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1. INTRODUCCiÓN

La Trlpanosomlasis Americana o Enfermedad de
Chagas es una Zoonosis causada por el protozoo
hemoflagelado Trlpanosoma Cruzl, que presenta
diferentes manifestaciones cHnlcas,
electrocardlogréficas y serol6gicas. .

Este es un estudio retrospectivo sobre dicha
enfermedad, está basado en la revisl6n y análisis de
112 expedientes cllnlcos correspondientes a pacientes
con dllign6stlco de Enfermedad de Chagas, que fueron
atendidos en el departamento de Medicina Interna del
Hospital Nacional de Cullapa, en el periodo de enero
de 19EI3a diciembre de 1997.

Se tuvo como objetivo principal, determinar las,
manifestaciones cllnlcas, electrocardlográflcas y
serol6glcas de dicha enfermedad.

Los datos obtenidos durante la investigaci6n
demuestran que este es más frecuente entre las
edades de 66 a 75 al'los, el sexo más afectado es el
femenino, la disnea y el bloqueo de rama derecha del
haz de Hls son las manifestaciones cllnlcas y
electrocardlográficas más frecuentes, y la
hemaglutinaci6n Indirecta la prueba serol6glca más
utilizada.



con base a lo anterior se recomienda que este estudio
sea tomado en cuenta para estudios posteriores y se
elaboren protocolos de manejo, y se inicien programas
preventivos en coordinaci6n con la Jefatura de Área,
por considerarse un problema endémico en esta
regi6n.
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11.DEFINICiÓN DEL PROBLEMA

La Enfermedad de Chagas o Trlpanosomiasls
Americana es producida por protozoos flagelados de la
familia trypanosomatidae, transmitida por artr6podos
hemat6fagos. (6)

Los parásitos infectantessalen en las materias fecales
del vector y pueden Introduclrse al organismo a través
del orificio de picadura, por medIo de una herida
excoriaci6n 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 parasitosls fue descubierta en 1909 en Minas
Gerals, Brasil por Carlos Chagas quien identificó en la
sangre de una ni/'la Un parásito flagelado el cual fue
llamado Trypanosoma Cruzl, encontr6 que la
enfermedad se divide en: una fase aguda de corta
duracl6n, una fase Intermedia o "silenciosa" en donde
el Individuo es cllnicamente aslntomético y una fase
cr6nlca de varios a/'los de desarrollo. (2, 25)

En Guatemala en 1932 el Dr. Eduardo Relchenow
reporta numerosos casos humanos Infectados con
Trypanosoma Cruz! localizados en los departamentos
de El Progreso, Escuintla y Alta Verapaz; asr como la
Infeccl6n de trlatomldeos. El Dr. Romeo De Le6n en
1942, reporta un caso de tripanosomlas!s por hallazgo

3

~



--
. !

k-

....

en sangre en un niflo de la poblaci6n de Sanarate, El
Progreso. (23,24)

La Enfermedad de Chagas es uno de los problemas de
Salud de mayor importancia en la regi6n de las
Américas. Se estima que 46-48 millones de habitantes
de las áreas rural y urbana están infectados con T.
Cruzi y que alrededor de 100 millones están en riesgo
de adqulrirla. (13,18)

El Hospital Nacional de Cuilapa esta en un área
endémica y la Enfermedad de Chagas tiene una alta
prevalencia lo que motiv6 a realizar el presente
estudio. El objetivo principal fue determinar las
manifestaciones cllnicas, electrocardlográficas Y
serol6glcas que presentaron los pacientes que fueron
atendidos en el periodo de 1993 a 1997.

- -

111.JUSTIFICACiÓN

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

Estimaciones heohas por la O.M.S. a partir de estudios
sero-epldemlol6gloos concluyen que en la regi6n
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 slntomas de
enfermedad crónica, la que puede ser Incapaoltante o
mortal. (6)

Desde el punto de vista cllnlco esta enfermedad se
presenta en forma aguda, subaguda y orónlca. La
forma aguda es más frecuente en nlf\os y la sUbaguda

. y orónlca en adultos, ya que se requiere de un largo
periodo para que se desarrollen las lesiones
Irreversibles, caracterlsticas de la fase crónica. (2, 6,
26)

I
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En Guatemala los datos obtenidos en los últimos 20
atlas seflalan la presencia de T. Cruzi en 21 de los 22
departamentos, se ha oomprobado la presenola del
vector Intradomlolllario. (13,22)
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El área sur-oriental del pals es la que presenta la
mayor frecuencia del problema. Estudios previos han
demostrado que la prevalencia de infección chagásica
es de un 15 hasta un 40% de la población
aparentemente sana. (23, 24, 32)

La Enfermedad de' Chagas afecta varios órganos,
entre ellos el más afectado es el corazón, y en el
Hospital Nacional de Cullapa o se cuenta o existe muy
poca información disponible al respecto, por lo que se
justifica hacer una ,revisión de las manifestaciones
cllnicas, electrocardiográficas y serológicas de dicha
enfermedad en los pacientes que consultaron al
Departamento de Medicina Interna del Hospital
Nacional de Cuilapa, Santa Rosa, del al'lo 1993 al
1997.

(
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IV. OBJETIVOS

GENERAL

> Determinar las manifestaciones cllnlcas,
electrocard!ográflcas Y serol6gicas de pacientes con
Enfermedad de Ch~gas.

I

I

I
IESPECfFICOS

> Clasificar:
. Los grupos de edad afectados por la enfermedad de

Chagas.
. El sexo más afectado.

> Determinar: '
,

. Los signos y slntomas más frecuentes que
presentaron los pacientes que consultaron.

. Las alteraciones electrocardlográficas más
frecuentes observadas en los pacientes atendidos.

. Los datos encontrados por serologla.
, >',



V. REVISiÓN BIBLIOGRÁFICA

ENFERMEDAD DE CHAGAS

Las Trlpanosomiasis humanas son producidas por I
protozoos flagelados de la familia trypanosomatldae y
transmitida por artrópodos hematófagos. Existen dos;
localizaciones geográficas diferentes. La Americana y I

la Africana. (6, 20, 26)

La tripanosomiasis Americana o Enfermedad de
C':hagas es una zoonosis causada por el protozoo
hemoflagelado, Trypanosoma Cruzl, transmitido por
vectores del orden Hemlptera, familia Reduvidae,
Subfa milla Triatomlnas (Chinche chupadora de
sangre).

