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México es un pais endémico para la enfermedad de Chagas,
donde dos terceras partes del territorio pueden ser considera-
das en riesgo de transmisién vectorial, es decir que 1'100,000
individuos podrian estar infectados con Trypanosoma cruziy
29'500,000 en riesgo de contraer la infeccion. En la morbimor-
talidad del padecimiento son importantes las caracteristicas
de la vivienda, condiciones biolégicas, ambientales y factores
socioculturales. El tamizaje en bancos de sangre, a la fecha,
es de observancia obligatoria con una cobertura mayor al
92%. El diagndstico no se establece frecuentemente debido
al desconocimiento de la enfermedad por parte del perso-
nal de salud y de la poblacién. La fase aguda generalmente

“Departamento de Microbiologia y Parasitologia. Facultad de
Medicina. UNAM. Ciudad de México.

®Alumna de doctorado. Posgrado en Ciencias Biolégicas. UNAM.
Ciudad de México.

cAlumna de Servicio Social de Medicina. Facultad de Medicina.
UNAM. Ciudad de México.

dCentro Nacional de la Transfusién Sanguinea. Secretaria de Salud.
Ciudad de México.

¢Centro Nacional de Programas Preventivos y Control de Enferme-
dades. Secretaria de Salud. Ciudad de México.

fCoordinacion de Servicios a la Comunidad. Facultad de Medicina.
UNAM. Ciudad de México.

Correspondencia: marbu@unam.mx

Recibido: 30-octubre-2015. Aprobado: 04-abril-2016.

Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM

pasa desapercibida y en la cronica, la patologfa se presenta
principalmente en el corazén, con evolucion lenta. La pa-
togénesis de la miocardiopatia crénica es muy compleja y
se presentan lesiones con mayor frecuencia en el sistema
nervioso auténomo y miocardio, lo que genera trastornos en
la conductibilidad y contractilidad del érgano. Se describen
los principales mecanismos patogénicos implicados en el
desarrollo de la enfermedad.

Trypanosoma cruzi, signo de Romaria, triato-
minos, miocardiopatia.

Mexico is a country endemic for Chagas disease in which
two thirds of the territory can be considered at risk of vec-
tor-borne infection. This means that 1.1 million people could
be infected with Trypanosoma cruzi and 29.5 million at risk of
infection. Dwelling characteristics of poverty in these rural
areas linked with biological conditions, lifestyle, environmen-
tal and sociocultural factors are important in the morbidity
and mortality of the disease. Nowadays, the screening for
the parasite is mandatory and at least 92% of blood banks
are covered. The inadequate knowledge of the disease by
the health personnel and the population limits the possibil-
ity of the diagnosis. The acute phase of the disease courses
undetected. The main affected organ in Chagas disease is

Imagen: Laboratorio de Biologia de Parasitos.
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the heart, with a slow evolution; the pathogenesis of chron-
ic cardiomyopathy is complex and lesions occur mainly in
the autonomic nervous system and myocardium leading
to disturbances in the conductivity and contractility of the
organ. The main pathogenic mechanisms involved in the
development of the disease are described.

Key words: Trypanosoma cruzi, Romana’s sign, triatominae,
Cardiomyopathy.

INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis ame-
ricana es causada por Trypanosoma cruzi, proto-
zoario flagelado, que se transmite al hombre en forma
natural por insectos hematéfagos de la subfamilia
Triatominae. Carlos Chagas, en 1909 (figura 1),
describe la enfermedad en Minas Gerais, Brasil,
después de aislar al pardsito de Panstrongylus megis-
tus, lo cultiva, reproduce la infeccién en mamiferos
y realiza observaciones del curso de la enfermedad
en animales de laboratorio. En humanos, describe
la forma aguda en el caso de Berenice, una nifia de
dos afos que muere hasta los 82 afios infectada y
sin patologia compatible con la enfermedad'. Esta
entidad clinica es una zoonosis compleja, ya que
involucra la interaccién entre especies de inver-
tebrados (triatominos) y vertebrados (mamiferos
silvestres, peridomésticos y domésticos, incluido
el humano). Debido a la cronicidad prolongada, es
considerada la enfermedad parasitaria con mayor
carga econémica en América Latina. Las condi-
ciones de pobreza y hacinamiento en las viviendas
rurales, como fue senalado desde 1909 por Carlos
Chagas en Brasil y Salvador Mazza en Argentina,
prevalecen en Latinoamérica hasta nuestros dias y
propician la colonizacién y dispersién del vector
con una distribucién geogrifica que se extiende
desde el sur de Estados Unidos, hasta el sur de Ar-
gentina y Chile. La Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) estima que afecta de 7 a 8 millones
de individuos; especialmente en América Latina se
considera en riesgo de infeccién a un minimo de
110 millones de individuos en 21 paises (Argentina,
Brasil, Chile, Uruguay, Paraguay, Perd, Ecuador,
Bolivia, Venezuela, Colombia, Guyana Francesa,
Guyana, Surinam, Costa Rica, El Salvador, Hondu-

