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. INTRODUCCION

La Tripanosomiasis Americana o Enfermedad de
Chagas es una Zoonosis causada por el protozoo
hemoflagelado Tripanosoma Cruzi, que presenta
diferentes manifestaciones clinicas,
electrocardiograficas y serolégicas.

Este es un estudio retrospectivo sobre dicha
enfermecad, esta basado en la revision y analisis de
112 expedientes clinicos correspondientes a pacientes
- con diagnéstico de Enfermedad de Chagas, que fueron
atendidos en el departamento de Medicina Interna del
Hospital Nacional de Cuilapa, en el periodo de enero
de 1903 a diclembre de 1967.

'Se tuvo como objetivo principal, determinar las,
manifestaciones clinicas, electrocardiogréficas vy
serologicas de dicha enfermedad.

Los datos obtenidos durante la investigacion
demuestran que este es mas frecuente entre las
edades de 66 a 75 afios, el sexo mas afectado es el
femenino, la disnea y el bloqueo de rama derecha del
haz de His son las manifestaciones clinicas Yy
electrocardiogréficas més  frecuentes, y Ia
hemaglutinacién indirecta la prueba serolégica mas
utilizada.



Con base a lo anterior se recomienda que este estudio
sea tomado en cuenta para estudiog pqsterlores y se
elaboren protocolos de manejo, y se Iinicien programas
preventivos en coordinacién con la Jefatura de Area,
por considerarse un problema endémico en esta

regién.
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|l. DEFINICION DEL PROBLEMA

La Enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis
Americana es producida por protozoos flagelados de la
familia trypanosomatidae, transmitida por artrépodos
hematéfagos. (6)

Los parasitos infectantes salen en las materias fecales

~del vector y pueden introducirse al organismo a través

del orificio de picadura, por medio de una herida,
excoriacion de la piel o atravesando la mucosa ocular,
nasal y bucal. También puede ser transmitida en
forma congénita o por medio de transfusiones
sangulneas. (9)

Esta parasitosis fue descubierta en 1909 en Minas
Gerais, Brasil por Carlos Chagas quien identificé en la
sangre de una nifia un parasito flagelado el cual fue
llamado Trypanosoma Cruzi, encontré que Ila
enfermedad se divide en: una fase aguda de corta
duracién, una fase intermedia o “silenciosa” en donde
el individuo es clinicamente asintomatico y una fase
crénica de varios afios de desarrollo. (2, 25)

En Guatemala en 1932 el Dr. Eduardo Reichenow
reporta numerosos casos humanos infectados con
Trypanosoma Cruzi localizados en los departamentos
de El Progreso, Escuintla y Alta Verapaz; asi como la
infeccién de triatomideos. ElI Dr. Romeo De Leén en
1942, reporta un caso de tripanosomiasis por hallazgo




en sangre en un nifio de la poblacién de Sanarate, El
Progreso. (23, 24)

La Enfermedad de Chagas es uno de los problemas de
Salud de mayor importancia en la region de las
Américas. Se estima que 46-48 millones de habitantes
de las areas rural y urbana estan infectados con T:
Cruzi y que alrededor de 100 millones estén en riesgo
de adquiriria. (13,18)

El Hospital Nacional de Cuilapa esta en un area
endémica y la Enfermedad de Chagas tiene una alta
prevalencia lo que motivé a realizar el presente
estudio. El objetivo principal fue determinar las
manifestaciones clinicas, electrocardiograficas Yy
serolégicas que presentaron los pacientes que fueron
atendidos en el periodo de 1993 a 1997.

|
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lIl. JUSTIFICACION

La infeccién por Trypanosoma Cruzi es un problema
endémico en América Latina, se han reportado casos
desde el sur de Estados Unidos hasta la Patagonia.
(13,18, 28)

Estimaclones hechas por la O.M.8. a partir de estudios
sero-epidemiolégicos concluyen que en la region
existen de 10-12 millones de humanos infectados y 75
millones de expuestos, (8, 13)

En América del Sur se ha visto que el 10% de los
humanos Infectados desarrollan sintomas de
enfermedad crénica, la que puede ser incapacitante o
mortal. (6)

Desde el punto de vista clinico esta enfermedad se
presenta en forma aguda, subaguda y cronica. La
forma aguda es més frecuente en nifios y la subaguda

'y crénica en adultos, ya que se requiere de un largo
periodo para que se desarrollen las lesiones

léree)verslbles, caracteristicas de la fase crénica. (2, 6,

En Guatemala los datos obtenidos en los Ultimos 20
afios sefialan la presencia de T. Cruzi en 21 de los 22
departamentos, se ha comprobado la presenclia del
vector intradomiciliario. (13, 22)




El area sur-criental del pals es la que presenta la
mayor frecuencia del problema. Estudios previos han
demostrado que la prevalencia de infeccion chagasica
es de un 15 hasta un 40% de la poblacién
aparentemente sana. (23, 24, 32)

La Enfermedad de Chagas afecta varios 6érganos,
entre ellos el mas afectado es el corazén, y en el
Hospital Nacional de Cuilapa o se cuenta o existe muy
poca informacion disponible al respecto, por lo que se
justifica hacer unsa revisiébn de las manifestaciones
clinicas, electrocardiograficas y serolégicas de dicha
enfermedad en los pacientes que consultaron al
Departamentc de Medicina Interna del Hospital
l;l;gc_i’onal de Cuilapa, Santa Rosa, del afio 1993 al

IV. OBJETIVOS

GENERAL

» Determinar las.  manifestaciones clinicas,
electrocardiograficas y serolégicas de pacientes con
Enfermedad de Chagas.

ESPECIFICOS

» Clasificar:
o Los grupos de edad afectados por la enfermedad de

Chagas.
¢ E| sexo mas afectado.

» Determinar: ,
o Los signos y sintomas més frecuentes que

~ presentaron los pacientes que consultaron.
o Las alteraciones  electrocardiograficas  mas

frecuentes observadas en los pacientes atendidos.
o Los datos encontrados por serologla.




V. REVISION BIBLIOGRAFICA

ENFERMEDAD DE CHAGAS

Las Tripanosomiasis humanas son producidas por
protozoos flagelados de la familia trypanosomatidae y
transmitida por artrébpodos hematéfagos. Existen des
localizaciones geograficas diferentes. La Americana y
la Africana. (6, 20, 26)

La tripanosomiasis Americana o Enfermedad de
Chagas es una zoonosis causada por el protozoo
hemoflagelado, Trypanosoma Cruzi, transmitido por
vectores del orden Hemiptera, familia Reduvidae,
Subfamilia Triatominas (Chinche chupadora de
sangre).