,
Los parásitos Infectantes salen en las materias fecales
del vector y pueden introduclrse al organismo a través
del orificio de la picadura, heridas o excoriaclones de
la piel o atravesando al mucosa ocular, nasal o bucal.
Existen unas formas flageladas en la sangre,
conocidas como trlpomastlgotes sangulneos y otras
sin flagelos amastigotes. La enfermedad se
caracteriza cllnicamente por la existencia de tres
fases: Aguda, Indeterminada o Latente y Crónica;
ésta última presenta miocarditis severa, con menos

.
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frecuencia visceromegalia presente en o6lon, esófago,
estómago. (2, 20, 15)

DATOS HISTÓRICOS

Fue descubierta en Brasil por Carlos Chagas en 1909
durante su trabajo en la campatla antimalárlca en el
estado de Minas Gerals. El Dr. Chagas
desoubrló el TRYPANOSOMA CRUZI en el intestino
de un hemlptero del género TRIATOMA (chinche
hoclcona), el PANSTRONGYLUS MEGISTUS. Se
permitió que las chinches Infectadas picaran a un
mono y el trlpanosoma fue encontrado después en la
sangre de este animal. El 14 de Abril de 1909 Carlos
Chagas encontró el mismo trlpanosoma en la sangre
de una nltla que tenia fiebre, anemia y IInfadenopatla y
demostró que este parásito era la causa de una
enfermedad endémica en ciertas zonas del Brasil. (25)

HISTORIA DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS
, EN GUATEMALA

La primera publicación referente a la existencia de
trlpanosomas en el pars, se debe a la inquietud
clentlfica del Maestro Doctor Rafael Morales, quien
aún siendo estudiante presentó en la Revista "La
Juventud Médica" (Tomo XIV No. 3 Marzo 1914), su
comunicación: "Los Trlpanosomas en Guatemala"
(Trypanosoma Lewlsl) que encontró en algunos
roedores en la Ciudad Capital.

p
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La historia de la Enfermedad de Chagas se inicia en
Guatemala en 1932 cuando vino invitado por los
Senores Nottebohm, El Profesor Doctor Eduardo
Reichenow, del instituto de Medicina Tropical y de la
Universidad de Hamburgo, con el prop6sito de efectuar
investigaciones cientlficas en,fincas cafetaleras en los
departamentos de Santa Rosa y Escuintla. Obtuvo
numerosos ejemplares e hizo cuidadosas
observaciones de un redúvldo que por sus
caracterlsticas morfol6gicas supuso que se trataba de
Triatoma Dimidiata, en estos insectos encuentra un
40% de Infeccl6n por Trypanosoma Cruzl, Igual
proporcl6n hall6 en ejemplares de redúvidos
procedentes de las fincas .Sabanetas. y .Cerro
Redondo" y algunos de Cuilapa que le diera el Dr.
Augusto González y uno de San Miguel Chlcaj,
municipio del departamento de Baja Verapaz en
Triatoma que le diera el senor Carlos Lehnoff.

También .realiz6 experimentos en animales de
laboratorio, apreciando sin excepci6n en la sangre de
estos, flagelados de aspecto caracterlstlcos' del Cruzy
después de un Intervalo de 12 a 29 dlas. 1:1
diagnosticó los dos primeros casos de Enfermedad de
Chagas en Guatemala, se trato de dos ninos uno
indlgena y otro ladino de un al'lo seis meses y un al'lo
siete meses respectivamente, ambos casos, nil'los bien
nutridos con buena salud aparentemente en ambos
s610encontr6 ganglios aumentados de volumen en las
regiones axilar e Inguinal. (23)

10
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En la revlsl6n hist6rica de la Enfermedad de Chagas
en Guatemala se destaca la notable contrlbucl6n
original y continuada del profesor Doctor J. Romeo De
Le6n, quien en 1942 dentro de sus actividades como
malarl610gode la Dlrecci6n General de Sanidad, visita
los campamentos camineros de Sebol y Chajmalc, en
el departamento de Alta Verapaz y prepara una
colecci6n de láminas con sangre de Zaraguates, en los
que encontr6 un Trypanosoma sp, dicha colección la
donó a la Facultad de Ciencias Médicas, asesoro dos
tesis que recibieron el premio Flores "Del Dr. Manuel
Montenegro' ,'(consideraciones sobre trlpanosomlasls
americana o Enfer01edad de Chagas)" y "Del Dr.
Ernesto Blanco (Contribución al estudio de los
redúvldos hemat6fagos, De Le6n fue el primero en
descubrir Infecciones por T. Rangell en casos
humanos en 1948. (23,24)

En 1947, el Dr. Jorge A. Fernández M., observa en el
Hospital General, el primer caso de Cardlopatla
Chagásica con comprobacl6n necr6pslca. En 1951
vino a Guatemala el distinguido médico venezolano
Luis Manuel Pel'lalver, profesor de Medicina Tropical
de la Universidad Central de Caracas, quien presentó
una fotografla de una caso agudo en Cullapa con
complejo oftalmogangllonar. En 1954 present6 una
publicación sobre reservorlos extrahumanos del T.
Cruzy, siendo positivos los perros, los mapaches, el
tacuazln y el armado: estos son reservorlos naturales y
para culminar presentan un plan sanitario para la
erradicaciónde la enfermedad,con un análisis de los

II
I .
I
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factores epidemlol6glcos que mantienen la endemia,
especialmente lo referente a condiciones de vivienda y
soclecon6mlcas del medio rural. Desde entonces se
han efectuado varios estudios y publicaciones al
respecto. (22, 23, 24)

AGENTE ETIOLÓGICO

El agente de la Enfermedad de Chagas, es un
hemoflagelado del género Trypanosoma, incluye
organismos con un Onlco flagelo, cuyo cuerpo
elongado se afila en ambas extremidades,
especialmente en la anterior, por donde sale el flagelo.
El género Trypanosoma Incluye cientos de especies,
siendo las que más Interesan en medicina: T.
GAMBIENSE, T. RHODESIENSE, T. CRUZI Y T.
RANGELI. (1, e, 25)

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

. Infectados, especialmente en los periodos agudos o
Iniciales de la Infeccl6n. Esta forma circulante se
conoce con el nombre de trlpomastigote,es alargado,
fusiforme y su tamatlo de alrededor de 20 mlcras de
longitud. Posee un nOcleogrande carca de la parte
central y a lo largo de su cuerpo tiene una membrana
ondulante bordeada por un flagelo, que se Iniciaen el
qulnetoplasto y sale del parásito por el extremo
anterior. . El qulnetoplasto, que contiene el 20%
aproximadamente de DNA total del paréslto, está
localizado en la regl6n subterm!ne! de !e parte

12
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posterior del protozoo y formado por la unl6n del
cuerpo parabasal y el prefaroplasto; el primero es el
más grandeyel segundoes puntlforme.(1,4)

El tamatlo notoriamente grande del qUlnetoplasto
constituye una de las principales caracterlstlcas
morfol6glcas,que lo diferencia de otras especies de
tripanosoma. Los parásitos presentan marcado
pleomorflsmo y se conocen formas anchas formas
delgadas e Intermedias. Se cree que las formas
anchas son las que se desarrollan en el vector,
mientrasque las delgadasse degeneran. También se
considera que las cepas con predominio de formas
delgadas, son más virulentas. El tripomastlgote
sangulneo, en el hUésped vertebrado, tiene
predlleccl6n por los macr6fagos, células del sistema
retlculo endotellal, tejido muscular liso y menos
frecuentemente por tejido nervioso, dentro de estas
células el tripomastlgotesangulneo se transforma en
amastlgote, el cual se caracteriza por ser redondeado

. u oval, multiplicarse por dlvlsl6n blnarla, medir
aproximadamente de 1.5 a 4 mlcrasde diámetroy no
poseer flagelo. (1, 4)