Figura 1. Dr. Carlos Chagas en su laboratorio.

ras, Nicaragua, Panamd, Belice, Guatemala y Méxi-
o). Los movimientos poblacionales han modificado
el perfil epidemiolégico de esta enfermedad y la han
convertido en un riesgo mundial, especialmente en
bancos de sangre donde los indices de contamina-
cién varfan entre 3 y 53%, y estd considerada como
emergente en paises no endémicos (Estados Unidos,
Canadd, Australia, Japén, Francia, Espafa, Bélgica,
Portugal, Suiza, Gran Bretafa, Irlanda del Norte,
Ttalia, Alemania, Austria, Croacia, Dinamarca, Lu-
xemburgo, Noruega, los Paises Bajos, Rumania y
Suecia)®® (figura 2).

La Organizacién Panamericana de la Salud (OPS),
en 2006, estimé que en México existian aproxi-
madamente 1’100,000 individuos infectados y
29’500,000 en riesgo de contraer la infeccién?; en
el periodo comprendido de 2000 a 2012, la Secre-
tarfa de Salud (SS) registré 5,559 casos (cifras pro-
porcionadas por el Centro Nacional de Programas
Preventivos y Control de Enfermedades de la SSA)
principalmente entre los 25 y 44 afios, los estados
con mayor incidencia fueron Veracruz, Morelos,
Oaxaca, Yucatdn, Chiapas, Guerrero y Jalisco, en
2013 con 762 nuevos casos y 729 en 2014, las de-
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casos infectados por T. cruzi
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funciones registradas fueron 371, la mayoria en los
estados de Oaxaca (54.7%) y Guerrero (15.4%)°. En
México, en dos terceras partes del territorio, existen
las condiciones para que se lleve a cabo la transmi-
sion vectorial con 32 especies de triatominos. Las
poblaciones vectoriales, por su capacidad de convi-
vencia con el humano, se consideran domiciliadas,
peridomiciliadas y selvéticas o silvestres; en nuestro
pais, las especies intradomiciliadas son Z7iatoma
barberi, asociada a la presencia de miocardiopatias y
megas (dilataciones) de érganos del tracto digestivo
en Colima, Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco,
Michoacdn, Morelos, Oaxaca, Puebla, Querétaro,
Tlaxcala y Veracruz. Triatoma dimidiata, distri-
buida desde los paises andinos y de Centroamérica
hasta México, asociada a cardiopatias en los estados
de Campeche, Colima, Chiapas, Estado de México,
Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco, Nayarit,
Oaxaca, Puebla, Quintana Roo, San Luis Potost,
Tabasco, Veracruz y Yucatdn”®.
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MECANISMOS DE TRANSMISION
Y CICLO BIOLOGICO
Natural, vectorial o rural
En el mundo, se han identificado mds de 130 espe-
cies de vectores que pertenecen al orden Hemiptera,
familia Reduviidae, subfamilia Triatominae, con
tres géneros de importancia médica que son 7ria-
toma, Rhodnius'y Panstrongylus, distribuidos desde
el sur de Estados Unidos hasta el sur de Argentina
y Chile’. En la Republica Mexicana, se han repor-
tado 32 especies; 19 pertenecen al género Triatoma,
seis al género Meccus, dos al género Panstrongylus
y una especie de los géneros Belminus, Dipetalogas-
ter, Eratyrus, Paratriatoma 'y Rhodnius; existen 13
especies relacionadas con la vivienda; dos de habi-
tos intradomiciliados (77iatoma barberiy Triatoma
dimidiata) y 11 peridomiciliadas, entre ellas Meccus
pallidipennis®. Actualmente, Rhodnius prolixus se
considera eliminado'®.