'Los parasitos infectantes salen en las materias fecales
del vector y pueden introducirse al organismo a través
del orificio de la picadura, heridas o excoriaciones de
la piel o atravesando al mucosa ocular, nasal o bucal.
Existen unas formas flageladas en la sangre,
conocidas como tripomastigotes sanguineos y otras
sin flagelos amastigotes. La enfermedad se
caracteriza clinicamente por la existencia de tres
fases: Aguda, Indeterminada o Latente y Crénica;
ésta Ultima presenta miocarditis severa, con menos
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frecuencia visceromegalia presente en colon, esofago,
estémago. (2, 20, 15)

DATOS HISTORICOS

Fue descubierta en Braslil por Carlos Chagas en 1909
durante su trabajo en la campafia antimalérica en el
estado de Minas Gerais. El Dr. Chagas
descubri6 el TRYPANOSOMA CRUZI en el intestino
de un hemiptero del género TRIATOMA (chinche
hocicona), el PANSTRONGYLUS MEGISTUS. Se
permiti6 que las chinches infectadas picaran a un
mono y el tripanosoma fue encontrado después en la
sangre de este animal. El 14 de Abril de 1900 Carlos
Chagas encontrd el mismo tripanosoma en la sangre
de una nifia que tenla fiebre, anemia y linfadenopatia y
demostré que este parasito era la causa de una
enfermedad endémica en ciertas zonas del Brasil. (25)

HISTORIA DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS

.EN GUATEMALA

La primera publicacién referente a la existencia de
tripanosomas en el pals, se debe a la inquietud
clentifica del Maestro Doctor Rafael Morales, quien
aun siendo estudiante presenté en la Revista “La
Juventud Médica” (Tomo XIV No. 3 Marzo 19814), su
comunicacién: “‘Los Tripanosomas en Guatemala’
(Trypanosoma Lewisl) que encontré en algunos
roedores en la Ciudad Capital.



La historia de la Enfermedad de Chagas se inicia en
Guatemala en 1932 cuando vino invitado por los
Sefiores Nottebohm, ElI Profesor Doctor Eduardo
Reichenow, del instituto de Medicina Tropical y de la
Universidad de Hamburgo, con el propésito de efectuar
investigaciones cientificas en fincas cafetaleras en los
' departamentos de Santa Rosa y Escuintla. Obtuvo
numerosos ejemplares e hizo cuidadosas
observaciones de un reddvido que por sus
caracter(sticas morfologicas supuso que se trataba de
Triatoma Dimidiata, en estos insectos encuentra un
- 40% de Infeccién por Trypanosoma Cruzi, igual
proporcion hallé en ejemplares de reduvidos
procedentes de las fincas “Sabanetas” y “Cerro
Redondo” y algunos de Cuilapa que le diera el Dr.
Augusto Gonzélez y uno de San Miguel Chicaj,
municipio del departamento de Baja Verapaz en
Triatoma que le diera el sefior Carlos Lehnoff.

También realiz6 experimentos en animales de
laboratorio, apreciando sin excepcién en la sangre de
estos, flagelados de aspecto caracter(sticos del Cruz
después de un intervalo de 12 a 29 dias. El
diagnosticé los dos primeros casos de Enfermedad de
Chagas en Guatemala, se trato de dos nifios uno
indigena y otro ladino de un afio seis meses y un afio
siete meses respectivamente, ambos casos, nifios bien
nutridos con buena salud aparentemente en ambos
s6lo encontré ganglios aumentados de volumen en las
regiones axilar e inguinal. (23)
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En la revision histérica de la Enfermedad de Chagas
en Guatemala se destaca la notable contribucién
original y continuada del profesor Doctor J. Romeo De
Ledn, quien en 1942 dentro de sus actividades como
malaridlogo de la Direccion General de Sanidad, visita
los campamentos camineros de Sebol y Chajmaic, en
el departamento de Alta Verapaz y prepara una
coleccion de laminas con sangre de Zaraguates, en los
que encontré un Trypanosoma sp, dicha coleccién la
doné a la Facultad de Ciencias Médicas, asesoré dos
tesis que recibieron el premio Flores “Del Dr. Manuel

~ Montenegro - (consideraciones sobre tripanosomiasis

americana o Enfermedad de Chagas)’ y ‘Del Dr.
Emesto Blanco (Contribucién al estudio de los
redividos hematdfagos, De Leén fue el primero en
descubrir Infecclones por T. Rangell -en casos
humanos en 1946. (23, 24)

En 1647, el Dr. Jorge A. Fernéandez M., observa en el
Hospital General, el primer caso de Cardiopatla
Chagésica con comprobacién necrépsica. En 1951
vino a Guatemala el distinguido médico venezolano
Luls Manuel Pefialver, profesor de Medicina Tropical
de la Universidad Central de Caracas, quien presenté
una fotografia de una caso agudo en Cuilapa con
complejo oftaimoganglionar. En 1954 presentd una
publicacion sobre reservorios extrahumanos del T,
Cruzy, siendo positivos los perros, los mapaches, el
tacuazin y el armado: estos son reservorios naturales y
para culminar presentan un plan sanitario para la
erradicacion de la enfermedad, con un analisis de los
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factores epidemiolégicos que mantienen la endemia,
especialmente lo referente a condiciones de vivienda y
sociecondmicas del medio rural. Desde entonces se
han efectuado varios estudios y publicaciones al
respecto. (22, 23, 24)

AGENTE ETIOLOGICO

El agente de la Enfermedad de Chagas, es un
hemoflagelado del género Trypanosoma, incluye
organismos con un Unico flagelo, cuyo cuerpo
elongado se afla en ambas exiremidades,
especlalmente en la anterior, por donde sale el flagelo.
El género Trypanosoma Iincluye cientos de especies,
siendo las que mas Interesan en medicina: T.
GAMBIENSE, T. RHODESIENSE, T. CRUZI y T.
RANGELI. (1, 6, 25)

La forma flagelada de T. Cruzi se encuentra en la
sangre- circulante de las personas o animales

_ Infectados, especialmente en los periodos agudos o

iniciales de la Infeccién. Esta forma circulante se
conoce con el nombre de tripomastigote, es alargado,
fusiforme y su tamafio de alrededor de 20 micras de
longitud. Posee un nucleo grande cerca de la parte
central y a lo largo de su cuerpo tiene una membrana
ondulante bordeada por un flagelo, que se inicia en el
quinetoplasto y sale del parésito por el extremo
anterior. - El quinetoplasto, que contiene el 20%
aproximadamente de DNA total del parasito, esté
localizado en la regién subterminal de la pare

posterior del protozoo y formado por la unién del
cuerpo parabasal y el prefaroplasto; el primero es el
més grande y el segundo es puntiforme. (1, 4)

