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m Resumen

> . . Palabras clave:
Introduccion: En la historia

natural de la infeccién por
Trypanosoma cruzi (Enfer-
medad de Chagas), la fase
crénica indeterminada o
asintomdtica se caracteriza
por la ausencia de sintomas
digestivos con una duracién
estimada de 20 a 30 afios. No obstante, el proceso
de denervacion de las neuronas intramurales que
condiciona la disfuncién de los segmentos del trac-
to digestivo es progresivo. Recientemente se ha de-
mostrado que en nuestro medio la seroprevalencia
para esta infeccién varia entre 2% y 3%.

Objetivo: Evaluar la presencia de alteraciones mo-
toras del es6fago mediante manometria esofdgica
en sujetos asintomadticos con infeccién crénica por
Trypanosoma cruzi.

Enfermedad de
Chagas, Trypano-
soma cruzi, eso-
fago, motilidad,
acalasia, México

m Abstract
. Keywords:
Background: The indeter- ch .
. . “ agas disease,
minate chronic or “asympto- T
rypanosoma

matic” phase of Trypanoso-
ma cruzi (Chagas’ disease)
infection is characterized by
the absence of gastrointesti-
nal symptoms, and has an
estimated duration of 20 to
30 years. However, the intramural denervation that
induces dysfunction of the gastrointestinal tract is
progressive. Recently, epidemiological studies have
shown that the seroprevalence for this infection in
our area ranges between 2% and 3% of the popu-
lation.

Objective: To detect the presence of esophageal mo-
tor disorders in asymptomatic individuals chronica-
lly infected with Trypanosoma cruzi using standard
esophageal manometry.

cruzi, esophagus,
motility, achalasia,
Mexico.
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Métodos: Estudio descriptivo, observacional y
transversal, que evalud a 28 sujetos asintomaticos
(27 hombres; edad 40.39 + 10.79) con evidencia
seroldgica de infeccién por Trypanosoma cruzi. En
todos se analizaron caracteristicas sociodemogré-
ficas, sintomas gastrointestinales y se les realizo
manometria esofdgica convencional.

Resultados: En este estudio 54% (n = 15) de los
sujetos asintomdticos presentd algin trastorno
motor del eséfago: cinco (18%) eséfago en casca-
nueces, cinco (18%) trastorno motor inespecifico,
tres (11%) hipertension del esfinter esofdgico infe-
rior (EEI), uno (4%) relajacién incompleta de EII
de forma aislada y uno (4%) acalasia chagdasica.
Conclusiones: Mas de la mitad de los pacientes
con enfermedad de Chagas en fase indeterminada
y aparentemente asintomadticos tienen alteraciones
en la motilidad esofdgica. La presencia de EEI hi-
pertenso, plantea la posibilidad de que esta altera-
cion sea una etapa temprana en el desarrollo de la
acalasia chégasica.

m Introduccion

La Enfermedad de Chagas (ECh), o tripanosomia-
sis americana, es una zoonosis parasitaria cau-
sada por Trypanosoma cruzi que afecta a millo-
nes de personas en Latinoamérica.! La ECh puede
adquirirse en edad tempranas y existen descritas
zonas endémicas en al menos 21 paises de Latino-
américa, principalmente en las 4reas rurales con
altos indices de pobreza.'* Sin embargo, en las
ultimas décadas, debido a los diversos fenémenos
masivos de migracién se han registrado casos en
dreas urbanas e incluso en paises no endémicos.>®
En nuestro pafs existen zonas endémicas para esta
parasitosis como Chiapas, Oaxaca, Hidalgo y Ve-
racruz.” Especificamente en este tltimo estado la
seroprevalencia reportada en la poblacién general
es de 2.8%.8

Methods: A cross sectional study in 28 asymptoma-
tic subjects (27 men, age 40.39 + 10.79) with serolo-
gical evidence of infection with Trypanosoma cruzi
was performed. In all cases demographic characte-
ristics, gastrointestinal symptoms and esophageal
motility disorders using conventional manometry
were analyzed.

Results: In this study 54% (n = 15) of asympto-
matic subjects had an esophageal motor disorder:
S (18%) had nutcracker esophagus, 5 (18%) non-
specific esophageal motor disorders, 3 (11%) hyper-
tensive lower esophageal sphincter (LES), 1 (4%) an
incomplete relaxation of the LES and 1 (4%) had
chagasic achalasia.