En el ciclo biolégico natural estén involucra-
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Figura 3. Mecanismos patogénicos en la cardiopatia crénica.

dos, ademds del hombre y el artrépodo transmisor,
gran nimero de especies de mamiferos infectados.
Cuando el trasmisor se alimenta de un mamifero
infectado ingiere, junto con la sangre, al pardsito
circulante. En la luz del intestino se multiplica y
se desarrollan hacia tripomastigotes metaciclicos
(formas infectantes) que salen junto con las de-
yecciones, atraviesan piel o mucosas e infectan al
mamifero donde circulan como tripomastigotes
sanguineos y posteriormente como amastigotes,
en forma intracelular, se multiplican por fisién bi-
naria longitudinal dentro de las células del sistema
fagocitico mononuclear, tejido linfoide, muscular o
nervioso y el ciclo se completa cuando los tripomas-
tigotes sanguineos son ingeridos por el transmisor.
La infeccién en el humano es adquirida principal-
mente por la penetracién transcutdnea del pardsito
presente en las excretas de insectos hematéfagos
infectados.

Transfusional
Es considerado el segundo mecanismo de transmi-
sién, en México solo existe el reporte de un caso''. A

partir de 2012, existe la obligatoriedad del tamizaje
en bancos de sangre para la disposicién de sangre
humana y sus componentes con fines terapéuticos,
lo que se refleja en un incremento de cobertura del
36.5% en 2005 al 92% en 2012'>15.

Otros mecanismos menos frecuentes son: por
trasplante de 6rganos, otros tejidos no sanguineos,
la transmisién materno-fetal, los accidentes en la-
boratorio, la ingestion de artrépodos infectados, de
carne cruda o insuficientemente cocida y de alimen-
tos o bebidas contaminadas"'*".

PATOGENESIS DE LA MIOCARDIOPATIA
CRONICA

En la enfermedad de Chagas se presentan lesiones
principalmente en el sistema nervioso auténomo y
el miocardio. Este proceso inmunopatogénico es
muy complejo: después de la infeccién y lisis de las
células miocdrdicas, se activa la respuesta inmu-
noldgica especifica contra 7. cruzi con activaciéon
de células fagociticas y citotoxicas y produccién de
citocinas tipo Th1 (IL-1, IFN-Y y TNF-0) para la
activacidén y reclutamiento de monocitos en el sitio
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En el ciclo bioldgico natural de esta
enfermedad estan involucrados, ademas

del hombre y el artrépodo transmisor,

gran numero de especies de mamiferos
infectados. Cuando el trasmisor se alimenta
de un mamifero infectado ingiere, junto

con la sangre, al parasito circulante. En la luz
del intestino se multiplica y se desarrollan
hacia tripomastigotes metaciclicos que salen
junto con las deyecciones, atraviesan piel o
mucosas e infectan al mamifero. La infeccion
en el humano es adquirida principalmente
por la penetracion transcutanea del

parasito presente en las excretas de insectos
hematdéfagos infectados.

de la infeccién que establece el control de la repli-
cacién del pardsito; durante esta fase, esta respuesta
Th1 protege al huésped y en la cronicidad se asocia
al dafo tisular en el miocardio por una respuesta
inflamatoria exacerbada principalmente con linfo-
citos T''8, En la fase aguda, el dafio a los tejidos
en corazén y del tracto intestinal se relaciona direc-
tamente con la parasitemia y el parasitismo en los
tejidos. Durante la cardiopatia crénica (figura 3),
se presenta un proceso inflamatorio crénico donde
la principal citocina implicada es TGF-B"; la lesién
caracteristica es de miocarditis difusa con infiltra-
dos linfociticos, con presencia de inmunoglobulinas
con escasos elementos parasitarios y pequefios focos
inflamatorios que generan hipertrofia miocelular
con miocitolisis e intensa fibrosis reparativa con
acumulacién intersticial de fibras de coldgeno que
conducen a remodelacién ventricular y deterioro de
la funcién inicialmente durante la didstole y poste-
riormente en la sistole; esta fibrosis genera trastornos
en la motilidad parietal y cavitaria con el conse-
cuente deterioro de la funcién cardiaca.