El tamafio notoriamente grande del quinetoplasto
constituye una de las principales caracteristicas
morfolégicas, que lo diferencia de otras especies de
tripanosoma. Los parasitos presentan marcado
pleomorfismo y se conocen formas anchas formas
deigadas e intermedies. Se cree que las formas
anchas son las que se desarrollan en el vecior,
mientras que las delgadas se degeneran. También se
considera que las cepas con predominio de formas
delgadas, son més virulentas. E| tripomastigote
sanguineo, en el huésped vertebrado, tiene
predileccién por los macréfagos, células del sistema
reticulo endotelial, tejidoc muscular liso y menos
frecuentemente por tejido nervioso, dentro de estas
células el tripomastigote sangulneo se transforma en
amastigote, el cual se caracteriza por ser redondeado
u oval, multiplicarse por division binaria, medir

" aproximadamente de 1.5 a 4 micras de diametro y no

poseer flagelo. (1, 4)

La vida del T. Cruzi comprende dos ciclos de
desarrollo: uno en el hombre o huéspedes mamiferos
reservorios y otros en el interior de los triatomideos.
En el hombre los trypanosomas no se multiplican
mientras estan en el torrente circulatorio, pero una vez
que penetran en las células de los tejidos, pierden el

13



flagelo y la membrana ondulante, se transforma en
amastigote y se multiplican por fisién binaria. (1, 4, 11)

CICLO DE VIDA

El vector o huésped intermedio de T. Cruzi es un
insecto hematéfago de la familia Reduvidae, subfamilia
Triatominae y géneros Rhodnius, Triatoma vy
Panstrongylus  conocldos  popularmente  como
Chinches besadores con otros nombres segln el pals:
en Colombia “pitos”, Brasil “barbeiros”, en Venezuela

“‘chipos”®, Argentina “vinchuca®, Santa Maria Ixhuatén

(Guatemala) “picudos”. Los vectores se Iinfectan al
chupar la sangre de hombre o mamifero con
tripomastigotes sangulneos circulantes.

Estas formas sufren transformacién a lo largo del tuvo
digestivo del vector, su evolucién se divide en tres
fases: formas redondeadas en el estdmago,
denominadas esferomatigotes; epimastigotes en el
intestino - medio, se multiplican intensamente por
division binaria y tripomastigotes metaciclicas,
infectantes para el huésped vertebrado. El vector se
torna infectante, en 20 dias después de una comida de
sangre contaminada y permanece asl toda su vida (un
afio aproximadamente). (2,4)

Los triatomineos infectados, al picar nuevamente al
hombre o a los animales (después de una ingestién
abundante de sangre) defecan faciimente sobre la
superficle. Cuando estas deyeccionss se frotan sobre
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;‘“-';plel, contaminan el sitio de la picadura u otro punto
jesionado Y los parasitos penetran al tejido. (4,7)

~ Las heces infectantes también pueden llegar a la
conjuntiva, se depositan en la hendidura palpebral o
por el mismo paciente, a través de sus manos, la lleva
‘hasta el ojo u ofra mucosa, penetrando asl el parésito.

(2,6,11)

Cuando los tripomastigotes metaciclicas infectantes
entran al organismo son fagocitados por los
" macréfagos de la region y englobados en el fagosoma
de donde escapan y se dirigen al citoplasma, alll se
fransforman en amastigotes y se multiplican
activamente por divisién binaria. (6, 8, 11, 13)

Més tarde se diferencian de nuevo en tripomastigotes,
que rompen las células y llegan a la circulacién
sanguinea y linfatica, para luego Invadir diversos
érganos en cuyas células penetran, transformandose
de nuevo en amastigotes. Esta etapa coincide con la
fase aguda de la enfermedad, que dura de 10 a 15
dlas aproximadamente y se caracteriza por una
intensa parasitaria. (6)

Durante la fase crénica la parasitemia es minima y
predomina el parasitismo tisular. La parasitemia es
una etapa obligatoria para poder asegura la
transmisién, pues el vector toma el parésito de la
sangre durante sus comidas. La aparicién de los
pardsitos en la sangre ocurre aproximadamente

13
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después de 7 a 14 dias de la infeccion (periodg
preparante). (2, 4, 6)

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad de Chagas es una parasitosis de
amplia distribucién geografica en América Latina. Es
endémica en clertas éareas rurales de los palses en
donde existe la enfermedad. Constituye un problema
de Salud Publica principalmente en Brasil, Venezuela,
Chile, Argentina y en algunos palses de Centro
América. (8, 11, 13)

El mecanismo usual de transmisién de T. Cruzi de
hombre a hombre en la parte de Sudamérica y Centro
América es mediante el tritomide RHODNIUS
PROLIXUS.

Las condiciones sociales tienen mucha importancia en
la Enfermedad de Chagas, la cual afecla
. principalmente a las clases méas pobres de las
regiones endémicas. Los insectos transmisores viven
en las grietas, en los orificios y en los techos de paja o
gg)palma de las casas o de las chozas de adobe. (13,

La enfermedad en las zonas endémicas afecta de 15 a
20 millones de personas y es la causa principal de
cardiopatia, causando 25% de todas las muertes en el
grupo de 25 a 44 afios de edad. (5, 15)

16
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Es
consecuencias fisiologicas de la enfermedad de
Chagas han sido bien escritas, el mecanismo de

patogénesis no

" En la primera etapa o fase aguda,
. T. Cruzi se reproducen dentro de

zPATOGENIA

de enfatizar que aunque los hallazgos patologicos y

ha sido completamente dilucidado.

los amastigotes de
las células y las
destruyen. Los parasitos libres invaden otras células
que también se rompen y causan reaccién inflamatoria
con infiltrado de diferentes tipos de leucocitos., La
lesién inflamatoria, localizada en la puerta de entrada,
es visible como un chancro de inoculacion y se conoce
con el nombre de Chagoma. La inflamacion se
extiende a los ganglios regionaies, blogueando los
canales linfaticos y produciendo edema local. Cuando
compromete el parpado constituye el signo de
Romafia. Posteriormente se encuentra parasitos
intracelulares en otros ganglios linfaticos y oérganos

como bazo, médula 6sea, corazon, tubo digestivo,

suprarrenales, cerebro Yy ocas|onalment§ ovarios,
testiculos y tiroides, Los histiocitos fijos, fibras
musculares, células del sistema reticulo endotelial
sufren destruccion debido al crecimiento Y
multiplicacién de los parésitos. A pesar de esto el
indice de mortalidad en la fase aguda es bajo, cerca
del 10% las muertes ocurren prlnclpalm_ente. por
miocarditls, meningoencefalitis u otras complicaciones
como bronconeumonia. (2, 6, 11)
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Después de la fase aguda ocurre una respuesta
inmune que provoca disminucion de la parasitemia y
mantiene la infeccion en algunos focos selectivos.
Este periodo que va desde el final de la fase aguda
hasta la aparicién de los primeros sintomas de la fase
crénica es llamado latente- o indeterminado, con una
duracién media de diez afios. En esta fase el paciente
es asintomético a pesar de las alteraciones que se
iniclan en los plexos parasimpéticos del corazén y del
tubo digestivo.