Conclusions: More than half of patients that cour-
se with Chagas’ disease in the indeterminate phase
and that are apparently asymptomatic have impai-
red esophageal motility. Presence of hypertensive
LES raises the possibility that this alteration repre-
sents an early stage in the development of chagasic
achalasia.

La historia natural de la ECh se divide en tres eta-
pas: aguda, crénica -asintomadtica (o indeterminada)
y la etapa crénica -determinada (o final).** La etapa
cronica asintomadtica o indeterminada se define
como la ausencia de alteraciones cardiacas o di-
gestivas detectadas por electrocardiograma o ra-
diologia convencional, con duracién estimada de
20 a 30 afios. Aunque la mayoria de los sujetos
(aproximadamente 70%) con ECh se mantienen
asintomaticos, hasta 30% desarrollard complica-
ciones tardias como afeccién cardfaca y gastroin-
testinal .’ El megaesdfago y el megacolon son las
manifestaciones digestivas mas comunes y expre-
sivas de la fase crénica determinada de la EC.'*!?
La patogenia de la disfuncién y de la dilatacién
delossegmentosdetractodigestivosebasaenlade-
nervacion de las complejas redes de neuronas in-
tramurales.> Los mecanismos determinantes
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de la lesién degenerativa de las neuronas e inclu-
so la destruccion total en las visceras del tracto
digestivo de los pacientes con EC no estdn bien
conocidas; sin embargo, existen multiples estu-
dios que han tratado de dilucidar dicho proceso,
el cual inicia a partir de la fase aguda y continua
durante la fase crénica indeterminada de la en-
fermedad. 1164

En la fase tardia, el es6fago denervado y pa-
résico no transporta su contenido, lo cual propi-
cia el desarrollo de esofagitis crénica, acantosis,
paraqueratosis y leucoplaquia,'®!® incrementando
el riesgo en 3% a 8% de desarrollar carcinoma
de células escamosas.?® Aun mads, la mayoria de
las complicaciones crénicas de la ECh requieren
tratamientos costosos, que no pueden ser cubier-
tos con facilidad por la poblacién afectada.?** Sin
embargo, el diagndstico y tratamiento sintomaético
precoz, representa una mejor opcién, tanto para
las instituciones de salud como para los pacientes,
a la vez de mejorar la calidad de vida y prevenir el
desarrollo de complicaciones crénicas.?

Debido a la alta prevalencia de esta enferme-
dad en nuestro medio y a la escasa informacién
que existe, el objetivo de este estudio fue determi-
nar la presencia de alteraciones motoras en esofa-
go de un grupo de sujetos asintomdticos con ECh
en fase cronica indeterminada.

m Metodos

Se realizé un estudio de tipo descriptivo y trans-
versal en el Laboratorio de Fisiologia Digestiva y
Motilidad Gastrointestinal del Instituto de Inves-
tigaciones Medico Bioldgicas de la Universidad
Veracruzana, en la Ciudad de Veracruz. Previo
consentimiento escrito y aceptacion de forma vo-
luntaria, se evaluaron 28 sujetos detectados como
serpositivos para infeccién por Trypanosoma cruzi
y que al menos tuvieran dos de tres pruebas se-
rolégicas positivas: hemato-aglutinacién indirecta
(HAI), inmunofluorescencia indirecta (FI) o ana-
lisis inmunoenzimadtico (ELISA), realizadas de
manera rutinaria durante la donacién sanguinea
altruista en el Centro Estatal de Trasfusién San-
guinea de Veracruz, en el periodo comprendido de
enero de 2005 a diciembre de 2009.