Después de las primeras descripciones histopa-
tolégicas de las formas cardiacas aguda y crénica
por Carlos Chagas, se describe la encefalitis por 7
cruzi y la endocarditis fibrosa con formacién de
trombos®**%. A partir de la década de los cincuen-
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ta, K6berle enriquece la histopatologia al describir
el parasitismo asociado con intensa despoblacién
neuronal cardiaca, periganglionitis y alteraciones
degenerativas en las células de Schwann y fibras
nerviosas; estandarizé la técnica del recuento neu-
ronal cardiaco y en el sistema nervioso auténomo
de 6rganos con dafo ganglionar®. La inflamacién
periganglionar en parasimpdtico con adhesién de
las células mononucleares inflamatorias a las neu-
ronas conduce a la lisis y aunado a la reaccién au-
toinmunitaria neuronal, condicionan la disfuncién
autondmica caracteristica que puede ser detectada
antes del desarrollo de la disfuncién ventricular en
todas las fases de la enfermedad, incluso en las for-
mas asintomdticas, digestiva y puede ser reversible
parcialmente cuando es tratada oportunamente;
estas alteraciones neurogénicas en la fase crénica,
pueden condicionar muerte stbita, as{ como arrit-
mias malignas y la presencia de dreas disinérgicas
en ambos ventriculos que conducen a la depresién
de la funcién ventricular global y finalmente a la
cardiomegalia®®.

Existen, ademds, anomalias microvasculares
que conducen a isquemia miocdrdica, con dos
mecanismos que generan incremento en la adhe-
sién plaquetaria al endotelio microvascular, el pro-
ceso inflamatorio con proliferacién de la intima
con incremento de endotelina y la produccién de
neuraminidasa por el tripomastigote. La presencia
de trombos en diferentes etapas es frecuente en el
ventriculo izquierdo y en la auricula derecha, se
asocia principalmente con trombosis pulmonares
o cerebrales y son a menudo causa de muerte en
cardiépatas crénicos*?*?. Respecto a la autoin-
munidad presente en esta patologia, Torres senala
desde 1941 que la infeccién repetida por 7. cruzi,
genera un estado al que denominé de “alergia’, ca-
racterizado por infiltrados difusos con macréfagos,
células plasmiticas, linfocitos con proliferacién de
tejido conectivo, ain en ausencia del pardsito y que
corresponde a una respuesta de hipersensibilidad
tardia (tipo IV)*. Se ha comprobado que mds del
80% de casos en esta miocardiopatia, presentan
anticuerpos autorreactivos en contra de diversos
tejidos, estructuras tisulares, células, e incluso con-
tra receptores [} adrenérgicos y muscarinicos®*°.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

En la historia natural de la enfermedad, se presentan
la fase aguda, la crénica asintomadtica o indetermi-
nada y la crénica sintomdtica.

La fase aguda se da en 5% de los infectados, con
duracién de 2 a 3 semanas y ocasionalmente hasta
cuatro meses; los sintomas inician alrededor de 10
dias después de la infeccién y en los casos de trans-
misién por transfusién sanguinea aparecen entre 20
y 40 dfas'*. Los nifios menores de 10 afios son los
mids afectados, aproximadamente el 75% presenta
signos y sintomas relacionados con la via de entrada
del pardsito con manifestaciones sistémicas inespe-
cificas, principalmente fiebre; en 50% de los casos,
cuando la via de entrada es cercana a la mucosa
ocular, se presenta el complejo oftalmoganglionar
o signo de Romafa-Mazza que consiste en edema
bipalpebral unilateral de color violdceo ligeramente
pruriginoso acompanado de adenopatias regionales;
cuando la via de entrada es en otra region, se de-
nomina chagoma de inoculacién (25%) que es una
lesién nodular subcutdnea también de color violdceo.
Las manifestaciones sistémicas son inespecificas; lo
mis frecuente es la fiebre poco elevada, mialgias,
artralgias y hepato y/o esplenomegalia. Menos del
1% se complica con meningoencefalitis, miocarditis
o pericarditis que se presentan con evolucién gene-
ralmente fatal, especialmente en nifios y ancianos.