La fase cronica se caracteriza por una reducida
parasitemia y lesiones tipicas en el corazén o en el
{ubo digestivo. Durante eta fase la patologla més
importante es la cardiopatia chagésica. (8, 15, 26, 29)

ANATOMIA PATOLOGICA:

En la fase aguda la infeccién es generalizada y puede
encontrarse amastigotes de T. Cruzi en células del
sistema reticuloendotelial. Al principio se infectan las
células reticulares y poco después son invadidas las
células de musculo liso y estriado que incluyen
musculo cardiaco, gliales y nerviosas, células
adiposas. (27)

La lesién de Inoculacién muestra inflamacién con
infiltracién de linfocitos y células plasmaéticas y
proliferacion fibrobléstica. El corazén aumenta de
tamafio y es fofo y predomina la dilatacién sobre la

18
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hipertrofia se pueden ver focos hemorragicos en el
endocardio. Las fibras cardiacas muestran necrosis y
degeneracion hialina (lesiones de Mar:ganng Torrqs).
En el sistema nervioso central existe infiltracién
mononuclear de las leptomeninges, inflamacion
perivascular congestiva y hemorragia con proliferacion
con proliferacién gliar y neurofagia. (27)

En la forma cardlaca crénica rara vez se encuentran
parasitos en los miocitos o pueden faltar por cpmpleto.
El corazén esta crecido, dilatado en forma difusa con
moderada hipertrofia por lo que la punta esta
constituida por las terminaciones de ambos
ventriculos.  El miocardio adelgazado gle la pqnta
puede distenderse para formar un aneurisma apical,
lesion carcteristica de la enfermedad de Chagas. Es
frecuente la trombosis mural en el endocardio en
especial en la auricula derecha y en la punta del
ventriculo izquierdo. La trombosis en la punta es un
hallazgo importante en la miocarditis chagéasica. (27)

En la forma Indeterminada de la Enfermedad de
Chagas se ha descubierto miocarditis con formacion
de granuloma Yy destruccién nerviosa de los plexos de
Auerbach, pero en grado menor que en |la
cardiomiopatia establecida. En el megaqqéfago y
Megacolon, el érgano esta dilatado, con miositis focal y
disminucion del nimero de células nerviosas en los
plexos de Auerbach. (2, 20, 26) :

En la forma congénita hay placentitis cronica con
isquemia de las vellosidades cori6nicas. Existe edema
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e infiltracién histiocltica en pequefios focos de necrosis
de estas vellosidades. (2, 20)

MANIFESTACIONES CLINICAS

La mayoria de las infecciones por T. Cruzy cursan en
forma asintomética. Algunas se manifiestan mucho
tiempo después de la infeccién inicial. Se reconocen
varios estadios en la enfermedad de Chagas: una fase
aguda de corta duracién y una etapa crénica de varios
afios de desarrollo, separado por una fase intermedia
o “silenciosa” en donde el individuo es clinicamente
asintomaético. Diferentes 6rganos pueden estar
envueltos al mismo tiempo en el primero y tercer
estadio y la enfermedad puede ser mortal en ambos.
El periodo de incubacién varia entre 2 a 4 semanas o
méas. (6, 7, 11)

FASE AGUDA

- Esta fase frecuentemente no es reconocida a causa de
que ésta puede ser asintomética. Es diagnosticada
Unicamente en el 1-2% de todos los pacientes. La
enfermedad aguda puede presentarse a cualquier
edad, pero en é&reas altamente endémicas, los
mayormente afectados son los nifios menores de 10
aflos. Puede ser fatal, cuando ocurren en nifios
menores de 2 afios. (6, 19, 26, 28)

El perlodo de incubacién es de cuatro a doce dias. La
enfermedad se caracteriza por fiebre prolongada,

e

astenia, linfadenopatia, edema de cara y piernas,
hepatoesplenomegalia y signos de dafio cardiaco, con
frecuencia existe taquicardia, aun en ausencia de
fiebre. Algunos pacientes desarrollan signos de
meningoencefalitis.

Cuando la infeccién se produce por una abrasion de la
piel, a lesién primaria s una inflamacion tumefacta de
la misma de unos diez centimetros de diametro
llamada CHAGOMA. Si la puerta de entrada es |a
conjuntiva una via comun, la lesién primaria es un
edema unilateral bipalpebral de la conjuntiva, llamado
Signo de Romafia. (6, 18, 19) '

El sistema cardiovascular parece ser el més
frecuentemente Involucrado en la fase aguda, lo cual
es evidenciado por una taquicardia, agradamiento del
corazén, hipotensién y fallo cardiaco, El
electrocardiograma muestra una taquicardia sinusual,
bajo voltaje, intervalos P-R prolongados y alteraciones

“de la onda T. Los cambios en el examen de Rx de
térax puede varlar con relacién a la severidad de la

cardiomegalia. La mortalidad por miocarditis aguda
ocurre en el 2-3% de los casos, frecuentemente antes
de los 2 afics. En el resto de los casos la
sintomatologla remite espontdneamente dentro de las
préximas 4-8 semanas, sin secuelas en corto o
mediano plazo. Una severa complicacién del estado
agudo es la meningoencefalitis en nifios menores de
los dos afios, el cuadro clinico consiste en
convulsiones con o sin fiebre y varios grados de



pérdida de conciencia. La mortalidad de los casos por

meningoencefalitis es del 50% o mas. (2, 19, 21)
FASE INTERMEDIA O SILENCIOSA

Esta fase inicia a las 8 6 10 semanas después de la
fase aguda, habiendo o no manifestaciones clinicas
este estado pueden persistir por varios afios o
permanecer indefinidamente. Esta caracterizado por
la ausencia de sintomatologia clinica,
electrocardiograma y rayos X de térax normales. Sin
~ embargo, los tests seroldgicos se mantienen positivos
en ocasiones es posible detectar parasitemia por
métodos senclilios. (6, 21, 22)

ENFERMEDAD CONGENITA

Los neonatos son de peso bajo y afebriles y muestran
hepatoesplenomegalia y @ menudo edema. Pueden
haber petequias susceptibilidad mayor.a la confusion y
hemorragia franca. S| existe Ictericia desaparece
durante la tercera semana. Se han descrito chagomas
metastasicos con infiltracién, infeccién e incluso
necrosis de la piel. (20,21)

FORMA CARDIACA

Esta es la forma clinica més Importante de la fase

crénica y su prevalencia puede llegar a un 30% de los
‘sujetos en las zonas endémicas.