A todos los sujetos se les realizé una evalua-
cién médica integral mediante la elaboracion de
historia clinica, exploracién fisica, electrocar-
diograma basal y aplicacién del cuestionario de
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sintomas gastrointestinales modular Roma II, que
detecta especificamente la presencia de sintomas
sugerentes de alteraciones esofdgicas, gastroin-
testinales y ano-rectales.?* En una segunda visita
previo ayuno de 12 horas, se realizé manometria
esofdgica estacionaria, con catéter de estado soli-
do con cuatro sensores circunferenciales de 1 cm
(Koninsberg®), con una distancia de 5 cm entre
cada sensor. Se aplicé anestesia local en oro-fa-
ringe y se introdujo el catéter lubricado con gel
anestésico por via nasal hasta cavidad gdstrica.
Posteriormente, utilizando el protocolo de retirada
estacionaria del catéter a intervalos de un centi-
metro y tomando como referencia la presién basal
intragdstrica, se localiz¢ el esfinter esofdgico infe-
rior (EEI) en donde se registrd la presién basal, el
porcentaje de relajacion y presion del EEI posterior
a una deglucién liquida de 5 mL de agua. Luego
se coloco el catéter con los sensores a 3 cm, 8 cm,
13 cm y 18 cm por arriba del borde superior del
esfinter esofdgico inferior, para valorar la motili-
dad del cuerpo esofdgico mediante 10 degluciones
liquidas de 5 mL de agua, con un intervalo mini-
mo de 30 segundos entre cada bolo. Finalmente,
se extrajo el catéter hasta localizar la faringe y
el esfinter esofdgico superior (EES) evaluando la
presion basal y la coordinacién faringo-esofdgica
y, finalmente, se retird el catéter. Posteriormente,
se realizo el analisis y se evaluaron los trazos de
acuerdo a la clasificacién utilizada por Spechler y
Castell en: a). Motilidad esofdgica normal si més
de 80% de las ondas peristalticas fueron normales;
b). Eséfago en cascanueces cuando se obtuvieron
ondas peristalticas con presién promedio mayor de
180 mmHg; c). Espasmo esofdgico difuso cuando
presentd mas de 20% de ondas peristélticas simul-
taneas alternadas con ondas peristdlticas norma-
les; d). Aperistalsis del cuerpo esofdgico cuando
presentaron ondas simultdneas en 100% de los
tragos; e). Motilidad inefectiva cuando existieron
mas de 30% de ondas no transmitidas o presiones
promedios menores de 30 mmHg en al menos dos
de los sitios de registro del cuerpo esofdgico; f).
Hipertension del EEI cuando la presiéon basal fue
mayor de 45 mmHg en ausencia de alteracién de
la motilidad del cuerpo esofdgico, y; h). Trastorno
motor inespecifico a cualquiera alteracion que
no cumpliera con los criterios de los alteraciones
mencionadas.?

Aunque los pacientes incluidos se autodefinie-
ron como asintomaticos, aquellos en quienes se
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identificaron sintomas esofdgicos durante la apli-
cacion del cuestionario de Roma II, se les realizo
también una endoscopia del tracto digestivo su-
perior con toma de biopsia (cuatro muestras) del
tercio distal del eséfago, utilizando la técnica de
biopsia sobre biopsia con un “capuchén” especial
para tomar muestra profundas de la mucosa y
lamina propia. Las biopsias fueron fijadas en for-
maldehido, se les realizé tincion de hematoxilina-
eosina y fue revisada por dos patdlogos expertos.
Se analizaron las biopsias para determinar si las
alteraciones eran compatibles con esofagitis pépti-
ca o existian otros cambios que pudieran asociarse
a la infeccién crénica por Trypanosoma cruzi.

Se analizaron las siguientes caracteristicas
demograficas: género, edad, escolaridad, ocupa-
cién, condiciones de vivienda (rural/urbano) y
antecedentes clinicos. Para el andlisis estadistico
se utilizd estadistica descriptiva (media, desvia-
cién estdndar y rangos) para todas las variables
continuas y frecuencias para otras variables. Se
utilizé prueba de t de student para comparar va-
riables continuas, y prueba de Ji cuadrada para
variables ordinales y se considerd significancia
estadistica con p <0.05. Para el analisis estadis-
tico se utilizo el programa SPSS version 10.0. Este
proyecto de investigacién se realizé en apego y de
acuerdo a las buenas practicas clinicas y previa
aprobacién del Comité de Etica e Investigacion del
Instituto de Investigaciones Médico Bioldgicas de
la Universidad Veracruzana.

m Resultados

Se evaluaron 28 sujetos; 27 (96%) hombres y la
edad promedio del grupo fue de 40.39 + 10.79
afos (rango 18 a 61 anos). Veintiin sujetos (75%)
tenian el antecedente de haber trabajado en el
campo en zonas en donde la infeccién por Trypa-
nosoma cruzi se considera endémica, 15 de ellos
(54%) continuaban trabajando como campesinos;
sin embargo, 20 sujetos (71%) habitaban en zona ur-
bana y los ocho restantes en viviendas semi-urbanas
o rurales (cinco en vivienda de madera con piso de
tierra y tres en vivienda de palma con piso de tierra).
Seis sujetos (21%) recordaban haber tenido contacto
con el vector en algin momento de la vida, de los
cuales dos sefialaron haber tenido contacto con el
vector desde la infancia y otros cuatro en su area
de trabajo. Tres de los sujetos refirieron haber visto
el vector en la periferia de sus domicilios y otros

tres haber sido picados por el vector. Ninguno de
los sujetos fue diagnosticado en la fase aguda de la
enfermedad ni tenian antecedente de hospitaliza-
cion previa por sindrome febril.