La fase cronica asintomdtica o indeterminada,
dura entre 5, 10 y hasta 20 afos; es clinicamente
silenciosa con parasitemia muy baja, por lo que los
métodos seroldgicos son de eleccion para el diagnds-
tico; después de esta fase se presenta la fase crénica
sintomdtica en la que 27%, desarrollan lesiones car-
diacas, 6 % digestivas, principalmente en eséfago
y colon, y 3% en el sistema nervioso periférico’.

En la fase crénica sintomdtica, el érgano mds
afectado es corazén, con alteraciones en la contrac-
tilidad y conductibilidad con insuficiencia cardiaca
progresiva y cardiomegalia; ésta es la causa de mio-
cardiopatia infecciosa mds frecuente del mundo,
compromete varios tejidos cardiacos y presenta gran
variedad de manifestaciones clinicas; cuando la ex-
tensién del dafio es pequeno, las anormalidades son
minimas o ausentes y el trazo electrocardiogrifico
puede ser normal; regularmente estos pacientes son

En la fase crénica sintomadtica, el érgano
mas afectado es corazén, con alteraciones
en la contractilidad y conductibilidad

con insuficiencia cardiaca progresiva

y cardiomegalia; ésta es la causa de
miocardiopatia infecciosa mas frecuente,
compromete varios tejidos cardiacos y
presenta gran variedad de manifestaciones
clinicas; cuando la extension del dafo es
pequeno, las anormalidades son minimas
o ausentes y el trazo electrocardiogréfico
puede ser normal; regularmente estos
pacientes son asintomaticos hasta que los
mecanismos cardiacos son incapaces de
compensar la insuficiencia cardiaca.

asintomdticos hasta que los mecanismos cardiacos
son incapaces de compensar la insuficiencia cardia-
ca; si en esta fase, o previamente, se administra el
tratamiento antiparasitario, éste serd eficaz con muy
buen prondstico. Cuando el dafio cardiaco evolu-
ciona, se presentan dreas de contraccién anormal
por alteraciones en la conduccién por lesién para-
simpdtica y pueden iniciar con disnea progresivaj si
el dano es severo, se manifiesta como una disfun-
cién segmentaria o global por la fibrosis y dilatacién
cavitaria con insuficiencia; la disnea es el sintoma
mds frecuente, aunque también se pueden presentar
palpitaciones, taquicardia y algias precordiales®%.
Los primeros estudios donde se senalan trastornos
autonémicos fueron descritos desde 1911 y 1922
por Carlos Chagas con el cardidlogo Eurico Ville-
la, donde identificaron como caracteristica de esta
cardiopatia, alteraciones del ritmo con arritmias
en diversas modalidades, la mds comun, extrasis-
toles ventriculares y, después, los bloqueos de rama;
sefialan ademds las taquisistolias y la fibrilacién
auricular que son menos frecuentes, pero de pro-
néstico grave y que la muerte subita se presenta en
estas arritmias o bien, por insuficiencia progresiva
del miocardio que finaliza en asistolia®*°. La mio-
cardiopatia dilatada predomina en hombres entre
la cuarta y sexta década, la muerte se presenta entre
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Figura 4. Radiografia de Térax de un caso de enfermedad
de Chagas crénico con cardiomegalia grado IV y congestién
venocapilar.

los 30 y 50 afios de edad, principalmente por arrit-
mias (taqui y bradiarritmias), insuficiencia cardiaca
biventricular o tromboembolismo'*2°.