" Los hallazgos clinicos més comunes en humanos en
enfermedad cardiaca cronica son: cardiomegalia,
' Insuficlencia cardiaca, disturbios de la conduccion y
giteraciones en la fase de repolarizacion del
_electrocardiograma. (10)

‘Las palpitaciones por lo regular a consecuencia de

extrasistoles son un sintoma iniclal frecuente. Pueden

- acompafiarse de mareo y dolor precordial. ‘Predomina

la insuficiencia ventricular derecha y la disnea es poco
frecuente. (3, 6, 15, 29)

En la exploracién fisica se observa pulso Irregular y
ruidos cardiacos alejados, desdoblamiento fijo del
segundo ruido (cuando se encuentra este Ultimo en
pacientes de éreas endémicas, debe sospecharse |a
enfermedad), ritmo de galope y soplo de regurgitacién
funcional en la zona mitral. En los casos avanzados
puede haber regurgitacién tricuspidea y hay clanosis.
Se puede presentar sindrome de Stokes Adams. Los
fenémenos tromboembélicos son muy frecuentes vy
pueden ocurrir de los sintomas de insuficlencia
cardiaca. (3, 6, 26, 32)
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Dentro de los hallazgos electrocardiogréficos de un
paciente con enfermedad cardiaca estan: El bloqueo
de Rama derecha del Haz de His, eje eléctrico
desviado a la derecha, extrasistoles ventriculares e
inversién de laonda T. (10, 15, 18, 29)

La miocarditis chagasica 6rénica se manifiesta como

una cardiomiopatia congestiva, principaimente de
camaras derechas. (16, 32)

FORMA DIGESTIVA

La forma digestiva se caracteriza por dilatacion y
alteraciones de la motilidad del eséfago o del colon.

En el megaeséfago el sintoma principal es la disfagia @

prolongada y luego regurgitacion, odinofagia y la
pirosis se presentan en los casos mas ‘avanzados;

28)

| El megacolon se manifiesta por retencién de heces y

gas, lo que a menudo progresa hasta la formacion de
un fecaloma. El véivulo y la obtruccién intestinal son
complicaciones frecuentes, La mitad de los pacientes
que sufren formas disgestivas de la enfermedad
muestras EKG anormales. (6, 18, 26, 28 29)
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tamblén hay hipo, sialorrea y tos nocturna. (6, 18, 26,

OTRAS FORMAS CLINICAS

Algunas complicaciones raras son el megauréter,
megavejiga, megavesicula y bronquiectasia. (18, 18,
25)

DIAGNOSTICO
FASE AGUDA

Suele diagnosticarse al descubrir el tripanomastigote
en sangre periférica por examen directo de frotis
grueso. Este es el mejor criterio para diagnosticar la
fase aguda. Si esto falla, los sencillos métodos de
concentracién por lo regular son positivos, como
examen de la nata de leucocitos, después de
centrifugacién o examen del material sobrenadante
después de que la sangre coagule (Método de Strout).
La biopsia del musculo de la pantorrilla muestra
miositis y con frecuencia nidos de amastigotos. (2, 9,

16, 17, 26, 31)

La prueba xenodiagnéstica a menudo es positiva antes
de los 30 dias debido al elevado numero de
tripanosomas circulantes.

Las reacciones serolégicas, por lo regular positivas en
esta fase temprana, se producen por precipitinas y
aglutininas. Hay aumento de IgM. (2, 21, 26, 31)

La prueba de fijacién del complemento se hace
positiva 4 6 6 semanas después de la infeccién. La
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prueba de inmunofluorescencia indirecta se hace
positiva antes que la prueba de hemagiutinacién y
fijacion del complemento. Existe leucocitosis causada
por linfocitosis  intensa con linfocitos atipicos.
Aumenta el Indice de sedimentacién de los eritrocitos
al igual que el de las mucoproteinas. Las
fransaminasas aumentan  ligeramente. El
electrocardiograma muestra taquicardia sinusal,
complejos de voltaje bajo, bloque auriculoventricular
de primer grado, aumento del espacio QT, alteraciones
primarias en la repolarizacién ventricular y a veces
Isquemia subepicérdica. Las alteraclones del ritmo
cardlaco son poco frecuentes en esta fase y
constituyen un signo de prondstico malo. (21, 22)

Al examen radiolégico puede haber aumento del
tamafio de la sombra cardiaca que es transitorio. La
cardiomegalia acentuada indica un prondstico malo.
(6, 8, 26) :

FASE CRONICA

Se establecen las pruebas de infeccién sobre todo por
estudios serolégicos como fijacién del complemento
que se hace positivo seis semanas después de la
Infeccién, también se encuentra el andlisis
lznar;aunosorbente ligado a enzimas (ELISA). (8, 21, 22,

La prueba de Hemaglutinacién Indirecta (HAI), fue
utilizada por Muniz y Freitas para demostrar
anticuerpos para T. Cruzi, no Unicamente en animales
de experimentacién sino que también en casos
humanos de Enfermedad de Chagas aguda y crénica.
Esta prueba utilizada como eantigeno, fracciones
polisacéridas de T. Cruzy y se ha tomado de gran
utilidad en ambas fases, por su alta sensibilidad y
especificidad. Ademaés la senclllez de su técnica.

- En el simposium internacional de la OPS en 1975 se
realizé una

evaluacibn de los diferentes
procedimientos serolégicos y la Hemaglutinacién
Indirecta fue reconocida como técnica sensible,
especifica, facil de reproducir y de alta confiabilidad

. como prueba de tamizaje. (8, 14, 21, 22)

El EKG es de utilidad, pues los defectos de la
conduccién son comunes. En las zonas endémicas
de Brasil se encontraron las siguientes anomallas con
una frecuencia de 5 a 20%, bloqueo completo de rama
derecha, extrasistoles ventriculares, blogueo A-V de
primer grado y alteraciones de la repolarizacion
ventricular. El bloqueo A-V total o el bloqueo completo
de rama izquierda se presentaron sélo en el 0.2%. En
las miocarditis chagésicas el bloqueo de rama derecha
y las contracciones ventriculares prematuras se
presentan hasta en el 60%. (15, 29)

La radiografia de térax puede ser normal, pero con
frecuencia se observa cierto grado de crecimiento del
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corazén que progresa hasta llegar a cardiomegalia
global.