Aunque al inicio del estudio todos los sujetos
se refirieron asintomaticos, al aplicar el cuestiona-
rio de sintomas digestivos, 10 (36%) tuvieron al
menos un sintoma esofdgico: cuatro tuvieron sélo
pirosis, tres presentaron pirosis y dolor tordcico
no cardiaco, dos tuvieron disfagia y pirosis oca-
sional y uno manifestd sélo disfagia. En estos 10
sujetos la endoscopia mostré que en seis (21%) no
existia evidencia de erosiones en el tercio distal
del eséfago, tres (11%) con esofagitis grado A de
la Clasificacién de Los Angeles y un (4%) sujeto
con cambios descritos como acantosis glucogénica
del tercio distal del eséfago. En los tres casos de
enfermedad erosiva, los hallazgos histopatoldgicos
fueron compatibles con cambios relacionados a
la exposicién 4cida de la mucosa esofdgica como la
presencia de erosiones, infiltrado inflamatorio por
polimorfonucleares e hiperplasia de la membrana
basal. En los siete restantes, se detectaron altera-
ciones histolégicas compatibles con cambios cré-
nicos no relacionados a reflujo caracterizado por
aumento de linfocitos y cambios inespecificos. En
un caso la biopsia fue lo suficientemente profunda
para demostrar la presencia de infiltrado inflama-
torio linfocitaria en la ldmina propria y algunas
fibras musculares, que son atribuibles a infeccién
crénica por Trypanosoma cruzi (Figura 1).

La manometria esofdgica demostré la presion
promedio del EEI fue de 41.11 mmHg + 16 mmHg
(rango de 23.10 a 96.30) en el grupo estudiado.
Las presiones medias de las amplitudes de las on-
das peristalticas del cuerpo esofdgico fueron de
91.90 mmHg + 45.25 mmHg (rango de 23.40 a
196) en el primer tercio; 120.76 mmHg + 66.13
mmHg (rango 41.60 a 258) en el tercio medio y
105.67 mmHg + 44.56 mmHg (rango 45 a 215.60)
en el tercio distal. La presion media del EES fue de
74.78 mmHg + 44.20 mmHg (rango 27.80 a 192).

De acuerdo a los hallazgos en la manometria
esofdgica 15 (54%) presentaron alguin trastorno
motor esofdgico (TME): cinco (18%) cumplieron
con los criterios diagndsticos de eséfago en casca-
nueces, cinco (18%) con trastorno motor inespe-
cifico, tres (11%) hipertension del EEI, uno (4%)
relajacién incompleta de EII de forma aislada y
uno (4%) acalasia chagdsica (Figura 2). En la Fi-
gura 3 se muestran dos trazos representativos de
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M Figura 1. A). Biopsia del tercio distal del es6fago utilizando dispositivo especial para tomar biopsia sobre biopsia. Sobre la zona en la que se tomo la biopsia
se aprecian algunas fibras musculares expuestas. B). Analisis histologico de la biopsia que muestra infiltrado linfocitario en lamina propia e incluso en unas
fibrillas musculares.

relajacién incompleta del EEI y de eséfago hiper-
contrdctil o en cascanueces. En ninguno de los ca-
sos se detectaron alteraciones en la coordinacion
faringo-esofdgica.

La asociacion entre las alteraciones manomé-
tricas y los sintomas detectados por el cuestionario
de Roma II fue la siguiente:

a. Delos ocho pacientes que habian manifes-
tado pirosis, tres (37%) tuvieron trastorno
motor inespecifico, uno (13%) hiperten-
sién del EEI y cuatro (50%) no tuvieron
ninguna alteracion.

b. De los tres pacientes con dolor toracico
no cardiaco, dos (66%) tuvieron eséfago
en cascanueces y uno (34%) no tuvo nin-
guna alteracién, y

c. De los tres pacientes con disfagia, dos
(66%) tuvieron hipertension del EEI y uno
(34%) no tuvo ninguna alteracién.

