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Resumen 
De acuerdo con la Teoría Neurogénica, la progresiva dilatación ventricular izquierda de los pacientes cardiópatas 
chagásicos, se debe a la destrucción de las neuronas cardiacas vagales durante la fase aguda de la enfermedad. 
Nuestros resultados indican, por el contrario, que las anormalidades parasimpáticas cardiacas son muy 
probablemente manifestaciones tardías y compensatorias de la enfermedad cardiaca chagásica. La mayoría de los 
cardiópatas, no chagásicos, tienen atenuados los mecanismos parasimpáticos cardiacos. Simultáneamente, los 
mecanismos simpáticos están hiperactivos. En estos pacientes, los medicamentos modernos, que frenan la 
hiperactividad simpática, prolongan la vida y retardan la dilatación ventricular. En los pacientes chagásicos se 
desconoce el status funcional del Sistema Simpático Cardiaco. Nosotros creemos que este importante aspecto 
fisiopatológico ca«iisco, así como sus posibles implicaciones terapéuticas, deberla ser estudiado. 
 

 
Abstract 

Cardiac autonomic control mechanisms in Chagas' heart disease. 
Therapeutic implications.

According to the Neurogenic Theory the progressive dilatation of the cardiac chambers, of chagasic patients, is due 
to a destruction of the cardiac vagal neurons. However, the results of our investigations indicate that the cardiac 
parasympathetic abnormalities, described in chronic Chagas' heart disease, are compensatory mechanisms secondary 
to the progressive ventricular dilatation. Cardiac parasympathetic abnormalities, and a reciprocal sympathetic 
hyperactivity, are also present in non-chagasic cardiac patients. Modern medical treatment, with sympatholytic 
drugs, prolongs life and prerevents ventricular dilatation in' these non-chagasic cardiac patients. In Chagas' heart 
disease the pathophysiology of the cardiac sympathetic system, as well as its therapeutic implications, is unknown. 
 
 
El mecanismo por el cual el Trypanosoma cruzi 
produce la enfermedad cardiaca chagásica 
crónica es aún desconocido. Una de las teorías 
más aceptadas, para intentar explicar el papel del 
parásito en la forma crónica de la enfermedad, es 
la Teoría Neurogénica Según esta teoría, el 
Trypanosoma cruzi destruiría, durante la fase 
aguda de la enfermedad, las neuronas cardiacas 
vagales postganglionares del corazón de los 
pacientes infectados. El consiguiente predominio 
del sistema simpático cardiaco sería el 
responsable del daño miocárdico (Koberle, 
1959). 
 

 
La Teoría Neurogénica fue propuesta por el 
profesor Fritz Koberle de la Universidad de 
Ribeirao Preto (Brasil). El profesor Koberle 
fundamentó su teoría en observaciones 
realizadas en pacientes chagásicos, que habían 
fallecido como consecuencia de su enfermedad 
cardiaca. En efecto, este investigador brasileño 
encontró que el número de neuronas vagales 
postganglionares estaba muy reducido en los 
corazones chagásicos dilatados. Sin embargo, 
aquellos corazones no dilatados, tenían un 
número de neuronas apenas ligeramente 
reducido. En base a estos hallazgos, el profesor 
Koberle consideró que había una relación de 
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causa-efecto entre la reducción del número de 
neuronas y el daño del corazón (Koberle, 1974). 
 
Nosotros hemos conformado un grupo de trabajo 
para estudiar la inervación autonómica cardiaca 
de los pacientes chagásicos. Nuestra hipótesis de 
trabajo establece que, de acuerdo con la Teoría 
Neurogénica, la inervación parasimpática 
cardiaca debería estar alterada en los estadios 
iniciales de la enfermedad cardiaca chagásica 
humana y experimental (Dávila, et al., 1987; 
Dávila et al., 1988). Para demostrar nuestra 
hipótesis estudiamos pacientes chagásicos que se 
encontraban en diferentes estadios evolutivos de 
la enfermedad. Nuestros resultados indican que 
el daño miocárdico aparece antes de que se 
detecten anormalidades de la inervación 
parasimpática cardiaca. En efecto, los 
mecanismos parasimpáticos estaban alterados en 
los pacientes chagásicos que tenían sus 
corazones dilatados; mientras que, los pacientes 
chagásicos con daño miocárdico localizado y 
ventrículos de tamaño normal o ligeramente 
dilatados  no  tenían  anormalidades 
parasimpáticas cardiacas. En otras palabras, las 
anormalidades parasimpáticas aparecen 
tardíamente en el curso de la enfermedad 
cardiaca chagásica humana (Casado, et al., 1990; 
Dávila et al., 1988b; Fuenmayor et al., 1988; 
Torres et al., 1989). 
 