Un estudio realizado por Guillermo Gloss en el Instituto
Nacional de Cardiologla Ignacio Chévez revisé 38
casos, de los cuales 10 con miocarditis e insuficiencia
cardiaca y 3 subagudos y el resto cronicos con
cardiopatia grave, manifestada por insuficiencia global
en 19 casos con trastornos del ritmo y/o conduccion en
8 casos. El EKG fue anormal siempre y se encontré
cardiomegalia en 36 casos de grado Ill o IV en 22,
Todos tenlan anticuerpos antitrypanosoma. Los
estudios de  elctrocardiografla  continua vy
electrofisiologla se practicaron sélo en algunos casos y
corroboraron alteraciones del ritmo y de la conduccion.
(2, 6, 15, 18, 29)

DIAGNOSTICO
SEROLOGICOS

POR PROCEDIMIENTOS

. Los diferentes procedimientos serolégicos que
detectan la presencia de anticuerpos, indican
indirectamente la existencia, presente o pasada del
parasito en el organismo. Estas pruebas se utilizan
especialmente en las etapas latente y cronica de la
infeccién, cuando es dificil encontrar los parasitos.

Los antigenos se preparan a base de parasitos

completos o de fracciones antigénicas, con estos se
han desarrollade una gran variedad de reacciones.

Los titulos de anticuerpos varian ampliamente, de
acuerdo al tipo de antigeno, purificacién de éste,
especificidad y sensibilidad de la reaccion; estos titulos
no guardan relacién con la presencia o gravedad de
las manifestaciones clinicas, ni con la extension de las
lesiones. Solo en infecciones recientes se encuentra
reduccién o negativizacién de los titulos después del
tratamiento con drogas tripanocidas. (8, 21, 22, 31,
32)

FIJACION DEL COMPLEMENTO

Prueba descrita en 1913 por Guerreiro-Machado.
Desde este tiempo se ha empleado como el método
clasico para el diagnéstico serologico de la infeccion
chagésica. Al comienzo se utilizd la reaccion de
fijacion del complemento del tipo kolmer, en la
actualidad se hacen las determinaciones mediante la
técnica del 50% de la hemélisis, con antigenos mas
especificos, que dan mayor sensibilidad en la fase

_crénica de la Infeccién. La especificidad depende del

tipo de antigeno utilizado y es casl del 100% con
antigenos proteicos. Se utilizan microtécnicas,
especlaimente en laboratorios pequefios y en bancos
de sangre. La sensibilidad es de 20 a 40% en la fase
aguda y de mas del 90% en las fases latente y cronica.

(2, 21, 22, 31)
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INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA

Tiene la ventaja de ser més sencilla que la anteri

es positiva mas precisamente; pern'?aneoe a tlrtlglroz
bajog por tiempo prolongado. Utiliza como antigeno T
Crpzn fugdo en la preparacién en sus formas tripo y
epimastigote. La prueba estd indicada para estudio de
recién naclglos con posible infeccién congénita, con
ella es posible _detectar tanto anticuerpos 1gG 'como
lgM, para diferenciar transmision pasiva de
anticuerpos, de Infeccion intrauterina. (9, 16, 20, 21)

HEMAGLUTINACION INDIRECTA

Esta reacclén es més sensible que la filacién

complemento. Se utilizan qlt’::buloscI rojos tﬁi!nizado: :I
los cuales se les adhiere un antigeno de tipo proteico
una fraccion de polisacérido. El micrométodo
semicuantitativo se utiliza como prueba inicial de
seleccién en grupos grandes de poblacién. La
sensibilidad es mayor en las formas crénicas que en

las agudas. La especificidad '
o p se considera buena. (8,

PRUEBA DE LATEX

Las particulas de polietileno se unen a
diferentes tipos
de antigenos obtenidos por lisis de parésitos. Epsta
g{ueba muestra una alta sensibilidad para el
agnostico, tanto en las formas agudas como en las
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" anticuerpos en los estados agudos.

crénicas. Cada prueba muestra una alta sensibilidad
para el diagndstico, tanto en las formas agudas como
en las cronicas. Cada lote de antigeno debe ser
valorado en su sensibilidad, especificidad y estabilidad,
para poder conseguir una buena reaccién. En general
se puede considerar como una prueba de seleccion de

pacientes. (9, 16, 20, 21)
AGLUTINACION DIRECTA

Tiene especial valor para demostrar la presencia de
El antigeno

consiste en epimastigotes tratados con tripsina y
formol. (8, 16, 20, 21)

FACTOREVI

Es el procedimiento mas reciente Y detecta
anticuerpos circulantes que reaccion en el endocardio,
los vasos sangulneos y el intersticio del musculo
estriado, de lo cual deriva el término EVI. Se
determiné que el 95% de las muestras de individuos
con enfermedad cardliaca por Chagas, est4 presente
este factor, el mismo que en el 40% de individuos
asintométicos, infectados con el parésito. Aln no
existe una verdadera explicacién del significado
biolégico de la reaccion. Se encontr6 que en
individuos considerados curados, con xenodiagnostico
negativo y pruebas serolégicas negativas, este
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anticuerpo permanecia positivo, lo cual esta
un mecanismo autoinmune. (8, 21, 31) a favor de

SAPA (Shed acute phase antigen=g :
la fase aguda) ) gen=aniigena vertidoley

Es uno de los principales antigenos para d
enfermedad de Chagas en su fase paguda?tedfta;c::
inmunoglubulinas la IgG y la IgM, la IgM puede ser
detectada en infecciones fetales y la IgG en
Infecclones después del nacimiento. (8, 21, 31, 32)

TRATAMIENTO Y PREVENCION

No hay tratamiento satisfactorio para la enfe

Chagas. Dos farmacos alpparecer r:"-ln;te:: ; Ig:
tripanosomas circulantes y posiblemente sean de
utiidad en el tratamiento especifico de dicha
epfermgdad. Se trata de: Nifurtimox, un derivado del
nitrofurano (Bayer 2502 Lampit) y Benznidazol, un
 nitrolmizadol (RO7-1051 Rochagan). (6, 12, 268)

El nifurtimox se usa a una dosis de 8m

corporal al dia durante una perfodo de 1g(IJK¢I‘;m?se E:SIS
que se refiere a la erradicacion de la paraslten';la ha
producido buenos resultados en pacientes en féses
aguda y cronica; el benznidazol se usa a dosis de 5
mgIKg al |dla durante 60 dias y también erradica la
parasitemia en algunos pacientes.

Estos dos medicamentos tienen efectos secundarios
graves Y deberén usarse solo bajo supervision medica
directa. Los efectos secundarios incluyen polineuritis,
mareos, pérdida de peso, nauseas e insomnio. (6, 12,

26)

Cuando la miocarditis crénica se presenta con
insuficiencia cardliaca, el tratamiento es sintomatico.

