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3.
4.

Hemocultivo.
Xenodiagnóstico. (8, 11,33).

En el perí.odo crónico es posible hacer diagnóstico de la
enfermedad medIante las siguientes pruebas de laboratorio:

1. Intradermo reacción de Montenegro.

2. Machado. ?uerreiro: Reacción de fijación del complemento. Se
hac~ ,PosItIva entre los 18 y 50 días de iníciada la infeccíón. Es
pos~tlva en el 900/0 de los enfermos crónicos y 200/0 de los
pacIentes con enfermedad aguda. (8, 11, 33). ,

3. Lat~~-Chagas: Prueba de inhibición de la hemaglutinación.
POSltlVOen el 950/0 de pacientes con la enfermedad crónica.

DIAGNOSTICO:

El diagnóstico defínitivo de la enfermedad crónica de Ch
puede ser. difícil de establecer si los datos específicos de labora:~~
son negativos. El criterio diagnóstico debe incluir:

1. Antecedentes epidemiológicos.

2. D~tos .clí~i~os: Pa~íentes entre 20 y 50 años cón soplos de
reJu~g¡taclOn aUrlculo-ventricular, secundarios a dilatación
car~laca y no necesariamente asociados a lesión valvular
orgamca. Desdoblamiento fijo del segundo ruido y cambios en
el tamaño del corazón.

3. Elect~oc~dí~grama: Bloqueo de rama derecha, hemibloqueo
antenor IZqUIerdo y extrasístoles ventriculares.

4. Serología positiva: (Latex-Chagas, Machado-GuelTeiro). (8, 29).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

A. Período Agudo: Conjuntivitis con edema pálpebrál, orzuelo,
edema pálpebral por picadura de otro insecto, álérgico y renál.
Las alteraciones miocrárdicas del período agudo deben

diferenciarse de: anemia severa, pericarditis, cardiopatía
congénita, carditis reumática aguda, modificaciones no
específicas de ST-T tan frecuentemente en niños, endocarditis
bacteriana.

B. Período Crónico:

1. En el niño: Enfermedad de Ebstein y comunicación
interauricular, tipo primun ya que ambas entidades pueden
producir bloqueo de la rama derecha

y eje eléctrico

desviado a la izquierda.

2. En el adulto: Cardiomiopatía de origen virál, cardiopatía
hipertensiva, cardiomiopatía isquémica y

arterioesclerótica, fibrosis endomiocárdica,
cardiomegalia

de origen desconocido entre las que se incluye:
En f e r m edad cardíaca mutricionál, colagenosis cardiovas-
cular, enfermedad cardíaca criptogénica, miocarditis idio~
pática, alcohólica y post parto.

EVOLUClON y PRONOSTICO:

La enfermedad evoluciona en forma lenta, siendo de mál
pronósico la insuficiencia cardíaca congestiva Y los ataques
sincopales. Puede presentarse aneurismas ventriculares

y por ruptura

producir muerte súbita.

Es de mal pronóstico el bloqueo de rama derecha, cambios
difusos de S.T. y extrasístoles ventriculares

multifocales, aunque los

pacientes con estas alteraciones pueden vivir con la enfermedad
durante mucho tiempo.

Los pacientes que presentan bloqueo A-V completo, bloqueo de
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rama izquie.rda y fibrilación o flutter auricular tienen un promedio
menor de vIda que los descritos en el párrafo anterior. (25, 29,41).

TRATAMIENTO:

~e han utilizado los derivados trivalentes y pelltavalentes
amomacales que tienen acción sobre la leshmania no son eficaces
contra T. Cruzi. '

. .El grup~ ~-aminoquinoleínas (Bayer 7602), es efectivo para
limpIar el parasIto de la sangre periférica, pero no modifica el curso
de la enfermedad ni ataca formas tisulares. ,

Cloroquina, eritromicina y perimetamina han sido utilizados sin
resultados. (16, 32, 36, 39, 40).

Recientemente fue introducido el Lampit (nifurtimox) para el
tratamiento e~ecífico

~~
la enfermedad de Chagas en el 'período

agudo. La dOSISusual utilizada en nmos es de 15 mgs/kg. de peso y

e~ ~dultos ~e 8 mgs!kg. de peso. La dosis se reparte en tres tomas
diarIas. El tl~mpo de tratamiento es de noventa días para la infección
aguda y de CIento veinte días para la infección crónica.