La miocardiopatia dilatada es la segunda causa
de muerte stbita después de la enfermedad coro-
naria; se estima que ocurre en dos de cada 1000
personas/afno’, existen estudios que han identificado
factores de prediccion de desenlaces adversos (sexo
masculino, progreso clinico, cambios electrocardio-
gréficos y signos de disfuncién sistdlica cardiaca). Se
estima que entre el 55 y 65% de las muertes con esta
patologia se presentan en forma de muerte stbita
y no siempre se encuentra asociada con marcado-
res clasicos de mortalidad, como el deterioro de la
funcién ventricular; el mecanismo de la muerte se
inicia con taquicardia ventricular que degenera en
fibrilacién ventricular y finalmente en asistolia; dos
patrones de taquicardia pueden disparar este me-
canismo, uno relacionado con la fibrosis muscular
de infartos antiguos y otro con isquemia aguda;
la fisiopatologia estd condicionada a la presencia
de baja fraccién de eyeccion por disminucién de
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la contractilidad del ventriculo izquierdo, arrit-
mias ventriculares malignas por la fibrosis mul-
tifocal, bradicardia extrema por la disautonomia
parasimpdtica que puede generar sincope o muerte,
tromboembolismo o por la ruptura de aneurisma
apical®¥38,

En dreas endémicas como lo es México, se debe
considerar esta cardiopatia, desde la adolescencia
como una posibilidad diagnéstica en todo individuo
con arritmia, cualquier evento tromboembodlico,
insuficiencia cardiaca congestiva de predominio de-
recho, cardiomegalia y trastornos de la conduccién
en particular el bloqueo de la rama derecha con he-
mibloqueo de fasciculo anterior izquierdo y bloqueo
auriculoventricular®. El diagndstico diferencial se
debe realizar con el alcoholismo, embarazo, fibrosis
endomiocdrdica, diabetes y valvulopatias, debido a
que estos pacientes, por su patologia primaria, estin
propensos a desarrollar insuficiencia cardiaca®. El
prondstico de los pacientes que presentan manifes-
taciones cardiacas severas, es malo, habitualmente
no sobreviven mds de cinco anos y mueren por in-
suficiencia cardiaca o muerte stbita.

Ademids del corazédn, puede afectar cualquier
viscera hueca principalmente en aparato digesti-
vo donde ocasiona megaeséfago, megacolon y, en
menor frecuencia, megasindromes que afectan es-
témago, duodeno, vesicula biliar, uréteres, vesicula,
titero y bronquios*!.

DIAGNOSTICO

Fase aguda

La demostracién de la presencia del parésito consti-
tuye el diagndstico de certeza; sin embargo, sélo es
posible detectar la forma sanguinea durante la fase
aguda de la infeccién mediante la visualizacién del
pardsito por diferentes métodos; se utiliza examen
directo en fresco, frotis, gota gruesa, microhemato-
crito. En centros especializados, mediante siembra
en medios de cultivo e inoculacién de animales de
laboratorio.

Fase crénica asintomatica y sintomatica

El diagnéstico se confirma al demostrar la respuesta
inmunolégica del huésped frente al pardsito; se debe
obtener reactividad al menos en dos técnicas sero-
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l6gicas de distinto principio; ambas pruebas deben
realizarse con la misma muestra de suero y utilizar,
por lo menos, una de las pruebas consideradas de
mayor sensibilidad como ELISA (enzyme linked
immuno sorbent asssay) o IFI (inmunofluorescencia
indirecta). El diagnéstico de seropositividad se con-
firma con el resultado de ambas pruebas reactivas o
no reactivas; en caso de discordancia en los resulta-
dos, debera realizarse una tercera técnica o derivar
a un laboratorio especializado. La deteccién de an-
ticuerpos con métodos convencionales, se presenta
a partir de los 20 dias de la infeccion. El resultado
seroldgico reactivo es indicativo de infeccién y no
del estado clinico del paciente. La titulacién de la
serologia es muy util para evaluar respuesta al tra-
tamiento etioldgico. También, pueden ser dtiles el
empleo de sistemas inmunocromatograficos (tiras
reactivas de diagndstico rdpido); respecto de los mé-
todos moleculares (PCR), se ha visto que presentan
una menor sensibilidad debido a las fluctuaciones

en la carga parasitaria®“.