Las medidas profilacticas en el control de la
enfermedad de Chagas son. mejores viviendas,
educacién de Salud Publica y aplicacién de
insecticidas en la casa y en los alrededores. El
Hexacloruro de benceno (BHC) que es el insecticida
de eleccion, se aplica en forma de suspensién de 500
mgs. Del isdmero gama por metro cuadrado cada seis

meses. (6, 12, 13, 26)




VI. METODOLOGIA

1. Tipo de Estudio
Descriptivo, Retrospectivo

2. Unidad de Anélisis
Expedientes clinicos de pacientes quienes
presentaron Enfermedad de Chagas, en el Hospital

Nacional de Cuilapa, Santa Rosa, Perl
1993 a Diciembre 1997 NS S

3. Criterios de Inclusion y Exclusién

‘ A. Inclusién

Se tomaron en cuenta todos los expedientes clini
co
de los casos de Enfermedad de Chagas. y

B.Exclusién
Se excluyeron los expedientes clinicos incompletos.

4. Definicién de Variables

34

|
Variable | Definicion |Definicién| Escala Unidad
Conceptual |Operacio- | Medicion Medida
nal
Edad Tiempo | Edad en |Cuantita- Afios
transcurri- afios tiva
do desde |reportada
nacimiento | enla
hastala | Historia
fecha Clinica
Sexo | Condicién | Sexo | Nominal Mascu-
organica |reportado lino
que enla Feme-
distingue al | Historia nino
hombre de | Clinica
la mujer
Hallazgos| Signosy | Signosy Nominal | Disnea,
Clinicos | sintomas | sintomas Ortop-
descritos | descritos nea,
de la en la taqui-
Enferme- | Historia cardia,
dad de Clinica fiebre,
Chagas dolor
precor-
dial
mareos

KL
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Hallazgos | Hallazgos | Pruebas Nominal | Positiva
Hallazgos | Hallazgos |Electrocar- | Nominal | Taqui- Serol6- Serolégi- | Serolégi- Negati-
Eleptro- Elegtro- diogramas cardia gicos cos cas va
cardiogré- | Cardiogra- | descritos sinusal, descritos | descritas
ficos ficos enla Interval de la enla
anormales | Historia o P-R Enferme- | Historia
descritos | Clinica prolon- dad de Clinica
de la gado, Chagas (Elisa,
Enferme- Aument Hemagluti-
dad de o del nacién
Chagas espacio Indirecta)
Q-T,
Altera-
cién de
ondaT, | 5. Procedimiento para recolectar la informacion
Bloque Inicialmente se obtuvo el permiso en la Institucion
o Rama para realizar el estudio.
derecha Se revisaron los libros de egreso de los Servicios de
Haz de Medicina de Mujeres y Hombres con el fin de anotar
His, el numero del expediente clinico, luego se procedié a
Isque- revisar los expedientes con el fin de lienar la boleta
mia que tomé en cuenta las variables destinadas a
Subepi- cumplir los objetivos planteados.
cardica
8. Plan de Anélisis
Se procedi6 a la recoleccion de datos llenando la
boleta en donde se analizaron las siguientes
variables:
a)Edad: En lo que se refiere a la edad con base a los
datos que se obiuvo, se determind ¢l rango menory
mayor con el fin de agruparlos en grupos de diez.
3% 37
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b)Sexo: Con los datos que se obtuvo, se determiné el
sexo mas afectado.

c) Hallazgos Clinicos: De acuerdo a lo que se obtuvo
en la boleta de recoleccién de datos se anotaron los
signos y sintomas descritos con los expedientes
clinicos y se agruparon segun la unidad de medida
descrita.

d)Hallazgos Electrocardiogréficos: De acuerdo a los
datos que se obtuvo, en la boleta y se anotaron los
hallazgos electrocardiogréficos anormales descritos
en los expedientes clinicos y se agruparon segun la
unidad de medida descrita.

e)Hallazgos Serolégicos: De acuerdo a los datos que

se obtuvo en la boleta se anotaron las pruebas
serologicas positivas descritas en los expedientes
clinicos y se agruparon segin la unidad-de medida
descrita.
Se procedié al ordenamiento y clasificacién de los
datos con los objetivos establecidos y posteriormente
se procedio al anélisis utilizando la metodologla de la
estad(stica descriptiva.

7. Consideraciones éticas
Durante la realizacién de la investigacion (no se
_ trabaj6 con pacientes) se trabajé con las historias
clinicas.
Los datos recabados se trataron en forma
confidencial sin tomar nombres. En cuanto a los
resultados, estos podran publicarse.

N

.

8. Recursos

Fisicos

o Archivo del Hospital Nacional de Cuilapa.

e Bibliotecas de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, Facultad de Ciencias Médicas,
Instituto de Centro América y Panama INCAP, y de
la Direcclén General de Servicios de Salud.

e Libro de Egresos de los Servicios de Mujeres y
Hombres del Departamento de Medicina Interna.

s Boleta de recoleccién de datos. (ver anexo).

e Equipo de oficina
Computadora Pentium MMX 166 INTEL.

Impresora Panasonic KX-P1150.

e Material de Escritorio

Econémicos:

e Gastos de Transporte Q. 300.00

o Gastos de Impresion 800.00

e Oftros 100.00
Total Q. 1300.00



CUADRO No. 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO
DE 112 PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD DE CHAGAS
DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
HOSPITAL NACIONAL DE CUILAPA

1993 - 1997

HOAD T SUBTOTAL_
(atlos) F 1 %
1028 3 3 6 54
2635 0 ‘ ‘ 30
3645 1 8 7 6.2
4058 ‘ 10 " 124
50 - 65 10 8 18 10
0075 2 20 “ 8.3
76 -85 12 8 2 18
TOTAL 53 5 12| 100% |

Euente:
Expedientes Clinicos Departamento de Registros Médioos del Hospital Nacle-
nal de Cullapa.

L}




CUADRO No, 2

MANIFESTACIONES CLINICAS
MAS FRECUENTES EN 112 PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD DE CHAGAS
DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
HOSPITAL NACIONAL DE CUILAPA

CUADRO No, 3

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
MAS FRECUENTES EN 112 PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD DE CHAGAS
DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
HOSPITAL NACIONAL DE CUILAPA

1993 - 1997
MANIFESTACIONES 8EXO SUBTOTAL
CLINICAS M P f %
DISNEA 53 ) 112 100
ORTOPNEA M 48 80 7%
TAQUICARDIA 22 3 88 52
FIEBRE a2 " 56 50
DOLOR PRECORDIAL| 13 17 30 27
MAREOS 18 3 51 51
OTROS
(EDEMA MIEMBROS 13 2 3 3
INFERIORES)

Euente:
Expediontes Clinioos Departamento de Regisiros Méd g
e Gl g leos del Hosplal Nacie

