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Los autores exponen una serie de evidencias refe- 
ridas al período intermedio de la enfermedad de 
Chagas (EdeCh). Siendo la enfermedad un proceso 
evolutivo que transcurre en etapas, en el denomi- 
nado período intermedio se pasa de un estado de 

aparente indemnidad tras el episodio inicial a la 

faz lesional crónica (cardíaca 0 digestiva). Se 

observa que cuando se analiza una población de- 
terminada es posible que haya sujetos en este 
período que correspondan ados categorías de 
pacientes: 1: los pacientes infectados, sin lesio- 

nes aún; 2: los pacientes con lesiones que no tie- 

nen traducción clínica 0 electrocardiográfica, pero 
que pueden manifestarse ante circunstancias espe- 
ciales (técnicas, tests). Se exponen evidencias de 

que un número considerable de los primeros pue- 
den pasar a la segunda categoría de pacientes, y 
éstos a su vez a la etapa crónica (MChC). Las le- 

siones anatómicas de esta faz son tas mismas que 
pueden encontrarse en el período intermedio pero 
de menor intensidad y proporción. Métodos más 
sensibles que los convencionales son capaces de 

detectarlas en el período intermedio. Por eso, 

finalmente se subraya la conveniencia de un se- 

guimiento de estos pacientes mediante un plan 
ordenado y racional. 

La enfermedad de Chagas es una zooparasitosis 

americana con un período agudo, demostrable 

como enfermedad en el 10% de los casos, y uno 
crónico, con característÌcas clínicas, de lab oratorio 
y anatomopatológicas diferentes de aqué1. 1,2 En- 
tre ambos existe un período denominado interme- 
dio 0 latente, de duración no bien determinada 
pero que se 10 estima entre 5 y 25 años; en él no 
hay manifestaciones clínicas, el electrocardiograma 
y la radiografía de tórax son normales y la serolo- 
gía es positiva.3, 4 Existen hoy fuertes indicios 
de que ocurren fenómenos inmunológicos con 
producción de antígenos con reacción cruzada 
entre el tripanosoma cruzi y e1 huésped' que se 

perpetúan por continua liberación de autoantíge- 

nos: éstos serían los responsables de los fenóme- 
nos de fibrosis, lis is, miocitolisis, que constituyen 
el substractum de la miocardiopatía chagásica 
crónica.5, 

6 

Algunos investigadores sostienen que sólo un 
reducido número de los infectados que han sobre- 
vivido el período agudo entran en el período in- 
termedio; mientras otros afirman que el porcen- 
taje es cercano al 95%.5, 

6 También es dispar la 
consideración del número de pacientes que llegan 
al período crónico: mientras algunos sostienen 
que pocos han de desarrollar la enfermedad car- 
díaca 0 del aparato digestivo,l otros sugieren que 
todos llegarán a esa faz.8 

De estas discrepancias, fruto natural de incóg- 
nitas sobre la enfermedad en general pero particu- 
larmente acerca del período intermedio, emergen 
interrogantes como: 

9 

1) ~Cuánto dura e1 período intermedio y quié- 
nes entranen él? 

2) ms una fase de la enfermedad 0 es una varie- 
dad subclínica? 

3) ~Quiénes y cuántos llegan a la faz crónica? 
En este trabajo, cuando se haga referencia a 

pacientes en período intermedio, es decir con 
serología positiva, electrocardiograma y radiología 
de tórax normales, se hablará de pacientes en 
Grupo I; los pacientes con arritmias y/o defectos 
de conducción, formarán el Grupo II; y aquellos 

que presentan insuficiencia cardíaca compr:enderán 

el Grupo III. 
El objetivo de la presente de comunicación es 

exponer hechos que sirvan de base para tratar, en 
10 posible, de contestar a los interrogantes plan- 

teados. 

1. Datos que aporta fa anatomía patológica 
Vivarelli Curti y colaboradores 10 estudiaron los 

corazones de pacientes asintomáticos. Estos eran 
de tamaño normal y en el examen microscópico 
se encontraron infiltrados inflamatorios mínimos 
en algunas regiones del miocardio, ganglios para- 
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simpáticos y plexos mesentéricos.. Las. mismas 
manifestaciones de miocarditis focal describieron 
Reis López y colaboradores 11 en el 89,9 % de los 

corazones de treinta chagásicos que no tenían ma- 
nifestaciones cardíacas y que habían muerto en 
difereùtes accidentes. 