La vida del T. Cruzl comprende dos ciclos de
desarrollo: uno en el hombre o huéspedes mamlferos
reservorlos y otros en el Interiorde los triatomideos.
En el hombre los trypanosomas no se multiplican
mientras estén en el torrente circulatorio,pero una vez
que penetran en las células de los teJidos, pierden el

IS
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flagelo y la membrana ondulante, se transforma en
amastlgote y se multiplican por flsl6n binar/a. (1, 4, 11)

CICLO DE VIDA

El vedar o huésped Intermedio de T. Cruzl es un
insecto hemat6fago de la familia Reduvidae, subfamilia
Trlatomlnae y géneros Rhodnlus, Trlatoma y
Panstrongylus conocidos popularmente como
Chinches besadores con otros nombres seg&:ln el pals:
en Colombia .pltos., Brasil .barbelros., en Venezuela
"chlpas., Argentina .vlnchuca., Santa Marla Ixhuatén
(Guatemala) .picudos., Los vedores se Infectan al
chupar la sangre de hombre o mamlfero con
trlpomastlgotes sangulneos circulantes.
Estas formas sufren transformacl6n a lo largo del tuvo
digestivo del vedar, su evolucl6n se divide en tres
fases: formas redondeadas en el est6mago,
denomInadas esferomatlgotes; eplmastlgotes en el
Intestino' medio, se multiplican intensamente por
dlvlsl6n binarla y trlpomastlgotes metaclcllcas
Infectantes para el huésped vertebrado. Ei vedar ~
toma Infectante, en 20 dlas después de una comida de
sangre contaminada y permanece asl toda su vida (un
at\o aproximadamente). (2,4)

Los trlatomlneos Infedados, al picar nuevamente al
hombre o a los animales (después de una Ingestl6n
abundante de sangre) defecan fécllmente sobre la
superficie. Cuando estas deyecclones se frotan sobre

14
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la piel, contaminan el sitio de la picadura u otro punto
lesionado y los parésltos 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 lleve
hasta el ojo u otra mucosa, penetrando esl el parésito.
(2, e, 11)

Cuando los tripomastlgotes metaclcllcas Infedantes
entran al organismo son fagocltados por los
macr6fagos de la regl6ny englobados en el fagosoma
de donde escapan y se dirigen al citoplasma, alll se
transforman en amastlgotes y se multiplican
activamente por dlvlsl6n binar/a. (e, 8, 11, 13)

Més tarde se diferencian de nuevo en trlpomastlgotes,
que rompen las células y llegan a la clrculacl6n
sangulnea y IInf6tlca, para luego Invadir diversos
6rganos en cuyas células penetran, transformándose
de nuevo en amastlgotes. 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. (e)

Durante la fase cr6nlca la parasltemla es mlnima y
predomina el parasitismo tlsular. La parasitemia es
una etapa obligatoria para poder asegura la
transmlsl6n, pues el vedar toma el parésito de la
sangre durante sus comidas. La aparlc!6n de los
parásito!!! en la sangre ocurre aproximadamente

15

j



..

l'
17

- 1

- ~,
T

después de 7 a 14 dlas de la Infecci6n (periOdo
preparante). (2, 4, 6)

EPIDEMIOLOGfA

La enfermedad de Chagas es una parasitosis de
amplia distribucl6n geográfica en América Latina. Es
endémica en olertas áreas rurales de los paises en
donde exlst~ la enfermedad. Constituye un problema
de Salud Publica principalmente en Brasil Venezuela
Chile, Argentina y en algunos paises' de Centro
América. (8, 11, 13)

El mecanismo usual de transmlsl6n de T. CruzI de
hombre a hombre en la parte de Sudamérica y Centro
América es mediante el trltomlde RHODNIUS
PROLIXUS.

Las condlolones sociales tienen mucha Importanciaen
la Enfermedad de Chagas, la cual afecta

,prinolpalmente a las clases más pobres de las
regiones endémicas. Los Insectos transmisores viven
en las grietas, en los orificios y en los techos de paja o
de palma de las casas o de las chozas de adobe (13
20)

. ,

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

-

PATOGENIA

Es de enfatizar que aunque los hallazgos patológicos Y
consecuencias flslol6gicas de la enfermedad de
Chagas han sido bien escritas, el mecanismo de
patogénesis no ha sido completamentedilucidado.

En la primera etapa o fase aguda, los amastlgotes de
T. Cruzl se reproducen dentro de las células y las
destruyen. Los parásitos libres Invaden otras células
que también se rompen Ycausan reaccl6n Inflamatoria
con Infiltrado de diferentes tipos de leucocltos. La
lesl6n Inflamatorla, localizada en la puerta de entrada,
es visible como un chancro de Inoculacl6n Yse conoce
con el nombre de Chagoma. La Inflamación se
extiende a los gangllos regionales, bloqueando los
canales linfátlcos y produciendo edema local. Cuando
compromete el párpado constituye el signo de
Romatla. Posteriormente se encuentra parásitos
Intracelulares en otros gangllos IInfátlcos Y 6rganos

,como bazo, médula 6sea, corazón, tubo digestivo,
suprarrenales, cerebro y ocasionalmente ovarios,
test/culos y tlroldes. Los hlstiooitos fijos, fibras
musoulares, células del sistema ret/culo endotellal
sufren destruccl6n debido al oreclmlento y
multlpllcacl6n de los parásitos. A pesar de esto el
Indlce de mortalidad en la fase aguda es bajo, cerca
del 10% las muertes ocurren prlnolpalmente por
miocarditis, menlngoencefalitis u otras complicaciones
como bronconeumonla. (2, 6, 11)

I



--
19

"- iI

-,
Después de la fase aguda ocurre una respuesta
inmune que provoca disminución de la parasitemia y
mantiene la Infección en algunos focos selectivos.
Este periodo que va desde el final de la fase aguda
hasta la aparición de los primeros slntomas de la fase
crónica es llamado latente,o Indeterminado, con una
duración media de diez af\os. En esta fase el paciente
es aslntomático a pesar de las alteraciones que se
Inicianen los plexos parasimpétlcos del corazón y del
tubo digestivo.