Dosis excesivas pueden producir: leucopenia náuseas vómitos
falta. de memoria, trastornos del suefio, excita~ión co~vulsiones'
mamfestaciones sicóticas, temblores, parestesias y polineuritis leves:

L~ forma crónica de la enfermedad no se modifica con el
tratamllmto, ya que la cardiopatía, encefalopatía y la dilatación de
los órganos son irr~~ersibles; en este caso lo único que puede
esperarse es la detenClon de la destrucción orgánica.

Es difícil tratar a estos pacientes en la etapa crónica de la
enfermedad, ya que las medidas terapéuticas ordinarias a base de
digital y diuréticos son inefectivas para corregir la insuficiencia
cardíaca congestiva. (5).
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IV. MATERIAL Y METO DOS

Se efectuó un estudio retrospectivo revisando los registros
clínicos de pacientes egresados con diagnóstico de. Enfermedad de
Chagas, miocarditis o insuficiencia cardíaca congestiva, durante los
dos últimos afios en el Hospital General San Juan de Dios.

Estos datos fueron obtenidos de la lista total de egresos del
Departamento de Estadística de los diferentes departamentos que
funcionan en dicha institución.

De los registros clínicos revisados, se obtuvo un total de doce
casos de Enfermedad Crónica de Chagas diagnosticados por cuadro
clínico y tests serológicos.

Para incluir al paciente en este estudio, fue requisito
indispensable en adición al cuadro clínico de enfermedad miocárdica,
que uno de los test serológicos (Látex-Chagas o Machado-Guerreiro)
fuese positivo.

Se procedió a analizar los cambios electrocardiográficos de los
doce pacientes, en base a los criterios diagnósticos ya establecidos
para cada uno de los trastornos electrocardiográficos

y se delimitó la

frecuencia de los mismos.

La presencia del Bloqueo de la rama derecha del Has de His se
relacionó con la desviación del eje eléctrico a la izquierda, y se
relacionó también con otras anormalidades

electrocardiográficas

encontradas en el mismo trazo.

Fueron obtenidos como datos accesorios al estudio la edad, el
sexo y la procedencia de los pacientes.
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Se revisó la literatura en relación a las qeneralidades de la
enfermedad de Chaqas y específicamente en relación a los cambios
del electrocardioqrama, para definir las características del trastorno
electrocardioqráfico y la frecuencia de los mismos.

Se hizo un análisis comparativo de los trastornos
electrocardioqráficos encontrados en este estudio, con otros
reportados en la literatura.

,
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V.RESULTADOS

Se examinó el Reqistro Clínico de doce pacientes con
Enfermedad Crónica de Chaqas, de los cuales nueve eran del sexo
masculino y tres del sexo femenino. Las edades variaron entre los 15
y 65 años.

Todos eran procedentes del Sur y Nororiente de la República de
Guatemala, en donde el tipo de vivienda, condiciones
socioeconómicas Y clima, son propicios para el desarrollo del vector y
del parásito. Cinco pacientes eran procedentes del departamento del
Proqreso.

A ocho de los doce pacientes se les efectuó Látex-Chaqas todos
con resultado positivo. En tres de los doce pacientes en que se
efectuó Machado-Guerreiro la reacción también fue positiva.
Unicamente a un paciente se le efectuaron ambas pruebas
(Látex-Chaqas y Machado-Guerreiro) siendo ambos resultados
positivos.

Once de los pacientes consultaron al Hospital por
sintomatoloqía de insuficiencia cardíaca conqestiva principalmente
disnea, ortopnea y disnea paroxística nocturna. De éstos un paciente
tenía asociado ataques sincopales tipo Stokes-Adarns y una de las tres
mujeres, tenía un embarazo de 24 semanas, el cual lleqó a término,
encontrándose en la actualidad, un aí\o después, tanto la madre como
el niño en buenas condiciones.

Un paciente consultó al Hospital por hemorraqia vaqinal
secundaria a Pólipo Endocervical. En este paciente no había síntomas
cardiovasculares, pero el estudio electrocardioqráfico de rutina
evidenció extrasistolia ventricular multifocal ~

y crecimiento
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biventricular. La prueba serológica de Machado-Guerreiro resultó
positiva.

Cambios Electrocardiográficos:

Seis pacientes presentaron Bloqueo de la rama derecha del Has
de His. Seis pacientes presentaron extrasistolia ventricular multifocal
y en seis más se encontraron alteraciones no específicas del segmento
ST y de la onda T.

