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I .-INTRODUCCION. 

l.l.-DEPINICION DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS. 

La enfermedad de Chagae-Mazza-Romnfla o tripenosomiaaie -

americana, es una infecci6n parasitaria que a.:fecta a1 hombre y -

animales, causada por Trypanosoma cruzi, parásito intracelular -

de iae c~lulae de1 RE que ataca principalmente miocardio, ee6fa.­

go y colon. Es transmitida por un vector y los animales dom6eti­

cos, peridom~aticos y silvestres actúan como reservorios. Afecta 

particularmente a individuos de zonas rura1es y suburbanas que -

habitan viviendas inadecuadas, es una enfermedad ligada a la po­

breza. 

l.2.-CLASIFICACION TAXONOMICA. 

Bl agente etio16gico de la enf e:rmedad de Ghagas, Trypan~ 

soma cruzi(deacubierto por Carlos Chagas en 1909), es un par!si­

to flagelado ubicado ta:xon6micamente en el phylum Protozoa, sub­

phylum Sarcomaetigopbora, superc1ase Maetigophora, c1aae Zoomae~ 

tisophora, orden Kinetop1astida, suborden Trypanoeomatina, ~ami­

lia !rypanosomatidae, g&nero Trypanosoma, secci6n Stercoralia, -

especie cru.zi. 

l.3.-MORFOLOGIA Y CICLO DE VIDA DEL PARASITO. 

Los tripanosomas varian morfol6gicamente durante eu ci-­

clo evolutivo de manera que pasan por varias formas, designadas 

con la nomenclatura de Hoare y Wa11ace a·doptada universalmente,­

ee distinguen tres estadios morfo16gicoe principales: dos formas· 

polares, tripomaetigote y amaatigote y una intermedia, epimasti­

gote; que según 1a nomenclatura c1~sica de Wenyon corresponden a 

la forma de tripanosoma, de leishme.uia y de crithidia reepecti~ 

mente. 
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TRIPOMASTIGOTB.- Es un flagelado de fo:nna alargada, muy m6vil, -

que mide de 20-25 micras de longitud, es fusiforme y generalmen­

te está incurvado en forma de e, U o S; presenta un núcleo, un -

gran cinetoplasto eubtenninal posterior al n6cleo el cual está -

fOJ111Sdo principalmente por DNA y mitocondrias, del cinetoplasto 

surge la membrana ondulante que recorre al parásito a todo lo -­

largo de su cuerpo, convirti~ndose en flagelo libre en la por--­

c16u snterior para moverse activamente como berbiquí. segfui Ro-­

mafia y otros autores, en el vertebrado para.si tado ocurr~ de ma-­

nera eimultlsnea un ciclo vital de proerea16n fusiforme, que te-t'­

mina en tripomaatigote delgado y otro de progreei6n orbicular, -

que origina tripomaati¡¡otes anchos. seg6n Brener(l)ambae formas 

aon el resu1 tado del polimorfismo del género !l'rypanoaoi:Da, pero -

que difieren en eu capacidad de penetrar a las células del vert~ 

brado, en la resistencia a' la inmunidad del hu6sped y eepeciaJ.-­

mente en la eficiencia para infectar al insecto transmisor. 

Lae fomas delgadas penetran con rapidez en las célule.s 

del hu&eped, pero; non f!cilmente destruidas por el sistema inmE 

ne del hu6sped y es dificil que parasiten e un invertebrado CU!q! 

do este lae ingiere. Por el contrario loe tripomaetigotee anchos 

al parecer son los dnicoe capaces de infectar a los insectos ve.=, 

toree y msm!f'eroe donde tienen acti Vi dad transvaecular e intra-­

celular. 

Bate estadio ee encuentra en la sangre de mamíferos y en 

el intestino terminal de los triat6minoe, las vinchucae o chin-­

ches besuconae y ea la foJ:111a infectante (fig.l). 