La fase crónica se caracteriza por una reducida
parasltemla y lesiones tlplcas en el corazón o en el
tubo digestivo. Durante eta fase la patologla más
importante es la cardiopatla chagásica. (6, 15, 26, 29)

ANATOMfA PATOLÓGICA:

En la fase aguda la Infecciónes generalizada y puede
encontrarse amastlgotes de T. Cruzi en células del
sistema retlculoendotelial. Al principiose Infectan las
células reticulares y poco después son invadidas las
células de músculo liso y estriado que incluyen
músculo cardlaco, gllales y nerviosas células
adlposas. (27)

,

La lesión de Inoculación muestra inflamación con
infiltración de linfocitos y células plasmáticas y
proliferación flbroblástica. El corazón aumenta de
tamaf\o y es fofo y predomina la dilatación sobre la

1
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hipertrofiase pueden ver focos hemorrágicos en el
endocardlo. Las fibras cardlacas muestran necrosls y
degeneración hiallna (lesiones de Margarlno Torres).
En el sistema nervioso central existe infiltración
mononuclear de las leptomenlnges, inflamación
perivascularcongestlva y hemorragia con proliferación
con proliferacióngliary neurofagia. (27)

En la forma cardlaca crónica rara vez se encuentran
parásitos en los mloc/toso pueden faltar por completo.
El corazón está crecido, dilatado en forma difusa con
moderada hipertrofia por lo que la punta esté
constituida por las terminaciones de ambos
ventrlculos. El mlocardioadelgazado de la punta
puede distenderse para formar un aneurisma apical,
lesióncarcterlstlcade la enfermedadde Chagas. Es
frecuente la trombosis mural en el endocardio en
especial en la aurlcula derecha y en la punta del
ventriculo izquierdo. La trombosis en la punta es un
hallazgoImportanteen la miocarditischagéslca. (27)

En la forma indeterminada de la Enfermedad de
Chagas se ha descubierto miocarditis con formación
de granulomay destrucciónnerviosade los plexosde
Auerbach, pero en grado menor que en la
cardlomlopatla establecida. En el megaesófago y
Megacolon,el órgano esta dilatado, con miositisfocal y
disminucióndel número de células nerviosas en los
plexosde Auerbach. (2, 20, 26)
En la forma congénita hay placentltls crónica con
isquemiade las vellosldades coriónicas. Existe edema
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e Infiltración histiocltlca en peque!'los focos de necrosis
de estas vellosldades. (2, 20)

MANIFESTACIONES CLINICAS

La mayorla de las Infecciones por T. Cruzy cursan en
forma aslntomátlca. Algunas se manifiestan mucho
tiempo después de la infección inicial. Se reconocen
varios estadios en la enfermedad de Chagas: una fase
aguda de corta duración y una etapa cr6nlca de varios
a!'los de desarrollo, separado por una fase intermedia
o "silenciosa" en donde el Individuo es cllnicamente
aslntomátlco. Diferentes 6rganos pueden estar

'

1

envueltos al mismo tiempo en el primero y tercer
estadio y la enfermedad puede ser mortal en ambos. I

I
El periodo de Incubacl6n varia entre 2 a 4 semanas o
más. (6,7,11)

FASE AGUDA
,

Esta fase frecuentemente no es reconocida a causa de
que ésta puede ser aslntomátlca. Es diagnosticada
(¡nleamente en el 1-2% de todos los pacientes. La
enfermedad aguda puede presentarse a cualquier
edad, pero en áreas altamente endémicas, los
mayormente afectados son los nl!'los menores de 10
a!'los. Puede ser fatal, cuando ocurren en nl!'los
menores de 2 atlos. (6, 19, 26, 28)
El periodo de Incubaclón es de cuatro a doca dlas. La
enfermedad se caracteriza por fiebre prolongada,

1astenia, IInfadenopatla, edema de cara y piernas,
hepatoesplenomegalla y signos de datlo cardlaco, con
frecuencia existe taqulcardla, a(¡n en ausencia de
fiebre. Algunos pacientes desarrollan signos de
menlngoencefalltls.

Cuando la Infeccl6n se produce por una abrasl6n de la
piel, la lesión primaria es una Inflamación tumefacta de
la misma de unos diez centlmetros de diámetro
llamada CHAGOMA. SI la puerta de entrada es la
conjuntiva una vla com(¡n, la lesl6n primaria es un
edema unilateral blpalpebral de la conJuntiva, llamado
Signo de Romatla. (6, 18, 19)

,

El sistema cardiovascular parece ser el más
frecuentemente Involucrado en la fase aguda, lo cual
es evidenciado por una taquicardla, agradamlento del
corazón, hipotenslón y fallo cardlaco. El
electrocardiograma muestra una taquicardla slnusual,
bajo voltaje, Intervalos poR prolongados y alteraciones
de la onda T. Los cambios en el examen de Rx de,

t6rax puede variar con relación a la severidad de la
cardlomegalla. La mortalidad por miocarditis aguda
ocurre en el 2-3% de los casos, frecuentemente antes
de los 2 at\os. En el resto de los casos la
slntomatologla remite espontáneamente dentro de las
próximas 4-8 semanas, sin secuelas en corto o
mediano plazo. Una severa complicación del estado
agudo es la menlngoencefalltls en nltlos menores de
los dos atlos, el cuadro cllnlco consiste en
convulsiones con o sin fiebre y varios grados de

,,
I
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pérdida de conciencia. La mortalidad de los casos por
menlngoencefalltls es del 50% o más. (2, 19,21) I

- --

FASE INTERMEDIA O SILENCIOSA

Esta fase Inicia a las 8 ó 10 semanas después de la
fase aguda, habiendo o no manifestaciones cllnlcas
este estado pueden persistir por varios at'los o
permanecer indefinidamente. Esta caracterizado por
la ausencia de slntomatologla cllnlca,
electrocardiograma y rayos X de tórax normales. Sin 11,

embargo, los tests serológlcos se mantienen positivos
en ocasiones es posible detectar parasltemla por
métodos sencillos. (e, 21, 22)

ENFERMEDAD CONGÉNITA

Los neonatos son de peso bajo y afebrlles y muestran
hepatoesplenomegalla y a menudo edema. Pueden
haber petequlas susceptibilidad mayor,a la confusión y
hemorragia franca. SI existe Ictericia desaparece
durante la tercera semana. Se han descrito chagomas
metastáslcos con infiltración, Infección e Incluso
necrosls de la piel. (20,21)

22
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FASE CRÓNICA

FORMA CARDIACA

Esta es la forma cllnlca más Importante de la fase
crónica y su prevalencia puede llegar a un 30% de los
sujetos en las zonas endémicas.

Los hallazgos cllnlcos más comunes en humanos en
enfermedad cardlaca crónica son: cardlomegalla,
Insuficiencia cardlaca, disturbios de la conducción y
alteraciones en la fase de repolarlzaclón del
electrocardiograma. (10)
Las palpltaelones por lo regular a consecuencia de
extraslstoles son un slntoma Inicial frecuente. Pueden
acompat'larse de mareo y dolorprecordlal. "Predomina
la Insuficiencia ventrlcular derecha y la disnea es poco
frecuente. (3, e, 15, 29)

En la exploración flslca se observa pulso Irregular y
ruidos cardlacos alejados, desdoblamiento fijo del
segundo ruido (cuando se enouentra este último en
pacientes de áreas endémicas, debe sospeoharse la
enfermedad), ritmo de galope y soplo de regurgltaclón
funolonal en la zona mitra!. En los casos avanzados
puede haber regurglteolón trlcuspldee y hay olanosls.
Se puede presentar slndrome de Stokes Adems. Los
fenómenos tromboembólloos son muy frecuentes y
pueden ocurrir de los slntomas de Insuflolencla
cardlaca. (3, 6, 26, 32)

~
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Dentro de los hallazgos electrocardlográficos de un
Ipaciente con enfermedad cardlaca estén: El bloqueo

de Rama derecha del Haz de Hls, eje eléctrico
desviado a la derecha, extraslstoles ventriculares e I
Inversi6n de la onda T. (10, 15, 18,29) I

I

La miocarditis chagásica cr6nlca se manifiesta como
una cardiomiopatla congestlva, principalmente de
cémaras derechas. (1e, 32)

FORMA DIGESTIVA
,

I

La forma digestiva se caracteriza por dllatacl6n y
alteraciones de la motilidad del es6fago o del colon. I

I

En el megaes6fago el slntoma principal es la disfagia
prolongada y luego regurgitacl6n, odlnofagla y la
pirosis se presentan en los casos más 'avanzados;
también hay hipo, slalorrea y tos noctuma. (e, 18, 2S, I28) .