Cabe destacar que el paciente que tuvo hallaz-
gos compatibles con acalasia chagdsica no mani-
festé ningtin sintoma al momento del estudio.

En la Tabla 1 se comparan las caracteristi-
cas demogrdficas y los pardmetros evaluados en
la manometria esofdgica entre los sujetos con al-
teraciones motoras del eséfago y los sujetos sin
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alte-raciones. Los pacientes con anormalidades
motoras tuvieron un promedio de la presion basal
del EEI significativamente mayor que los sujetos
sin alteraciones.

m Discusion

Se estima que hay 28 millones de sujetos infecta-
dos por Trypanosoma cruzi en Latinoamérica? y
una encuesta sero-epidemioldgica en México de-
mostré una positividad media de 1.6%.7 Atin mds,
se han detectado comunidades hiperendémicas,
con seroprevalencia de hasta 45% en nifos pe-
quenos?® y un estudio exploratorio realizado entre
los anos 2005 - 2006 obtuvo una prevalencia de
infeccién asintomdtica cercana a 1% en la zona
conurbada de Veracruz, Boca del Rio.? Estos datos
epidemioldgicos, ademads de la escasa informacién
y lo crénico y devastador de esta enfermedad en su
etapa crénica nos llevaron a realizar este estudio.
En este estudio detectamos que mads de la
mitad de sujetos (53%) autodefinidos como asin-
tomadticos, infectados por Trypanosoma cruzi y
detectados mediante un programa de escrutinio
durante la donacién altruista de sangre, presentan
alteraciones motoras del eséfago. La presencia de
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M Figura 2. Trastornos motores del eséfago en sujetos con infeccion cro-
nica indeterminada por Trypanosoma cruzi.
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cascanueces
4 1 5 oTMI
2
O Normal
0 T !

Con alteraciones Sin alteraciones

estos trastornos no en todos los casos se asocid
con la presencia de sintomas detectados mediante
el cuestionario de Roma II. Este es quiza el hallaz-
go mds importante de nuestro estudio pues cuatro
de los 28 sujetos estudiados tuvieron alteraciones
manométricas descritas en el desarrollo tempra-
no de la acalasia chagdasica como la presencia de
un EIl hipertenso y la ausencia de relajacién
de éste.'® Incluso el paciente que tenia todos los
criterios manomeétricos de acalasia chagdsica se
seguia refiriendo como asintomadtico al momento
de su evaluacion.

La forma gastrointestinal de la EC, involucra
invasién inflamatoria del plexo entérico y degene-
racién de las neuronas entéricas. El desarrollo de
megacolon y mega-eséfago posterior a infeccién
por Tripanosoma cruzi se asocian con una inva-
si6bn mantenida de la glia entérica por células T
citotéxicas y pérdida de la inervacién muscular,
aunque la reduccién de nimero de células gliales
no se ha asociado con una progresion de la neuro-
patia entérica.?®

En la bibliografia mundial existen poco estu-
dios (la mayoria realizados en Brasil) que evaliian
la motilidad esofdgica en la forma indeterminada
de la enfermedad y los hallazgos informados en
el cuerpo esofdgico son la disminucién de las am-
plitudes de las ondas peristdlticas (las cuales
suelen disminuir a mayor edad) y aperistalsis eso-
fdgica.®** En nuestro estudio no encontramos

M Figuae 3. A). Trazo manométrico que demuestra la presencia de una de-
glucion liguida con una relajacion incompleta del EEI, B). Trazo manométri-
co con imagen caracteristica de eséfago hipercontractil o en cascanueces.
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diferencias en las presiones promedios del cuerpo
esofdgico entre los sujetos con y sin alteraciones eso-
fdgicas, pero si detectamos que las presiones
promedios son discretamente mayores con respec-
to a los estudios brasilenos. Una posible explicacién
para estas diferencias radica en el hecho de que los
sujetos de nuestra serie son mds jovenes.