Con menor frecuencia se encontró: bradicardia sinusal (cuatro
pacientes), bajo voltaje (tres pacientes), crecimiento bive~ricular
(tres pacientes), taquicardia sinusal (dos pacientes), bloqueo
aurículo-ventricular de 20. grado (dos pacientes) y fibrilación
auricular (dos pacientes). El flutter auricular, la taquicardia auricular
paroxística, el bloqueo aurículo-ventricular de 30. grado, el
crecimiento auricular izquierdo, se encontraron cada uno, una sola
vez.

Once de los doce pacientes tenían en el mismo trazo
electrocardiográfico más de tres alteraciones distintas.

El eje eléctrico desviado hacia la izquierda, más allá de menos
treinta grados, se encontró en ocho de los pacientes del estudio.

El bloqueo de la rama derecha del Has de His asociado con eje
eléctirco desviado hacia la izquierda se encontró en todos los
pacientes que presentaron este tipo de bloqueo.

En la totalidad de pacientes con bloqueo de rama derecha del
Has de His se encontraron otras anormalidades electrocardiográficas.

A continuación se describe la Historia Clínica de dos pacientes
con miocardiopatía crónica Chagásica:

22

Caso No. 1

D. del C.

Paciente de 18 años de edad, sexo femenino, originaria Y
residente del Progreso.

Consultó por disnea, ortopnea Y disnea paro~ística n~cturna de
cuatro meses de evolución, asociadas a dolor en h¡pocondno derecho
y esputo hemoptóico.

El examen cardiovascular evidenció: corazón ta~uicárdico,
ritmo de galope, soplo sistólico más audible en el foco n:¡tral. En la
auscultación pulmonar se encontraron estertores congestivos basales
bilaterales.

EKG:

TAP 160 por minuto. Períodos de bloqueo aurículo ventricular
intermitente.

PR: 0.18 QRS 0.06 QT 0.38. Eje eléctrico:' 15.

T plana en I-V3-6' T negativa en AVL.

ST deprimido en I. Punto J descendido en II-V4-6'

Dx. TAP (crónica por historia y electrocardiograma seriado).

Bloqueo aurículo-ventricular intermitente de segundo grado.

Cambios no específicos de ST y onda T.

Látex-Chagas positivo. Machado Guerreiro positivo.

Paciente presentó en el curso de su enfermedad un Embarazo de
24 semanas, recomendándosele en esa oportunidad un aborto

23
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terapéutico el cual rechazó. El embarazo llegó a térmíno y
actualmente, un año después, la madre se encuentra estable desde el
punto de vista cardiovascular y el niño en buenas condiciones.

Caso No. 2

V.M.

Paciente de 52 años de edad, sexo masculino, origínario de
Chiquimula y residente de La Gomera, Escuíntla.

Consultó por ataques recurrentes de pérdida transitoria de la
conciencia, de inicio súbito y recuperación espontánea, cuadro que
viene presentando desde hace veínte días.

Tres meses antes ha presentado disnea, ortopnea y disnea
paroxística, asociados a palpitaciones y dolor precordial recurrente.

El examen físico cardiovascular reveló: corazón ritmico,
bradicárdico de 56 latidos por mínuto, con extrasístoles ocasionales,
soplo sistólico en área tricuspidea. Venas yugulares y auscultación
pulmonar normales.

EKG:

Bradicardia Sínusal de 56 x'.

PRo 0.14 QRS. 0.14 QT. 0.48 Eje eléctrico: -llO

RSr' en V l' S empastada en V5-6'

T aplanada en IIl. VL. VF. V4-6'

Dx.

Bradicardia Sínusal

24
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Bloqueo de rama Derecha del Has de His con eje eléctrico a la
izquierda.

Extrasístoles Ventriculares Multifocales.

Cambios no específicos de T.

Látex-Chagas positivo.
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TABLAS

Tabla No. 1 Alteraciones Electrocardiográficas más frecuentes
encontradas en este estudio.

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS No.

Taquicardia Sinusal
Bradicardia Sinusal
Bloqueo Rama Derecha del Has de His
Bloqueo Rama Izquierda del Has de His
Bloqueo A-V de segundo grado
Bloqueo A-V de tercer grado
Extrasístoles ventriculares
Cambios no específicos de ST y onda T
Bajo voltaje
Fibrilación auricular
Taquicardia Auricular Paroxística
F1utter auricular
Crecimiento Biventricular
Defectos de Conducción intreventricular
Crecimiento de. Aurícula izquierda

2
4
6
1
2
1
6
6
3
2
1
1
3
1
1

Diez de los doce pacientes presentaron tres o más alteraciones
electrocardiográficas en el mismo trazo.