I
El megacolon se manifiesta por retencl6n de heces y
gas, lo que a menudo progresa hasta la formacl6n de I

un fecaloma. Ei v61vulo y la obtruccl6n intestinal son'
complicaciones frecuentes. La mitad de los pacientes
que sufren formas dlsgestlvas de la enfermedad
muestras EKG anormales. (S, 18,2S,28 29)

24
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OTRAS FORMAS CLlNICAS

Algunas complicaciones raras son el megauréter,
megavejlga, megaveslcula y bronquiectasia. (18 19
25)

, ,

DIAGNÓSTICO

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
concentracl6n por lo regular son positivos, como
examen de la nata de leucocltos, después de
centrlfugaol6n o examen del material sobrenadante
después de que la sangre coagule (Método de Strout).
La biopsia del m"sculo de la pantorrilla muestra
mlosltls y con frecuencia nidos de amastlgotos. (2 9

,

1S, 17,26,31)
, ,

La prueba xenodiagn6stlca a menudo es positiva antes
de los 30 dlas debido al elevado n"mero de
tripanosomas circulantes.
Las reacciones serol6gicas, por lo regular positivas en
esta fase temprana, se producen por preclpltinas y
aglutininas. Hay aumento de IgM. (2,21,26,31)
La prueba de fljacl6n del complemento se hace
positiva 4 6 S semanas después de la Infecci6n. La

25
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prueba de inmunofluorescencia indirecta se hace
positiva antes que la prueba de hemaglutlnacl6n y
fljaci6n del complemento. Existe leucocitosls causada
por linfocitosls intensa con linfocltos atipicos.
Aumenta el Indlce de sedimentaci6n de los eritrocitos
al Igual que el de les mucoprotelnas. Las
transamlnasas aumentan ligeramente. El
electrocardiograma muestra taquicardia slnusal,
complejos de voltaje bajo, bloque auriculoventrlcular
de primer grado, aumento del espacio QT, alteraciones
primarias en la repolarlzación ventrlcular y a veces
Isquemla subeplcárdlca. Las alteraciones del ritmo
cardraco son poco frecuentes en esta fase y
constituyenun signo de pronósticomalo. (21, 22)

Al examen radlológlco puede haber aumento del
tamano de la sombra cardlaca que es transitorio. La
cardlomegalla acentuada Indica un pronóstico malo.
(6, 8, 26),

.
FASE CRÓNICA

Se establecen las pruebas de Infecciónsobre todo por
estudios serológlcos como fijación del complemento
que se hace positivo seis semanas después de la
Infección, también se encuentra el análisis
Inmunosorbenteligado a enzlmas (ELlSA). (8, 21 22

I26)
, ,

26

La prueba de Hemaglutinaclón Indirecta (HAI), fue
utilizada por Muniz y Freitas para demostrar
antlcuerpos para T. Cruzl, no únicamente en animales
de experimentación sino que también en casos
humanos de Enfermedad de Chagas aguda y crónica.
Esta prueba utilizada como antlgeno, fracciones
polisacáridas de T. Cruzy y se ha tomado de gran
utilidad en ambas fases, por su alta sensibilidad y
especificidad. Además la sencillez de su técnica.

. En el simposium internacionalde la OPS en 1975 se
'realizó una evaluación de los diferentes

procedimientos sera lógicos y la Hemaglutlnación
Indirecta fue reconocida como técnica sensible,
especifica, fácil de reproducir y de alta confiabilidad
como prueba de tamlzaje. (8, 14, 21, 22)'
El EKG es de utilidad, pues los defectos de la
conducción 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, extraslstoles ventriculares, bloqueo A-V de
primer grado y alteraciones de la repolarlzaclón
ventrlcular. El bloqueo A-Vtotal o el bloqueo completo
de rama Izquierda se presentaron sólo en el 0.2%. En
las miocarditis chagásicas el bloqueo de rama derecha
y las contracciones ventriculares prematuras se
presentan hasta en el 60%. (15,29)

La radlografla de tórax puede ser normal, pero con
frecuencia se observa cierto grado de crecimiento del

~
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coraz6n que progresa hasta llegar a cardiomegalia
global.

Un estudio realizado por Guillermo Gloss en el Instituto
Nacional de Cardlologla Ignacio Chávez revis6 39
casos, de los cuales 10 con miocarditis e Insuficiencia
cardlaca y 3 subagudos y el resto crónicos con
cardiopatla grave, manifestada por Insuficiencia global
en 19 casos con trastornos del ritmo y/o conduccl6n en
8 casos. El EKG fue anormal siempre y se encontr6
cardiomegalla en 36 casos de grado 111o IV en 22.
Todos tenlan anticuerpos antltrypanosoma. Los
estudios de elctrocardiografla continua y
electrofislologla se practicaron s610 en algunos casos y
corroboraron alteraciones del ritmo y de la conduccl6n.
(2,6, 15, 18,29)

DIAGNÓSTICO
SEROLÓGICOS

POR PROCEDIMIENTOS

. Los diferentes procedimientos serol6glcos que
detectan la presencia de antlcuerpos, indican
Indirectamente la existencia, presente o pasada del
parásito en el organismo. Estas pruebas se utilizan
especialmente en las etapas latente y cr6nlca de la
infecci6n, cuando es dificil encontrar los parásitos.

Los antlgenos se preparan a base de parásitos
completos o de fracciones antigénicas, con estos se
han desarrollado una gran variedad de reacciones.