ESTUDIOS DE GABINETE

A todos los pacientes con infeccién por 7. cruzi,
independientemente de la edad o de la ausencia o
presencia de sintomatologia cardiovascular, se le
debe realizar un electrocardiograma (ECG) con-
vencional de 12 derivaciones, si es posible con DII
largo, telerradiografia de térax en proyeccién pos-
teroanterior (PA) y ecocardiograma transtoricico
(ECO)'441,

En la telerradiografia de térax se valoran como
positivos los signos de hipertensién venocapilar,
crecimiento de cavidades o un indice cardiotordcico
superior a 0.50, durante la fase crénica asintomdtica,
el paciente puede presentar durante anos una silueta
cardiaca normal que, con el desarrollo de la mio-
carditis crénica, evoluciona hacia la cardiomegalia
con aumento en los didmetros transversales sobre
los longitudinales; en los pacientes con insuficiencia
cardiaca congestiva, la cardiomegalia puede acom-
pafiarse o no con derrame pericdrdico'®*.

En el ECG se observan arritmias y trastornos
de la conduccién producidos por lesién del sistema
parasimpdtico, que en un principio pueden mani-
festarse s6lo durante el aumento de la frecuencia

Solo existen dos antiparasitarios especificos
aprobados para el tratamiento: el
benznidazol y el nifurtimox; ambos son
controlados por la Secretaria de Salud y no
existen comercialmente en ninguln pais. La
duracion del tratamiento es de 60 dias y en
caso de intolerancia, se puede considerar

el cumplir 30 dias. En niflos y adolescentes,
el tratamiento en general es bien tolerado
y ha demostrado una alta tasa de curacion.
El tratamiento debe ser rigurosamente
supervisado con biometria hematica, quimica
sanguinea, examen general de orinay
pruebas de funcidn hepdtica y renal por sus
efectos toxicos.

cardiaca; los principales hallazgos son los bloqueos
de rama derecha del haz de His con hemibloqueo
del fasciculo anterior izquierdo y en menor frecuen-
cia los bloqueos auriculoventriculares con trastornos
del ritmo, principalmente arritmias ventriculares
donde la fibrilacién ventricular es una amenaza
constante, grave y causa de muerte por los fens-
menos tromboembdlicos que ocasiona a distancia;
las extrasistoles ventriculares y otras arritmias, en
algunos casos son ocasionales. Las arritmias au-
riculares, fibrilacién auricular y bradicardia si-
nusal, son indicativos de lesiones incipientes. Las
alteraciones mds graves como arritmias ventricula-
res complejas, bloqueos AV avanzados, enfermedad
del nédulo sinusal y fibrilacién auricular con dreas
eléctricamente inactivas extensas ocurren entre la
cuarta y quinta década de la vida. El tejido muscular
es reemplazado por 4reas de fibrosis difusa y densa
que confluyen y explican los trazos electrocardio-
graficos de necrosis miocdrdica y los trastornos de
conduccién intraventricular'*“*# (figuras 4 y 5).
El ECO valora la funcién ventricular, alteracio-
nes segmentarias de la motilidad parietal y presencia
de aneurismas. Permite evaluar la estructura cardia-
ca, evidenciar la presencia de trombos intracavita-
rios, el desarrollo de insuficiencia mitral y la apari-
cién de hipertensién pulmonar. Aproximadamente
75% de estos pacientes revela alteraciones en la
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Figura 5. Electrocardiograma del mismo caso con crecimiento
de las cuatro cavidades y extrasistoles ventriculares aisladas.

contractilidad segmentaria en el tercio inferior de
la pared posterior y apical, debido a que el ventri-
culo izquierdo es comdinmente el mds afectado;
estas alteraciones segmentarias pueden ser precoces
y aparecer incluso antes de la sintomatologfa. La
presencia de un aneurisma apical acompafado o
no de trombosis mural es patognoménico de esta
enfermedad, que si bien es frecuente en otros paises,
en México no han sido descritos casos. En la fase
crénica asintomadtica, las alteraciones de la funcién
diastélica preceden a las de la funcién sistélica; el
eco-Doppler detecta en forma precoz el compromi-
so miocdrdico que se manifiesta por alteraciones en
la relajacién del mismo y por ende las caracteristicas
del flujo de llenado ventricular. La prolongacién de
los tiempos de contraccién y relajacién isovolumé-
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trica son los principales pardimetros que se alteran
en forma precoz**#.