En sujetos normales, la respuesta del cuerpo
esofdgico a las degluciones liquidas es diferente
de la ocasionada por degluciones secas y esto es
mediado por la excitacién colinérgica. En un es-
tudio realizado en sujetos con ECh y disfagia, con
retencion esofdgica y didmetro esofdgico menor de
4 cm, se demostré que esta respuesta adaptativa
estaba ausente sin importar la edad del paciente.
Sin embargo, se observd que en los sujetos me-
nores de 60 afos las contracciones en el eséfago
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M Tabla 1. Caracteristicas demograficas y los parametros evaluados en la manometria esofagica entre los sujetos con alteraciones motoras del eséfago y

los sujetos sin alteraciones.

Sujetos con alteraciones | Sujetos sin alteraciones
esofdgicas esofdgicas *p
(m = 15) m = 13)

e Edad (anos) 41.3 £ 10 37 + 12 0.322

® Género
o Masculino (n,%) 14 (93%) 13 (100%) 0.88
o Femenino (n,%) 1 (7%) 0

* Contacto con vector
o Si 4 (27%) 2 (15%) 0.67
o No 11 (73%) 11 (85%)

® Tipo de vivienda
o Rural o semiurbana 4 (27%) 4 (30%) 0.93
o Urbana 11 (73%) 9 (70%)

e Pardmetros manometria esofdgica
o Amplitud tercio proximal (mmHg) 103 + 47 70 = 33 0.07
o Amplitud tercio medio (mmHg) 132 + 74 96 + 42 0.16
o Amplitud tercio distal (mmHg) 115 + 48 87 + 29 0.11
o Presién basal EEI (mmHg) 46 = 17 31£5 0.006*
0 Presion residual a la deglucién (mmHg) 3.7 £33 09 + 1.7 0.03*
0 % de relajacion (%) 95 + 3.5 98 + 1.8 0.58
o Presion basal del EES (mmHg) 81 + 49 61 + 28 0.25

Datos expi enp desviacio i * prueba t de student

I+

distal fueron mds intensas que en sujetos mayores
de 60 anos.® En otro estudio, Dantas mostré que
la disfagia en pacientes con ECh sin dilatacién eso-
fdgica, con peristalsis esofdgica normal y relaja-
ciéon completa del EEI se relaciona a una mayor
duracion (longitud) de las contracciones en el ter-
cio medio y distal del es6fago.*?

Es importante destacar que cinco de nues-
tros pacientes tuvieron el diagnéstico de eséfago
en cascanueces. Desconocemos si esta condicion
pudiera asociarse a la infeccién por Trypanosoma
cruzi en etapas tempranas, ya que puede ser el re-
sultado de la afeccién inicial de las neuronas en-
téricas por el pardsito aunque también podria ser
secundaria enfermedad por reflujo gastroesofagico
en los sujetos de estudio.** Hubiera sido ideal rea-
lizar pH-metria esofdgica para ayudar a discernir

esta situacion. Aunque reconocemos esta limitan-
te, debemos recordar que ese no fue el objetivo de
nuestro estudio.

Respecto a las alteraciones del EEI, cinco su-
jetos tuvieron afeccion de este en nuestro estudio
(EIl hipertenso en tres; ausencia de relajacion
aislada en uno y acalasia en uno). En diversos
estudios que han evaluado la fisiopatologia de la
acalasia, al analizar el EEI se ha demostrado que
en la ECh la lesién del plexo mientérico abarca
tanto la inervacién inhibitoria como la excitatoria,
a diferencia de la acalasia clasica donde so6lo hay
afeccién de la inervacién inhibitoria, y aunque la
intensidad de la lesién inhibitoria es mayor que
la excitatoria, ésta suele encontrarse en grados va-
riables. Este fendmeno puede explicar porque en
algunos casos de ECh la presién basal del EEI se
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encuentra disminuida, normal o aumentada.’® En
condiciones normales, la gastrina estimula la iner-
vacion excitatoria al liberar acetilcolina y aumentar
la presién del EEL actuando como una antagonista
de la inervacién inhibitoria. Sin embargo, en los
sujetos con ECh la respuesta a la gastrina se en-
cuentra disminuida ocasionando una subsecuente
elevacién de los niveles de gastrina y reforzando
la teorfa de la afeccién de la inervacién excitato-
ria.’* También se ha reportado la existencia de
anticuerpos contra receptores muscarinicos M2
de acetilcolina que aumentan el tono de la muscu-
latura del EEI in vitro.***! El tiempo de evolucién
de la afeccién del EEI es variable y debe conside-
rarse un seguimiento a largo plazo de los sujetos
con ECh desde una etapa temprana para poder me-
dir el ritmo de progresién de la afeccién neural y
asi tomar decisiones terapéuticas adecuadas y per-
sonalizadas.****