28
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Los titulas de anticuerpos varlan ampliamente, de
acuerdo al tipo de antlgeno, purificacl6n de éste,
especificidad y sensibilidad de la reacci6n; estos titulas
no guardan relaci6n con la presencia o gravedad de
las manifestaciones cllnicas, ni con la extensi6n de las
lesiones. Solo en infecciones recientes se encuentra
reducci6n o negativizacl6n de los tltulos después del
tratamiento con drogas tripanocidas. (8, 21, 22, 31,
32)

FIJACiÓN DEL COMPLEMENTO

Prueba descrita en 1913 por Guerreiro-Machado.
Desde este tiempo se ha empleado como el método
clásico para el dlagn6stico serol6gico de la infeccl6n
chagáslca. Al comienzo se utillz6 la reacci6n de
fijaci6n del complemento del tipo kolmer; en la
actualidad se hacen las determinaciones mediante la
técnica del 50% de la hem6lisis, con antlgenos más
especlficos, que dan mayor sensibilidad en la fase

, crónica de la infeccl6n. La especificidad depende del
tipo de antlgeno utilizado y es casi del 100% con
antlgenos proteicos. Se utilizan microtécnicas,
especialmente en laboratorios pequel\os y en bancos
de sangre. La sensibilidad es de 20 a 40% en la fase
aguda y de más del 90% en las fases latente y crónice.
(2,21,22,31)

29
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INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA

Tiene la ventaja de ser más sencilla que la anterior y
es positiva más precisamente; permanece a tltulos
bajos por tiempo prolongado. Utiliza como antlgeno T
Cr~zi fij~do en la preparación en sus formas tripo y
eplmastlgote. La prueba está Indicada para estudio de
recién nacl~os con posible Infección congénita, con
ella es posible .detect~r tanto anticuerpos IgG como
IgM, para diferenCiar transmisión pasiva de
antlcuerpos, de Infección Intrauter/na. (9, 16,20,21)

HEMAGLUTINACIÓN INDIRECTA

Esta reacción es más sensible que la fijación del
complemento. Se utilizan glóbulos rojos tamizados a
los cuales se les adhiere un antlgeno de tipo proteico
una fra~ó~ de pollsacárldo. El mlcrométodo
seml~a~tltatlvo se utiliza como prueba inicial de
seleCCIón en grupos grandes de población La
sensibilidad es mayor en las formas crónicas que en
las agudas. La especificidad se considera buena (8
9,20,21)

. ,

PRUEBA DE LATEX

Las partfculas de polletlleno se unen a diferentes tipos
de antlgenos obtenidos por IIsls de parásitos. Esta
prueba muestra una alta sensibilidad para el
diagnóstico, tanto en las formas agudas como en las

'0

crónicas. Cada prueba muestra una alta sensibilidad
para el diagnóstico, tanto en las formas agudas como
en las crónicas. Cada lote de antlgeno debe ser
valorado en su sensibilidad, especificidad y estabilidad,
para poder conseguir una buena reacción. En general
se puede considerar como una prueba de selección de
pacientes.(9, 16,20,21)

AGLUTINACiÓN DIRECTA

I
I
I
I

Tiene especial valor para demostrar la presencia de.
antlcuerpos en los estados agudos. El antlgeno
consiste en eplmistlgotes tratados con trlpslna y
formol. (9, 16,20,21)

FACTOR EVI

Es el procedimiento más reciente y detecta
antlcuerpos circulantes que reacción en el endocardlo,
los vasos sangulneos y el Intersticio del músculo
estriado, de lo cual deriva el término !:VI. Se
determinó que el 95% de las muestras de individuos
con enfermedad cardfaca por Chagas, está presente
este factor, el mismo que en el 40% de individuos
asintomáticos, infectados con el parásito. Aún no
existe una verdadera explicación del significado
biológico de la reacción. Se encontró que en
Individuos considerados curados, con xenodiagnóstico
negativo y pruebas serológlcas negativas, este

SI
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anticuerpo permanecla positivo, lo cual esta a favor de
un mecanismo autolnmune. (8, 21, 31)

SAPA (Shed acute phase antlgen=antlgeno vertido en
la fase aguda)

Es uno de los principales antlgenos para detectar la
enfermedad de Chagas en su fase aguda, detecta
inmunoglubulinas la IgG y la IgM, la IgM puede ser
detectada en infecciones fetales y la IgG en
Infecciones después del nacimiento. (8, 21, 31, 32)

TRATAMIENTO Y PREVENCiÓN

No hay tratamiento satisfactorio para la enfermedad de
Chagas. Dos férmacos al parecer matan los
trtpanosomas circulantes y posiblemente sean de
utilidad en el tratamiento especifico de dicha
enfermedad. Se trata de: Nlfurtimox, un derivado del
nltrofurano (Bayer 2502 Lampit) y Benznidazol, un

, nltrolmlzadol (R07-1051 Rochagan). (6, 12,26)

El nlfurtlmox se usa a una dosis de 8mg/Kgde peso
corporal al dla durante una periodo de 120 dlas, en lo
que se refiere a la erradlcacl6n de la parasitemla, ha
producido buenos resultados en pacientes en fases
aguda y cr6nlca; el benznldazol se usa a dosis de 5
mg/Kg al dla durante 60 dlas y también erradlca la
parasitemia en algunos pacientes.

32
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Estos dos medicamentos tienen efectos secundar~os
graves y deberén usarse s610 bajo supervisi6n. mé~l~
directa. Los efectos secundarios inc!uyen p~hneuntls,
mareos, pérdida de peso, néuseas e Insomnio. (6, 12,
26)

Cuando la miocarditis cr6nica se ~resent~ con
insuficiencia cardlaca, el tratamiento es sintomático.

Las medidas proflléctlcas en el. control. .de la
enfermedad de Chagas son: mejores vIviendas,
educacl6n de Salud pablica y aplicacl6n de
insecticidas en la casa Y en los alrededores,. ,El
Hexacloruro debenceno (BHC) que es el ,Insecticida
de elecci6n, se aplica en forma de suspensl6n de 5~0
mgs. Del is6mero gama por metro cuadrado cada seis
meses. (6, 12, 13,26)
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Variable Definici6n Definici6n Escala Unidad
Conceptual Operacia- Medición Medida.

nal

Edad Tiempo Edad en Cuantita- Afios
transcurri- afios tiva
do desde reportada

nacimiento en la
hasta la Historia
fecha Cllnica

Sexo Condicl6n Sexo Nominal Mascu-
orgánica reportado lino

Feme-que en la
distingue al Historia nino
hombre de Cllnlca .

la mujer

Hallazgos Signos y Signos y Nominal Disnea,

Cllnicos slntomas slntomas Ortop-
descritos descritos nea,

de la en la taqui-
Enferme- Historia cardla,
dad de Cllnlca fiebre,
Chagas dolor

precor-
dial

mareos

---

VI. METODOLOGIA

1. Tipo de Estudio
Descriptivo, Retrospectivo

2. Unidadde Análisis
Expedientes cHnicos de pacientes quienes
presentaron Enfermedad de Chagas, en el Hospital
Nacional de Cuilapa, Santa Rosa, Periodo Enero
1993 a Diciembre 1997.

3. Criterios de Inclusi6n y Exclusi6n

A. Inclusl6n
Se tomaron en cuenta todos los expedientes cllnlcos
de los casos de Enfermedad de Chagas.

B. Exclusi6n
Se exciuyeron los expedientes cllnicos incompletos.

4. Definlcl6nde Variables

34
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Hallazgos Hallazgos Electrocar- Nominal Taqui-
Electro- Electro- diogramas cardia

cardiográ- Cardiográ- descritos sinusal,
ficos ficos en la Interval

anormales Historia o poR
descritos Cllnica prolon-

de la gado,
Enferme- Aument

dad de o del
Chagas espacio

Q-T ,
Altera-
ci6n de
onda T, .
Bloque
o Rama
derecha

. Haz de
Hls,

Isque-
mla

Subepl-
cárdica

36
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Hallazgos Hallazgos Pruebas Nominal Positiva
Serol6- Serol6gl- Serol6gl- Negatl-

glcos cos cas va
descritos descritas

de la en la
Enferme- Historia

dad de Cllnlca
Chagas (Elisa,

Hemaglutl-
nacl6n

Indirecta)

.. ~
I
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5.Procedimiento para recolectar la informaci6n
Iniolalmente se obtuvo el permiso en la Instltucl6n
para realizar el estudio.