El advenimiento de la biopsia endomiocárdica ha 
permitido poner en evidencia, en un porcentaje 
superior al 70%, lesiones de tipo inflamatorio en 
la misma categoría de pacientes.l2, 13 En este con- 
texto, un trabajo reciente de Pereira Barreto 14 de- 
mostró lesiones de hipertrofia, degeneración, ede- 

ma, fibrosis e infiltrados en los tres gran des grupos 
de chagásicos, aunque en menor porcentaje en el 
Grupo I. Debe remarcarse que las mismas lesiones 
presentes en el Grupo I aparecen incrementadas 
en los Grupos II y III. 

2. Datos que aporta la consideración de grupos 
poblacionales y el seguimiento de los mismos 
Diversos autores 15-18 han comunicado que el 

promedio de edad del Grupo I es menor que el de 
los Grupos II y III. 

En nuestras observaciones,9 la edad promedio de 

este grupo fue de 28 años, mientras que 40 y 44 
años fueron los promedios de los Grupos II y III 
respectivamente. 

En cuanto al seguimiento de pacientes, sólo un 
estudio no encontró evolutividad aun a largo pla- 
ZO.19 Manzull020 observó 2.800 de estos pacien- 
tes en cinco años: el 33 % presentó alteraciones 
electrocardiográficas al fin de este lapso. Laranja 
y colaboradores 21 

observaron 40 pacientes duran- 
te diez años, al cabo de los cuales el 22,7% desa- 
rrolló anormalidades electrocardiográficas. Nava 
Rhode, Puigbó y colaboradores 22 estudiaron y 
siguieron un grupo de chagásicos de una comuni- 
dad rural de Venezuela y encontraron que a los 
diez años e110% de ellos estaban lesionados. 

Molero, Anselmi y colaboradores,23 en un 
estudio similar sobre 218 pacientes, encontraron 
que a los siete años el 39% tenía modificaciones 
electrõcardiográficas. La experiencia de los auto- 
res se basa en 150 pacientes chagásicos del Grupo 
I que fueron reestudiados a los cinco años, al cabo 
de los cuales el 33% había desarrollado extrasis- 
tolia ventricular, bloqueo de rama derecha 0 he- 
mibloqueo anterior izquierdo. De los 100 pacientes 

que no habían tenido lesiones, 80 fueron nueva- 
mente estudiados a los diez años, de los cuales el 
62 % desarrolló trastarnos electrocardiográficos.24 

3. Datos que aportan estudios experimentales 
La evolución de la enfermedad ha sido estUdiada 

en modelos experimentales. Paglini 25 y Fernán- 

dez 26 desarrollaron la enfermedad aguda en rata- 
nes albino-suizo y estudiaron el ventrículo derecho 
desde el 90 hasta los 180 días; a partir de los 45 
días encontraron zonas de necrosis, engrosamiento 
de los vasos e infiltrados. A los 120 días en el 
50% de los casos y a los 150 días en 80% de 10s 

ratones había zonas de fib.rosis. A los 180 días 
había fragmentación de las fibras en el 100% de 

los ratones. 
Gigli y colaboradores 27 recientemente desarro- 

llaron en el mono Cebus Apella la EdeCh. Estas 
autores observaron entre los 11 y 47 meses post- 
inoculación alteraciones electrocardiográficas en el 

83,2%. El estUdio histopatológicode 6 ani males 
sacrificados mostró focos de infiltración linfoplas- 

mocitaria y lesiones de atrofia con fibrosis miocár- 
dica en todos ellos. 

4. Datos que aportan las pruebas de denervación 
del sistema nervioso autónomo 
a) Test de hiperventilación (THV): Iosa y cola- 

boradores28-3o estudiaron pacientes chagásicos de 
los Grupos I, II Y III con este test, encontrando 
que los sujetos normales (grupo control) tienen un 
descenso significativamente mayor de la presión 

arterial que los tres grupos de pacientes chagásicos, 
sugiriendo que estos últimos tienen compromiso 
del centro vasomotor bulbar y lesión de la vía 
simpática eferente y/u órgano terminal. 

b) Denervación farmacológica total con atro- 
pina y propranolol: Palmero y colaboradores 31 

demostraron una disminución significativa de la 

frecuencia cardíaca intrínseca en pacientes chagá- 

sicos del Grupo I y más acentuada aún en los 

.. Grupos II y III. 