Tabla No. 2 Distribución del eje eléctrico en los doce pacientes

Eje Eléctrico más de +60 +60 a + 30 + 30 a O -30 a 60 más -60o a ~30

No. pacientes o 1 1 2 4 4

Nótese que ocho pacientes tenían eje eléctrico más hacia la
izquierda de -30,
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No. de Pacientes Trazo Electrocardiográfico
Rosembaun et. al

. B'Stuaió

Bloqueo de Rama derecha con

No. % No. %

Eje Eléctrico desviado a la izq. 6
Bloqueo de Rama derecha sin

Bloqueo de Rama Derecha
63 57.7 6 50.0

Eje Eléctrico desviado a la izq. O
Bloqueo de Rama Izquierda

3 2.66 1 8.3

Bloqueo A-V parcial
8 7.0 2 16.7

Bloqueo A-V completo
5 4.4 l 8.3

. Nóte~e q~e t?dos los pacientes con Bloqueo de Rama Derecha
Bajo voltaje del QRS

17 13.0 3 25.0

teman el eje electrlco desviado a la izquierda.
Anormalidades de onda T

48 42.4 6 50.0

Crecimiento ventrículo izq,
25 22.1 3 25.0

Tabla No. 4 Bloqueo de Rama derecha asociado a otras alteraciones
Anormalidades de P

26 23.0 l 8.3

Electocardiográficas.
Extrasistólica ventricular

61 53.9 6 50.0

Extrasístoles auriculares
14 12.3 O 0.0

Fibrilación auricular
14 12.3 2 16.2

Otras alteraciones No. de pacientes
Flutter auricular

5 4.4 1 8.3

Taqúicardia supraventricular
l 0.9 O 0.0

Bradicardia Sinusal 3
Taquicardia Ventricular

7 6.2 O 0.0

Extrasístoles Ventriculares 3
Taquicardia Sinusal O 0.0 2 16.7

Cambios no específicos de onda T 3
Bradicardia Sinusal

O 0.0 4 33.3

Fibrilación auricular l
T.A.P.

O 0.0 l 8.3

Bajo voltaje
Defectos de conducción Intraven.

O 0.0 1 8.3

Otras
l
4

-~-

Tabla No. 3 Posición del eJ'e ele' ctrl ' co len os seis pacientes con
Bloqueo de Rama Derecha

Tabla No. 5~ Comparación entre los cambios
Electrocardiográficos

encontrados en este setudio Y los obtenidos por
Rosembaun et. al (44).

E n esta tabla puede observarse que los cambies
electrocardiográficos que se presentan con mayor incidencia, en la

enfermedad crónica de Chagas tales como Bloqueo de Rama Derecha,
Extrasístoles ventriculares Y cambios no específicos de la onda T,

tienen una frecuencia muy similar en ambos estudios.

Nó~ese que e~ Blo~ueo de rama Derecha, se asocia con más
frecu

b
:ncla a Br~d.lCardla Sinusal, Extrasístoles ventriculares y a

cam lOSno especlflcos de la onda T,
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H.G.

Ritmo Sinusal. PRo 0.20 QRS. 0.14 AT. 0.44. Eje eléctrico:
-80.

RsR' en V1-2' S amplia en V3-6'

T invertida en I-AVL-Vl-2. T-/+ V3-6-

Interpretación:

Bloqueo de Rama Derecha con eje eléctrico a la izquierda.

Extrasístoles Ventriculares multifocales.

Cambios no específicos de la onda T.
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VI. DISCUSION
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ma un oqueo
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Otra alteración que se presentó con bastante frecuencia y fue
vista en seis de los doce pacientes de este estudio, fue la extrasistolia
ventricular multifocal. Este tipo de alteración electrocardiográfica
posiblemente refleja daflo miocárdico con biperxcitabilida.d. de las
fibras de músculo cardíaco, característico de la Enfermedad crónica
de Chagas.

Extrasístoles ventriculares multifocales, también fue encontrado
con una incidencia muy alta en el estudio realizado por Rosembaun
et. al. quien lo reportó en el 53.90/0 de sus casos.