E

1903 - 1997
HALLAZGOS SEXO SUBTOTAL
BLECTROCARDIOGRARICOS | M F "
TAQUICARDIA 48 50 08 88
SINUSAL
INTERVALO PR 3 0 12 T
PROLONGADO
AUMENTO INTERVALO 5 2 8 7
"
BLOGUEO AV. DE 35 “ 7 6
{ER. GRADO ‘
BLOQUEO RAMA DER. 4 50 o8 88
HAZ. DE HIS.
ISQUEMIA ' f 0 1 09
SUBEPICARDICA
ALTERACIONES DE 3 0 3 21
_LAONDAT
OTROS 1 : 2 1.8

Euente:
Expedientes Clinicos Departamento de Registros Médicos del Hospital Naoic-
nal de Culiapa.
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CUADRO No. 4

PRUEBAS SEROLOGICAS
REALIZADAS A 112 PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD DE CHAGAS
DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
HOSPITAL NACIONAL DE CUILAPA

1883 - 1887
HALLAZGOS POSTVO | NE
GATIV!
| seroLoaicos 0 [ %
HEMAGLUTINACION 108
2
INDIRECTA 107 08
ELIGA 5 ; - ;
OTROS 0 : A !

Euente:
edient
Eipwdintas Clries Depariaments o Ragers e SR

vIil. ANALISIS E INTERPRETACION DE
LOS RESULTADOS

En la revision de 112 expedientes clinicos de
pacientes con diagnostico de Enfermedad de Chagas

| sehaceel siguiente analisis:

Estimaciones hechas por la OMS a partir de estudios
sero-epidemiolégicos concluyen que éen la regién
existen 10 - 20 millones de humanos infectados y 75
millones expuestos los cuales se encuentran en la

tercera edad (5,11,13,23,24,25,) y en el cuadro No. 1

se puede observar que el grupo etareo mas frecuente

es el de 66 — 75 afios, seguido del de 75 — 85 afios.

- Aunque la bibliografia revisada no menciona la
incidencia por sexo, sin embargo, se puede constatar
que en este estudio se ve mas afectado el femenino en
un 53%.

En América del Sur se ha visto que el 10% de los
humanos Infectados desarrollan sintomas y signos de
enfermedad crénica la que puede ser incapacitante o
mortal (6, 11, 15, 23, 24, 25), en este estudio los
signos que presentaron los pacientes con mas
frecuencia fueron disnea, ortopnea Y taquicardia, el
menos frecuente dolor precordial como se puede
confirmar en el cuadro No. 2. Con base a lo revisado
se puede exponer qué la mayoria de pacientes

presentaron méas de dos sintomas Y signos.
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E| EKG es de utilidad, pues los defectos de |g
conduccién son comunes, En las zonas endémicas de
Brasii se encontraron anomallas como Bloqueo
completo de Rama Derecha, extrasistoles
ventriculares, bloqueo A-V de primer grado
alteraciones de la repolarizacion ventricular (5, 6, 10,
15,25,29), Como podemos observar en el cuadro No.
3, este estudio presenté resultados similares a los
presentados en estudios realizados en el extranjero.
Las pruebas serolégicas son utilizadas en |a
Enfermedad de Chagas regularmente como
" instrumento diagnéstico. En el simposium internacional
de la OPS en 1975 se realizé una evaluacion de los
diferentes  procedimientos  serolégicos y Ia
Hemaglutinacién Indirecta fue reconocida como
técnica sensible, especifica, facil de reproducir y de
alta confiabilidad (6, 7, 21, 22, 23, 24, 25, 30), en el
cuadro No. 4 se puede confirmar que en este estudio,
se guarda la misma relacién.

3 “

.

'

IX. CONCLUSIONES

1. La mayor frecuencia de las manifestaciones
clinicas, electrocardiograficas y serolégicas de la
Enfermedad de Chagas se encuentran en
pacientes comprendidos entre 86 a 75 afios con un
38.35% del total de casos, lo cual coincide con lo
reportado en la bibliografia, siendo el sexo mas
afectado el femenino.

2. El 100 % de los pacientes presentaron disnea
como signo mas frecuente, por lo que todo paciente
que presente este signo debe sospecharse que
tiene Enfermedad de Chagas, la cual debe
confirmarse con la prueba de Hemaglutinacion
indirecta.
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X. RECOMENDACIONES

o Seguir realizando una adecuada anamnesis a todos
los pacientes con Enfermedad de Chagas,
unificando una hoja especial de obtencién de datos
para evitar omitir los mismos en la Historia clinica,
que son necesarios en todo momento del manejo y
tratamiento del paciente.

o Por ser Santa Rosa un érea endémica de
Enfermedad de Chagas, se recomienda que todo
paciente que presente disnea se le realice la prueba
de Hemaglutinacién indirecta.

e Que se Inicien programas  preventivos
conjuntamente con la Jefatura de Area ya que la
Enfermedad de Chagas se presenta endémicamente
en esta area.
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Xl. RESUMEN

La Enfermedad de Chagas es una parasitosis de
amplia distribucién geogréfica en América Latina.

En Guatemala los datos obtenidos en los Ultimos 20
afios sefialan la presencia de T. Cruzi en 21 de los 22
departamentos, siendo Santa Rosa un érea endémica.

Este trabajo de Investigacion retrospectivo realizado en
el Departamento de Medicina Interna del Hospital
Nacional de Cuilapa en el periodo comprendido de
Enero de 1993 a Diciembre de 1997, con el objeto de
analizar las manifestaciones clinicas,
electrocardiogréficas y serolégicas de la Enfermedad
de Chagas, reporta 112 casos, la Disnea (100%) es el
signo més presentado, el Bloqueo de Rama Derecha
del Haz de His (88%) la alteracién electrocardiografica
mas observada vy la prueba seroldgica mas utilizada
fue la Hemaglutinacion Indirecta (96%), la edad mas
afectada osclla entre 66 a 75 afios y el sexo mas
afectado es el femenino; dichos resultados son
comparables con las referencias bibliograficas
consultadas (5,6,10,11,15,24,25,28,28,30,32).

Por lo tanto se considera que dicho estudio puede ser
tomado en cuenta para estudios posteriores y asi
proponer protocolos de manejo.
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UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

Boleta No. Hx. Clinica No.
Edad Sexo

1.

GMmMOOw>

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Hallazgos Clinicos
Presente Ausente
Dishea
Ortopnea
Taquicardia
Fiebre
Dolor Precordial
Mareos
Otros

2 Hallazgos Electrocardiogréficos

Presente Ausente

A. Taquicardlia Sinusal

B. Intervalo P-R prolongado

C. Aumento espacio Q-T

' D. Alteraciones onda T

E. Blogueo AV de 1er. Grado

F. Blogueo rama der Haz de His
G. Isquemia Subepicardica

H. Otros

3 Hallazgos Serologicos

Positivos Negativos

A. HAI
B. ELISA

C.Otros
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