AllASTIGOTB.- Be de forma eef&rica, pequeHa; mide de 2-7 micras -

de di&metro con eran n6cleo excéntrico y cinetoplaeto en forma -

de bastoncito incurvado que da origen al rizoplasto, el cual ae 

convertir! en fl.agelo en las di versas fo mes evolutivas; sin me!!!_ 



brena ondulante e inm6vil. Es l.a forma intracelul.ar con alta ca­

pacidad para multiplicaree por divici6n binaria (fig.2). 

EPDIASTIGOTE.- Ea la fo:nna inte:nnedia, mide de 15-20 micras de -

l.ongitud1 de aspecto fusiforme y con cinetoplaato ubicado delan­

te dol n6cleo y el flagelo formando una pequefia membrana ondu18!! 

~e. Be la forma preponderante de multiplicaci6n en el intestino 

de loe vinchucas y en loe tejidos de los mam!feros. Adem~s, es -

la forma predominante en loe cultivos en medios clásicos y se.-­

obeerva asimismo en la evoluci6n intracelular de amaetigotes a -

tripomaetigotee en loe ie~idos de los hospedadores mam!feros 

(:tig.3). 
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CICLO DE VIDA DEL PARASITO. 

El ciclo biol6gico de Trypanoaoma cruzi( 2)comienza con -

la ~nse de tripomaetigote metaciclico contenida en lee heces do 

los triat6minoa y que infectan al hospedero vertebrado al pene-­

trnr por la picadura causada por el insecto, por las mucosas y a 

trav~a de la piel indemne. 

Una vez dentro del hu~sped, los tripanosomas se introdu­

cen en las c&lulas(macr6fagoe)del tejido celular cercano a1 ei~ 

tio de penetraci6n y si logran sobrevivir a la acci6n del tagol! 

aosoma se redondean y se convierten en ame.stigotee, los cuales -

se multiplican r6pidomente por bipartici6n en el ~itopla.,.a de -

1a célula, de donde salen a la circuleci6n sanguínea y pene~ran 

a otras c6lulas. Enseguida mediante progresi6n :fusiforme adquie­

ren la forma de epimaetigote y poco después se tranaforman en -­

tripomaatigotes sanguíneos. Bl ciclo biol6gico se completa cuan­

do un triat6mino libre de infecci6n se infecta al chupar sangre 

in:tectada con tripomastigotes metac!clicoa los cuales pasan a la 

iuz del tubo digestivo donde se trane~orman en epillle.stigotee 7 -

se multiplican por diviei6n binaria longitudinal.. En pocos dias, 

ae transfo:nnan nuevamente en tripomaatigotes capaces de inf'ectar 

a un nuevo huésped (fig.4). 



/ 
/ 

// 
/ 

>lvÓ.speJ ve~feJ>r-aJo 
S"s.oept; ble : 

t 

~ 
"trif'oma•Ti30+... \ 
'n'\IE.fqc.ié.\\c:.o. '' 

' 

..... -- ---
Sa,.,u..{Y1eD. 

\ . 

.... ""-.~r!'pom..,,,f<;rh:. 

lloMB!Uó \ 

RESE.RVOR.lóS ' + 

7 



8 

CICLO BIOLOGICO BN BL INSECTO. 

El tripomastigote sansu!neo ancho, al eer ingerido por -

el triat6mino eufre cambios estructurales r!pidoe en el tubo di­

gestivo, iniciímdose, eeg(in alvarenga(J, 6ldoe ciclos vitales e! 

multlmeoa paralelos, el. transformarse las formas sanguíneas en -

epimastigotes por un lado y en esferomaatigotee por el otro, las 

cuales pueden identificarse desde el est6mago hasta el recto del 

insecto transmisor. Al !inali2ar el ciclo, tanto el epimastigoto 

como el eeferomastigote se convierten en tripomastigotes metaci­

clicos. 

Después de observaciones repetidae, Pereira de SilYa co~ 

cluy6 que mientras loe esferomastigotea se tranefo1'IDan r6pida-~ 

mente en epimastigotea y en formas redondeadas, las fo:rmss del­

gadas permwiecen ein cambio 4 6 5 df.ae, para luego degenerar 7 -
morir( 4 • 5J 

1.4 .-TRANSllISORBS Y RBSBRVDRIOS DB LA BNPB!lllKDAD. 