TRATAMIENTO

Actualmente sélo existen dos antiparasitarios es-
pecificos aprobados para el tratamiento, que son
el Benznidazol y el Nifurtimox; ambos son con-
trolados por la Secretaria de Salud y no existen
comercialmente en ningtin pais. La duracién reco-
mendada del tratamiento es de 60 dias y en caso
de intolerancia, se puede considerar el cumplir 30
dias. En caso de suspender el tratamiento por la
presencia de eventos adversos antes de los 30 dfas,
se recomienda iniciar un nuevo tratamiento con la
droga no utilizada después de controlar los efectos.
En ninos y adolescentes, el tratamiento en gene-
ral es bien tolerado y ha demostrado una alta tasa
de curacién de la infeccién. El Nifurtimox se pre-
senta en comprimidos birranurados de 120 mg,
la dosis en adolescentes y adultos es de 8-10 mg/
kg/d via oral en 2 dosis después de los alimentos
por 120 dias. El Benznidazol se presenta en com-
primidos birranurados de 50 y 100 mg. En otros
paises existen presentaciones dispensables de 12.5
mg para uso pedidtrico. La dosis recomendada para
todas las edades, es de 5-7 mg/kg/dia en dos tomas
diarias después de los alimentos. El tratamiento a
cualquier edad debe ser rigurosamente supervisado
antes, durante y después del mismo con biometria
hemadtica, quimica sanguinea, examen general de
orina y pruebas de funcién hepdtica y renal por sus
efectos téxicos™®.

El tratamiento de la miocardiopatia es para el
control de la insuficiencia cardiaca y prevencién
de fenémenos tromboembodlicos. Los bloqueadores
beta y los inhibidores de la enzima de conversién
de angiotensina se recomiendan en casos con dis-
funcién ventricular moderada o grave con fraccién
de expulsién < 40%. Para las arritmias, se utili-
zan antiarritmicos del tipo de la amiodarona con
buenos resultados y en caso de bradiarritmias, los
digitdlicos, los bloqueadores beta, algunos anta-
gonistas de los canales de calcio deben utilizarse
con precaucion, iniciando el tratamiento con dosis
bajas. La prevencién del tromboembolismo con an-
ticoagulantes debe guiarse con las recomendaciones



habituales. No se ha definido todavia el papel de
los antiadhesivos plaquetarios en la prevencién de
los accidentes tromboembélicos. Las bradiarritmias
son candidatas a implantacién de marcapasos. En la
taquicardia ventricular sostenida (T'VS), se aconseja
administrar amiodarona para disminuir las des-
cargas y reducir la posibilidad de una tormenta
eléctrica o valorar ablacién por radiofrecuencia o

implantacién de resincronizadores y cardiodesfi-
briladores®#4¢.

La OMS enfatiza dos pilares fundamentales que
son la atencién a los pacientes infectados, enfermos
y sus convivientes, debido a que estdn expuestos al
vector, ademds de la interrupcién de la transmision,
en especial la transmision vectorial intradomiciliaria
y la transmisién transfusional y por trasplantes de
6rganos. El control vectorial se enfoca principal-
mente al uso de insecticidas de accién residual y el
mejoramiento de la vivienda, uso de mosquiteros y
educacion para la salud, sobre todo lo referente a la
higiene de las viviendas para evitar la infestacién y
colonizacién de triatéminos.

Para lograr efectos permanentes de las interven-
ciones de control, es importante la educacién de la
poblacién a través de la participacién comunitaria.

En México, inicamente se realizan acciones para la
confirmacién de casos con patologias severas, por
lo que es de suma importancia realizar acciones de
deteccién temprana de casos, con énfasis en edades
pedidtricas, con dos finalidades: para determinar
la transmisién activa de la infeccidn y realizar las
intervenciones para interrumpir la transmision vec-
torial y, por otro lado, para otorgar el tratamiento
antiparasitario oportuno, antes de que se presenten
lesiones irreversibles.
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