Se revisaron los libros de egreso de los Servicios de
Medlolna de Mujeres y Hombres con el fin de anotar
el nómero del expediente cllnlco, luego se procedl6 a
revisar los expedientes con el fin de llenar la boleta
que tom6 en ouenta las variables destinadas a
cumplir los objetivos planteados.

6. Plan de Análisis
Se procedl6 a la recoleccl6n 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 obtuvo, se determin6 el rango menor y
mayor oon el fin de agruparlos en grupos de diez.
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b)Sexo: Con los datos que se obtuvo, se determinó el
sexo más afectado.

c) Hallazgos Cllnlcos: De acuerdo a lo que se obtuvo
en la boleta de recolección de datos se anotaron los
signos y slntomas descritos con los expedientes
cllnicos y se agruparon según la unidad de medida
descrita.

d) Hallazgos Electrocardiográficos: De acuerdo a los
datos que se obtuvo, en la boleta y se anotaron los
hallazgos electrocardlográficos anormales descritos
en los expedientes cllnicos y se agruparon según la
unidad de medida descrita.

e) Hallazgos Serológlcos: De acuerdo a los datos que
se obtuvo en la boleta se anotaron las pruebas
serológicas positivas descritas en los expedientes
cllnlcos y se agruparon según la unidad de medida
descrita.
Se procedió al ordenamiento y clasificación de los
datos con los objetivos establecidos y posteriormente
se procedió al análisis utilizando la metodologla de la
estadlstica descriptiva.

7. Consideraciones éticas
Durante la realización de la investigación (no se
trabajó con pacientes) se trabajó con las historias
cllnlcas.
Los datos recabados se trataron en forma
confidencial sin tomar nombres. En cuanto a los
resultados, estos podrán publlcarse.

~

3'

Flslcos
. Archivo del Hospital Nacional de Cuilapa.
. Bibliotecas de la Universidad de San Carlos de

Guatemala, Facultad de Ciencias Médicas,
Instituto de Centro América y Panamá INCAP, y de
la Dirección General de Servicios de Salud.

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

. Boleta de recolección de datos. (ver anexo).

. Equipo de oficina
Computadora Pentlum MMX 166INTEL.
Impresora Panasonic KX-P1150.

. Material de Escritorio

Económicos:
. Gastos de Transporte
. Gastos de Impresión
. Otros

Total

Q. 300.00
900.00
100.00

Q. 1300.00
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VIII. ANÁLISIS E INTERPRETACiÓN DE
LOS RESULTADOS

En la revisl6n de 112 expedientes cllnicos de
pacientes con diagn6stlco de Enfermedad de Chagas
se hace el siguiente análisis:

Estimaciones hechas por la OMS a partir de estudios
sero-epldemiológicos concluyen que en la regi6n
existen 10 . 20 millones de humanos Infectedos 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 etéreo más frecuente
es 'el de 66 - 75 anos, seguido del de 75 - 85 atlos.
Aunque la blbliografla revisada no menciona la
Incidencia por sexo, sin embargo, se puede constatar
que en este estudio se ve més afectado el femenino en
un 53%.

. En América del Sur se ha visto que el 10% de los
humanos Infectados desarrollan slntomas Y

signos de

enfermedad crónica la que puede ser incapacitante o
mortal (6, 11, 15, 23, 24, 25), en este estudio los
signos que presentaron los pacientes con más
frecuencia fueron disnea, ortopnea Y

taqulcardla, el

menos frecuente dolor precordlal como se puede
confirmar en el cuadro No. 2. Con base a lo revisado
se puede exponer que la mayor!a de pacientes
presentaron más de dos slntomas Y signos.
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El EKG es de utilidad, pues los defectos de la
conducción son comunes. En las zonas endémicas de
Brasil se encontraron anomallas como Bloqueo
completo de Rama Derecha, extraslstoles
ventriculares, bloqueo A-V de primer grado
alteraciones de la repolarizaci6n ventricular (5 6 16
15,25,29), Co,:"o podemos observar en el cuadr~ No:
3, este estudio present6 resultados similares a los
presentados en estudios realizados en el extranjero.
Las pruebas serol6gicas son utilizadas en la
Enfermedad de Chagas regularmente como
Instrumento dlagn6stlco. En el simposlum Internacional
de la OPS en 1975 se realiz6 una evaluación de los
diferentes procedimientos serológicos y la
Hemaglutlnación Indirecta fue reconocida como
técnica sensible, especifica, fácil de reproducir y de
alta conflabílídad (6, 7, 21, 22, 23, 24, 25, 30), en el
cuadro No. 4 se puede confirmar que en este estudio,
se guarda la misma relación.
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IX. CONCLUSIONES

1. La mayor frecuencia de las manifestaciones
cUnicas, electrocardiográficas Y serol6gicas de la
Enfermedad de Chagas se encuentran en
pacientes comprendidos entre 66 a 75 anos con un
38.35% del total de casos, lo cual coincide con lo
reportado en la bibliografla, siendo el sexo más
afectadoel femenino.

2. El 100 % de los pacientes presentaron disnea
como signo más 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 Hemaglutinaci6n
Indirecta.

47
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X. RECOMENDACIONES

. Seguir realizando una adecuada anamnesis a todos
los pacientes con Enfermedad de Chagas
unificando una hoja e~peeial de obtenei6n de dato~
para evitar omitir los mismos en la Historia eUnica,
que son necesarios en todo momento del manejo y
tratamiento del paciente.

. Por ser Santa Rosa un área endémica de
Enfermedad de Chagas, se recomienda que todo
paciente que presente disnea se le realice la prueba
de Hemaglutinael6n indirecta.

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

48
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XI. RESUMEN

I.a Enfermedad de Chagas es una parasltosls de
amplia dlstrlbuel6n geográfica en América I.atlna.
En Guatemala los datos obtenidos en los últimos 20
at\os set\alan la presencia de T. Cruzien 21 de los 22
departamentos, siendo Santa Rosa un área endémica.

Este trabajo de Investlgacl6nretrospectivorealizadoen
el Departamento de Medicina Interna del Hospital
Nacional de Cullapa en el periodo comprendido de
Enero de 1993 a Diciembrede 1997, con el objeto de
analizar las manifestaciones cllnlcas,
electrocardlográflcas Y serol6glcas de la Enfermedad
de Chagas, reporta 112 casos, la Disnea (100%) es el
signo más presentado, el Bloqueo de Rama Derecha
del Haz de Hls (88%) la alteracl6n electrocardlográfica
mas observada y la prueba serol6gica mas utilizada
fue la Hemaglutlnacl6n Indirecta (96%), la edad más
afectada oscila entre 66 a 75 atlos y el sexo más
afectado es el femenino; dichos resultados son
comparables con las referencias bibliográficas
consultadas (5,6,10,11,15,24,25,28,29,30,32).