5. Datos que aportan las técnicas no invasivas 
a) La radiología: La radiología convencional 

no ofrece mayores aportes, aunque puede afirmarse 
que una telerradiografía de tórax con silueta car- 
díaca normal des carta grados avanzados de cardia- 
patía.15 

En cambio, el estudio contrastado de esófago 

con placas radiológicas cada minuto informa sobre 
la indemnidad 0 compromiso de los constituyentes 
de dicho órgano. l!stas alteraciones son comunes 
en la EdeCh y aparecen en el 76% de los pacientes 

mayores de 30 años. 
b) La ergometría: Kuschnir y colaboradores 

estudiaron pacientes en período intermedio con er- 
gometría y encontraron que en e1 26,5 % de los 

cas os aparecían arritmias (extrasístoles ventricu- 
lares y supraventriculares), pero en ningún caso 
éstas fueron severas.32 Evequoz y colaboradores 
estudiaron pacientes chagásicos con electrocardio- 
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gramas patológicos y encontraron que la prueba 
ergométrica tenía una sensibilidad del 68 % para 
detectar arritmias.33 Otras comunicaciones enfati- 
zan la importancia del test,34 aunque algunos 

resultados son contradictorios.35, 36 

c) El estudio dinámico de la actividad cardíaca 
(Holter): Balo~, Gonzá1ez Zuelgaray, Nievas y co- 
laboradores 37, 8 

estudiaron con este metodo 35 

pacientes del Grupo I y encontraron divers as 

arritmias en el 65,5 OJ. de los cas os y aun un BCRD 
en fase III. 

d) La ecocardiografía: Diversos autores 39.41 se 

ocuparon de investigar los cambios ecocardiográ- 

ficos en la MChCpero no hay referencias explícitas 
sobre el Grupo I. Aquatella y colaboradores estu- 
diaron una serie de pacientes que ellos llamaron 
asintomáticos (podemos suponer que se trata de 

nuestro Grupo I). . La evaluación de diversos índi- 
ces no arrojó diferencias significativas entre este 

grupo y los pacientes normales, pero sí entre am- 
bos y los lesionados.42 

e) La fonomecanocardiografía: Kuschnir y co- 
laboradores midieron los tiempos sistólicos en este 
tipo de pacientes en reposo y tras esfuerzo y no 
encontraron alteraciones significativas.32 La expe- 
riencia de los autores con estos índices y los ema- 
nados del apexcardiograma en reposo es con- 
cordante. 

6. Datos que aportan las pruebas farmacológicas 

y otras técnicas especiales 

González Zuelgaray y colaboradores 43 estudia- 

ron pacientes del Grupo I con ajmalina, pero los 

resultados que obtuvieron no demostraron dife- 

rencias con el grupo normal. Existen referencias44 
de que el Verapamil puede poner en evidencia 
trastornos latentes del automatismo sinusal. 

La sobreestimulación y el estudio del haz de 

His pueden también detectar trastornos latentes 
de conducción.44 

7. Datos que aporta la cardiología nuclear 
Rotondaro,45 trabajando con talio encontró 

alteraciones que preceden alas modificaciones 
electrocardiográficas. Kuschnir,32 mediante radio- 
cardiogramas, no detectó anormalidades en este 

grupo. 
Arreaga y colaboradores 46 estudiaron pacientes 

chagásicos mediante ventriculografía radioisotópi- 

ca. En 13 pacientes del grupo asintomático (Gru- 
po I) encontraron que la fracción de eyección era 
más alta que la de los grupos con arritmias 0 defec- 
tos de la conducción pero en el 2301. de los casos 
había alteraciones de la motilidad. 

8. Datos que aporta la hemodinamia 
Carrasco y colaboradores 47 estudiaron 51 pa- 

cientes de este grupo y encontraron que en el 
41 % había anormalidades segmentarias de acor- 
tamiento de la pared. La presencia de asinergia 

apical fue la regIa en casi todos los que tenían 

compromiso miocárdico temprano. En el 95% 
de los casos había otros segmentos anormales 

adyacentes. 