Las alteraciones no específicas del segmento ST y de la onda T
que se observa con una alta incidencia en la nñocarditis crónica
chagásica, según lo reportan algunos autores sudamericanos (25, 44,
45), también lo encontramos en seis de nuestros pacientes,lo que
corresponde a la nñtad de nuestros casos.

El crecimiento de cámaras cardíacas,principalmente las
ventriculares, fue encontrado en tres de los pacientes de nuestro
estudio. Rosembaun (44) reporta esta anomalía en 22.10/0 de los
pacientes de su estudio.

En la Enfermedad Crónica de Chagas pueden encontrarse
arritmias auriculares de .cualquier tipo. Nosotros encontramos la
fibrilación auricular en sólo dos de los pacientes del estudio. Un
paciente (caso No. 1) presentó taquicardia auricular crónica con
bloqueo aurículo-ventricular variable, a pesar de no estar tomando
digitálicos. Otro paciente presentó flutter auricular.

La enfermedad de Chagas produciendo enfermedad difusa del
miocardio, produce numerosos cambios electrocardiográficos
simultáneos. Diez de los doce pacientes de nuestro estudio tenían
tres o más anormalidades electrocardiográficas en un mismo trazo.

Varios autores han )." ,donado la alta frecuencia de desviación
del eje eléctrico a la izquierda en la enfermedad crónica de chagas. (8,
25, 29, 44, 45). En nuestro estudio desviación del eje eléctrico a la
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izquierda más allá de menos 300, fue encontrado en ocho de los doce
pacientes, seis de los cuales tenían bloqueo de rama derecha. Según
autores sudamericanos, la asociación de bloqueo de rama derecha con
eje eléctrico a la izquierda puede representar, crecimiento ventricular
izquierdo o bien bloqueo en el fascículo superior de la rama
izquierda.

Encontramos bajo voltaje del QRS en tres de los doce pacientes
con Enfermedad Crónica de Chagas. El Dr. Orlando Gudiel (27) ha
sugerido que el b~o voltaje observado en esta enfermedad, en
ausencia de derrame pericárdico, se relaciona con la cantidad de
fibras musculares destruidas. Por consiguiente se infiere que a mayor
destrucción muscular, habrá menor voltaje. '

Los cambios electrocardiográficos que se observa en la
enfermedad crónica de Chagas son diversos, sin embargo este
diagnóstico debe sospecharse al encontrar bloqueo de rama derecha
con eje eléctrico desviado a la izquierda, asociados a ex tíasí.stoles
ventricularse multifocales y alteraciones no específicas del segmento
ST y la onda T.
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VII. CONCLUSIONES

1. Las alteraciones electrocardiográficas más frecuentemente

encontradas en pacientes con cardiopatía crónica chagásica son
el bloqueo de la rama derecha del Has .de

His, los ex;r~sístQ1es

ventriculares multifocales y los cambloS no espeClflCos del

segmento ST y onda T.

La desviación del eje eléctrico hacia la izquierda es un hallazgo
con alta incidencia en el electrocardiograma de la miocarditis
crónica chagásica y fue encontrado en dos terceras partes de los
doce pacientes estudiados.

2.

3. Es un hallazgo frecuente el encontrar el bloqueo de rama
derecha con eje eléctrico desviado hacia la izquierda ya que de
los seis pacientes que presentaron este tipo de bloqueo todos
tenían el eje desviado hacia la izquierda.

4. Los cambios observados en el electrocardiograma de un paciente
con En f e r m e dad Crónica de Chagas son diversos pero
predominan los trastornos de conducción cardíaca.

5. En la miocarditis chagásica frecuentemente se encuentran tres o
. más alteraciones electrocardiográficas en el mismo trazo de un

paciente portador de esta afección.

Asociado al bloqueo de rama derecha del Has de His pueden
encontrarse otro tipo de trastornos

electrocardiográficos pero

principalmente se asocia a extrasístoles ventriculares
multifocales y cambios no específicos del segmento ST y onda
T.

6.

35
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VIII. RECOMENDACIONES

1. Sien~o la .
enfermedad de Chagas causa importante de

mo~bI-mortalidad en el país, es necesario poner en marcha
mejores programas de vigilancia epidemiológica para poder
controlar y erradicar la enfermedad.

'

2. Efectuar c:ampafias ?e .divulgación de la enfermedad, para que se
tenga mejor conOCImIento de la misma, y poder así tratarla
adecuadamente.

.

3. Llevar a ~abo estudio clínico, electrocardiográfico Y serológico a
todo paCIente de área endémica que presente arritmia cardíaca.
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