Por lo tanto se considera que dicho estudio puede ser
tomado en cuenta para estudios posteriores y asr
proponer protocolos de manejo.
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UNIVERSIDADDE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTADDE CIENCIAS MÉDICAS

BOLETA DE RECOLECCiÓN DE DATOS
Boleta No. Hx. Cllnica No.
Edad Sexo

1. Hallazgos Cllnicos

A. Disnea
B. Ortopnea
C. Taqulcardla
D. Fiebre
E. Dolor Precordlal
F. Mareos
G. Otros

Presente Ausente

2 Hallazgos Electrocardlogréficos
Presente Ausente

A. Taqulcardla Slnusal
B. Intervalo poR prolongado
C. Aumento espacio Q-T

. D. Alteraciones onda T
E. Bloqueo AV de 1er. Grado
F. Bloqueo rama der Haz de Hls
G. Isquemla Subeplcérdlca
H. Otros

3 Hallazgos Serol6glcos
Positivos Negativos

.- A. HAI
B. ELISA .

C. Otros

57

~ J
---~ "'-


	page 1
	Images
	Image 1

	Titles
	,---~ 
	~CL~g :?~~¡"~ 
	~,S~'- '. ~ ,< 
	, h. ~ , 
	/ ~,<~=' , 
	~ ,\ " 
	J'; 1 n 
	" 
	\ .p\ 
	> J,:=-> V ~ ()1 
	'\~J ~ 
	.~~ J ': \ /~);\()'>r. 
	QI 
	""'- ~,;?1. . 
	,» 
	7 ""'::::=- ~~f ,~ 
	,. 


	page 2
	Titles
	INDICE 

	Tables
	Table 1


	page 3
	Titles
	1. INTRODUCCiÓN 


	page 4
	Titles
	i I 
	11. DEFINICiÓN DEL PROBLEMA 
	sangulneas. (9) . 
	En Guatemala en 1932 el Dr. Eduardo Relchenow 


	page 5
	Titles
	.... 
	- - 
	111. JUSTIFICACiÓN 
	I 

	Tables
	Table 1


	page 6
	Titles
	I I 
	, , 
	IV. OBJETIVOS 
	GENERAL 
	Enfermedad de Ch~gas. 
	I 
	I 
	ESPECfFICOS 
	> Clasificar: 
	Chagas. 
	> Determinar: ' , 
	, >', 

	Tables
	Table 1


	page 7
	Titles
	V. REVISiÓN BIBLIOGRÁFICA 
	ENFERMEDAD DE CHAGAS 


	page 8
	Titles
	-1 
	10 
	I I 
	I 
	11 
	..k 
	L- 


	page 9
	Titles
	-! 
	AGENTE ETIOLÓGICO 
	12 
	"- 
	IS 


	page 10
	Titles
	14 
	~, 
	15 


	page 11
	Titles
	PATOGENIA 
	En la primera etapa o fase aguda, los amastlgotes de 

	Tables
	Table 1


	page 12
	Titles
	-, 
	adlposas. (27) , 
	1 

	Tables
	Table 1


	page 13
	Titles
	MANIFESTACIONES CLINICAS 
	1 
	más. (6,7,11) 
	FASE AGUDA 

	Tables
	Table 1


	page 14
	Titles
	-. 
	- -- 
	FASE INTERMEDIA O SILENCIOSA 
	22 
	2J 


	page 15
	Titles
	Dentro de los hallazgos electrocardlográficos de un 
	FORMA DIGESTIVA 
	24 
	OTRAS FORMAS CLlNICAS 
	Algunas complicaciones raras son el megauréter, 
	25) , , 
	FASE AGUDA 
	, 1S, 17,26,31) , , 
	25 
	~ -" 


	page 16
	Titles
	~-- 
	21 22 
	26) , , 
	26 
	27 


	page 17
	Titles
	-- 
	-4- 
	POR 
	PROCEDIMIENTOS 
	28 
	- -- - 
	32) 
	Prueba descrita en 1913 por Guerreiro-Machado. 
	29 
	I 
	J 


	page 18
	Titles
	--1 
	INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA 
	HEMAGLUTINACIÓN INDIRECTA 
	9,20,21) . , 
	'0 
	AGLUTINACiÓN DIRECTA 
	FACTOR EVI 
	SI 


	page 19
	Titles
	- . -- - - 
	- - 
	TRATAMIENTO Y PREVENCiÓN 
	32 
	~\ 
	26) 
	meses. (6, 12, 13,26) 
	33 
	\ 
	- 


	page 20
	Titles
	--- 
	VI. METODOLOGIA 
	2. Unidad de Análisis 
	3. Criterios de Inclusi6n y Exclusi6n 
	B. Exclusi6n 
	4. Definlcl6n de Variables 
	34 
	-- -- 
	35 

	Tables
	Table 1


	page 21
	Titles
	.. 
	- - 
	para realizar el estudio. 
	a) Edad: En lo que se refiere a la edad con base a los 
	37 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 22
	Titles
	l-- - 
	7. Consideraciones éticas 
	3' 
	Flslcos 
	Económicos: 
	39 


	page 23
	Titles
	---- 
	~- 
	-- 
	EIIIDIIl 
	41 

	Tables
	Table 1


	page 24
	Titles
	r---- 
	~-- 
	- -- 
	~ 
	!Iw!W 
	.:1 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 25
	Titles
	~- 
	--- 
	~ 
	.... 
	--- - 
	se hace el siguiente análisis: 
	un 53%. 
	45 
	-t 

	Tables
	Table 1


	page 26
	Titles
	- -- 
	46 
	IX. CONCLUSIONES 
	47 
	....... 


	page 27
	Titles
	X. RECOMENDACIONES 
	48 
	-- 
	XI. RESUMEN 
	4P 


	page 28
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	01. 
	02. 
	03. 
	04. 
	05. 
	06. 
	--- 
	XII. REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 
	. . e'o ico Inl 
	F. Editoriallnteramericana 1970 pp 360. 
	50 
	-J 
	07. 
	08. 
	09. 
	10. 
	11. 
	12. 
	51 


	page 29
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	-.1 
	14. 
	15. 
	16. 
	17. 
	18. 
	52 
	19. 
	20. 
	- - -- - 
	22. 
	23. 
	24. 
	Monroy, C. roo a 
	53 
	I 
	I 


	page 30
	Images
	Image 1

	Titles
	25. 
	26. 
	27. 
	28. 
	Rojas A. es' ac' n e la Enfermedad d 
	30. 
	54 
	- - 
	32. 


	page 31
	Titles
	,-".-.-- 
	-- 
	1. Hallazgos Cllnicos 
	B. Ortopnea 
	Presente 
	Ausente 
	Ausente 
	A. Taqulcardla Slnusal 
	3 Hallazgos Serol6glcos 
	Positivos 
	Negativos 
	.- A. HAI 
	57 