CONCLUSIONES 
Los datos aportados por la anatomopatología 
(biopsias, necropsias) en el miocardio (electro- 
cardiografía y telerradiografía de tórax), los sig- 

nos de denervación del sistema nervioso autónomo 
(tests especiales), a veces con lesiones esofágicas 

evidenciables radioscópicamente, y los fenómenos 
detectados por la hemodinamia convencional 0 

a través de la cardiología nuclear, sugieren fuerte- 
mente que un número de pacientes (imposible aún 
de precisar) con serología positiva y sin evidencia 
de lesión cardíaca (electrocardiograma y radiogra- 
fía de tórax) tienen lesiones de nivel preclínico. 
Estas lesiones tienen potencial evolutivO,8, 48 como 
se demostró par estudios anatomopatológicos re- 
cientes con biopsia endomiocárdica,4 los que su- 
gieren que el daño miocárdico en la EdeCh repre- 
senta una progresión continua desde la destrucción 
de las fibras hasta la sustitución por fibrosis. La 
evolutividad también es evidente cuando se consi- 
de ran divers os grupos etarios (los pacientes del 

Grupo I son más jóvenes), los seguimientos longi- 
tUdinales de poblaciones de infectados.. aparente- 
mente no lesionados (todas las series a nuestro 

alcance, excepto una, demuestran que entre los 
5 y los 10 años, un 10% a un 39% presenta lesio- 

nes). Por qué el proceso es más rápido en algul)os, 
o lleva más tiempo en otros, son hechos a dilucidar 

en el futuro. La consideración de los trabajos con 
modelos animales, donde se abrevia significativa- 

mente el factor tiempo, con las reservas que los 

mismos puedan suscitar, habla francamente de 

evolutividad en un número importante de espe- 
cÍmenes. 

También es coherente esta idea de estado 0 

etapa preclínica, como dice Cabral,8 con los co- 
nocimientos actuales de inmunología. 

Por consiguiente, parecería que hay fuertes 
evidencias de que la EdeCh transcurre en etapas 
y que el período intermedio es una de ellas. No 
consistiría en una etapa muda 0 quieta, sino activa 
y evolutiva, con rasgos definidos y manifestacíones 
lesion ales que aparecen con el tiempo. 

Las lesiones son, muchasveces, de nivel preclí- 
nico, y las manifestaciones lesionales (arritmias, 
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Gráfico 1. Algoritmo que inrenta sistematizar la metodología de estudio y seguimienro de pacientes en perÍodo intermedio. ERGO" ergome- 
trÍa. SNA - sistema nervíoso autónomo. Otras técnicas 0 tests" ecocardiograma, cardiología nuclear. 

defectos de conducción) aparecen si son inducidas 

tests especiales, ergometría) 0 buscadas intensional- 

mente (Holter). La consideración de diversas téc- 
nicas 49 de control en estos pacientes es necesaria 

ya que ofrecen una amplia gama de posibilidades . 

de seguimiento (desde las sencilIas a !as comple- 
jas) con;èl objeto de detectar precozmente a aque- 
1I0s padentes lesionados. De ninguna manera e1 

mensaje es prom over e1 uso de técnicas invasivas, 

sofisticadas 0 costosas y, por el contrario, aquelIos 
métodos que se encuentran al alcance del dínico 
y.e1 cardiólogo (Gráfico 1). 

A pesar de que la ergometría no ha sido amplia- 
mente utilizada para la detección precoz de lesio- 
nes en este tipo de pacientes y algunos resultados 

son dispares se estima que es de enorme valor, 50 

ya que puede informar sobre potenciales arritmias, 
defectos de conducción y estado hemodinámico 
(comportamiento de la frecuencia cardíaca y de la 
presión arterial). 32 

SUMMARY 
The authors review herein a series of findings that 
characterize the so called "intermediate period" 
of Chagas disease, an entity with a progressive 

course. The intermediate period follows the i1lÍtial 

acute episode and is characterized by the absence 
of clinical evidences of disease activity before 
the appearance of t~e signs of the third phase of 

~ ..:>" 
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organic lesions and dysfunction in the heart or 
digestive tract. It seems that in the intermediate 
phase there are two groups of patients with dif 
ferent biological situations: 1) infected patients 
with no evidences of organic lesions, yet; 2) pa- 
tients with organic alterations without spontaneous 
clinical or electrocardiographic manifestations in 

whom appropriate tests or investigative techniques 
disclose abnormal responses. Patients in the first 
group may progress to the second type and then 
to the final phase of Chagas disease. The histologi- 

cal lesions of the intermediate period are the same 
that can be seen in the final phase but with less 

intensity. The abnormal response of some patients 
in the intermediate period are elicited only by 
more refined and sensible techniques than the 

conventional methodes of cardiac exploration. 
This suggests the convenience of a rational plan 

for the follow up of these patients. 
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