Respecto al EES, encontramos que en todos
casos la coordinacién faringo-esofdgica fue apro-
piada y si bien los sujetos con trastornos motores
tuvieron una presién mayor que los sujetos sin al-
teraciones, esta diferencia no fue significativa. Un
estudio que evalué el EES en sujetos con ECh en
etapa cronica indeterminada, reporté que aquellos
con ondas sincrénicas presentaron presiones me-
dias elevadas al compararlos con los sujetos con
ondas peristalticas. Esto tal vez se deba a una res-
puesta compensatoria del muisculo cricofaringeo a
la disminucién del peristaltismo esofdgico.*>¢

Estudios realizados en sujetos con mega-esé-
fago mostraron que hay una intensa reduccion
de las células intersticiales de Cajal (responsa-
bles de coordinar la peristalsis y de mediar los
impulsos nerviosos) comparados con sujetos no
chagdésicos, y en otros estudios se documentaron
alteraciones de distribucién de estas células. Se ha
sugerido que estas células se encuentran involu-
cradas en la génesis del mega-eséfago y mega-co-
lon.#4” Aunque éste no fue el objetivo del trabajo,
realizamos endoscopia en 10 sujetos (36%) debido
a la presencia de sintomas y de quienes tomamos
biopsias esofdgicas con la finalidad de determi-
nar la existencia de algin cambio temprano en la
mucosa. Interesantemente, en un caso la biopsia
fue lo suficiente profunda para demostrar la pre-
sencia de infiltrado inflamatorio linfocitaria en la
ldmina propria y algunas fibras musculares, que
son atribuibles a infeccién crénica por Trypanoso-
ma cruzi.

Aunque se desconocen los efectos de las al-
teraciones esofdgicas y del EEI sobre la funcién
sensitiva y motora del estémago, especificamen-
te en relacién a la acomodacién géstrica en estos
sujetos aun asintomdticos, es probable que la dis-
funcion esofdgica condicione disfuncién gdstrica.
Se requieren de estudios futuros de vaciamiento
gdstrico y con baréstato para evaluar las alteracio-
nes fisiopatoldgicas y su asociacién sintomadtica en
estos sujetos.

Finalmente, existen varias implicaciones des-
de el punto de vista epidemioldgico y terapéutico
de nuestro estudio. Estudios longitudinales in-
dican que sélo la mitad de los sujetos infectados
presentan manifestaciones clinicas y aproxima-
damente 25% muere de forma directa o indirecta
como resultado de la infecciéon.*” La terapia far-
macoldgica puede curar a 60% o mads de los suje-
tos infectados menores de 13 afios de edad;***° sin
embargo, la eficacia del tratamiento aparentemen-
te decrece con la duracién de la infeccion, y los
efectos adversos de las drogas anti-tripanosoma se
incrementan con la edad.” Se estima que el rango
de curacién de la infeccién en la fase crénica inde-
terminada varia de 8% a 25%.5%° La reduccion de
anticuerpos es lenta y existe la posibilidad de re-
infeccién en las zonas endémicas, lo que dificulta
determinar con claridad la eficacia del tratamiento
en la fase indeterminada y crénica.>**¢ Actualmen-
te, no existe evidencia suficiente para recomendar
el tratamiento en los sujetos con infeccién crénica
indeterminada.*”* Se han desarrollado diversos
protocolos de tratamiento en los paises endémi-
cos para las diversas etapas y formas de la ECh,
enfocadas a la erradicacién de la infeccion en la
forma aguda y en el tratamiento sintomatico, pre-
ventivo y paliativo en formas avanzadas de la en-
fermedad."*>>!° La mayoria de las complicaciones
en la etapa crénica de la ECh requieren tratamien-
tos costosos que no pueden ser cubiertos facilmen-
te por la poblacién afectada.?"*

m Conclusion

Consideramos que el diagnoéstico y el tratamiento
sintomadtico precoz de las manifestaciones esofagi-
cas, representan una mejor opcion, tanto para las
instituciones de salud como para los pacientes, a la
vez de mejorar la calidad de vida y prevenir el de-
sarrollo de complicaciones crénicas. Con base en
nuestros resultados, recomendamos la realizacién
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de manometria esofdgica de manera rutinaria en
la evaluacién de los sujetos con ECh.
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