En animales de laboratorio, infectados 
experimentalmente con Trypanosorna cruzi, 
encontramos que la inervación cardiaca vagal 
estudiada a las 3 semanas de la inoculación no 
era diferente a la de los animales usados como 
controles (Dávila et al., 1988c; Gouberg et al., 
1988). 
 
¿Cómo conciliar nuestros resultados con los 
hallazgos de los investigadores brasileños? Las 
dos posiciones parecerían diametralmente 
opuestas. En efecto, nosotros consideramos que 
las anormalidades parasimpáticas son 
consecuencia de la enfermedad (Dávila et al., 
1989; Dávila et al., 1991); mientras que, ellos 

sostienen que estas anormalidades son la causa 
de la enfermedad (Oliveira et al., 1988). Un 
análisis objetivo de los resultados de ambas 
investigaciones muestra, por el contrario, que 
tanto los hallazgos morfológicos del profesor 
Koberle como nuestros resultados funcionales 
tienen un denominador común: la dilatación 
ventricular. En consecuencia, la reducción del 
número de neuronas cardiacas vagales y las 
anormalidades funcionales de la inervación 
parasimpática cardiaca son muy probablemente 
manifestaciones tardías y compensatorias de la 
enfermedad cardiaca chagásica. Por 
consiguiente, estas dos alteraciones deberían ser 
consideradas consecuencia y no causa de la 
enfermedad. 
 
¿Cuál es la importancia actual de los hallazgos 
morfológicos y funcionales, sobre la inervación 
del corazón de los pacientes chagásicos? El 
tratamiento médico del paciente chagásico 
crónico se limita, a las arritmias cardiacas y a la 
falla del corazón como bomba (Carrasco, 1986). 
Por el contrario, el tratamiento moderno del 
paciente cardiópata no chagásico se lleva a cabo, 
entre otras, con drogas que tienden a frenar la 
hiperactividad simpática cardiaca (Swedberg et 
al., 1990; Von Olshausen et al., 1988; Packer, 
1990). Este nuevo enfoque terapéutico se debe, 
en parte, a que la mayoría de las enfermedades 
cardiacas tienen alteraciones morfológicas y 
funcionales del sistema parasimpático cardiaco 
(Amorim et al., 1982; Goldstein et al., 1975). 
Simultáneamente, los pacientes cardiópatas 
asintomáticos y sintomáticos tienen un 
progresivo aumento de la actividad simpática 
cardiaca (Francis et al., 1988; Francis et al., 
1990). Los medicamentos modernos, que frenan 
la hiperactividad simpática prolongan la vida del 
paciente cardiópata sintomático (Swedberg et al., 
1990; Von Olshausen et al., 1988) y más aún, 
retardan la progresiva dilatación ventricular 
izquierda (Sharpe et al., 1988; Lamas et al., 
1991; Sharpe et al., 1990) de los pacientes que 
han sufrido un infarto cardiaco. En 
consecuencia, si los pacientes chagásicos tienen 
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alteraciones parasimpáticas cardiacas, que 
parecen relacionadas con la progresiva dilatación 
ventricular izquierda; es pertinente preguntarse: 
1.- ¿Los pacientes chagásicos también tienen una 
progresiva hiperactividad simpática cardiaca? 
2.- ¿Qué pasaría con la progresiva dilatación del 
coraaón chagásico, si los pacientes recibieran 
"tempranamente" medicamentos que frenen la 
hiperactividad simpática? 
 
Por las razones expuestas, creemos que estos 
aspectos fisiopatológicos y terapéuticos deberían 
ser investigados en los pacientes cardiópatas 
chagásicos. 
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