Loe tr1at6minos son insectos pertenecieatea a la orden -

Hemlptera, euperfamilia Rcduvidoidea, familia Reduvidae, aubfa-­

milia Triatominae, repartidos en 6 géneroc y 114 especies. Se -­

encuentren distribuidos en el continente americe.no deeda loe 43º 

de latitud norte a loe 49ºde latitud eur( 7 J. 
La familia Reduvidae comprende loe barbeiros o vinchucao. 

Se trata de ineoctoe diferenciados, que dejaron de alimentaree -

de lae plantao para ser p~edadoree de otros inaectoe(la ma7oria) 

o hemat6fagoe(wios pocoa). Según Scherlock, loe ··predtidoi'ee ·no~­

son da.flinoa para el hombre. Sin embareo, la mayoría de eoao es-­

peciee, cuando eon tocadas ee defienden por medio de una picadu­

ra que ea siempre muy dolorosa. 
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Es importante poder diferenciar loa verdaderos barbeiros 

(hemat6fagos) de los dem&s hemípteros, 

Entre las caracter!sticae biol6gicae más importantes de 

loe triat6minos ·que atacan al ser humano :figuran: ser domicilia­

rios, ser una de las especies euri6icae, es decir, que soportan 

variaciones extremas de temperatura, humedad, al tura sobre el n! 

v~l del mar. Además: ser hemat6:fago estricto, de h&bitoe noctur­

nos y fotofobia tanto a la luz natural como artificial(JJ. 

Batos insectos miden entre 1.0 y 6.5 cm de longitud(T. 

protracta y D.maxillue reepectivemente) ~ Poseen cuerpo seE'Dentado 

en cabeza, t6rax y abdomen. En la porci6n cefálica ee observan -

dos ojos prominentes, el tylue, las antenas largas de cuatro ses 

mantos y la proboecie recta, fina de tres segmentos, diferente:­

ª las de los redÚvidos depredadores que la tienen trieegmentada 

pero curva y mle gruesa y la de los fit6fagoe, que tienen cuatro 

segmentos y mucho mle larga que la cabeza de la chinche. Tienen 

sexos separados, tubo digestivo completo y aparato excretor. P~ 

sean tres pares de petas que nacen en el t6rax. Practicamente -

todos loe triat6minos adUl. tos tienen un par de alas membranosas 

y dos lnl terios; con e:xcepci6n de T. spinolai, cuya hembra es lpte-

ra. 

ALIMENTACION. 

Loe tr1at6minoe son hemat6fagos estrictos, pudiendo vi-­

vir de la sangre de mamiferoe, aves, reptiles y anfÍbios; aumen­

tando el potencial de tranemiei6n de T.cruzi en triat6minoe que 

conviven mlts de cerca con mam.if'eroa. Cuando tienen hambre, chu­

pan cualquier tipo de sangre y pueden llegar a practicar el cani 

baliemo, particule.zmente entre las primeras fonnae ninfalee o la 



coprof'agia (8). 
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Succionan cantidades variables de sangre dependiendo del 

estadio, menos de 0.5 ml. las ninfas de los primeros estadías y -

loe adultos de Paratriatoma y T.protracta y hasta 6.0 m1. el adu1 

to de_D.ma.ximus(?). La aucoi6n se completa entre 10 y 20 minutos~ 
Una vez alimentada la chinche, una nueva realimentaci6n solo será 

necesaria entre 7 y 14 días más tarde, dependiendo de la activi-­

dad biológica del insecto y de las condiciones del medio ambiente. 

Con calor, las comidas se hacen a intervalos más cortos que en -

invierno. La capacidad de supervivencia al ayuno es muy pronunci~ 

da entre los triat6minos, de 120 a 180 d!as(8). 

OIJLO EVOLUTIVO Y REPRODUCTIVO. 

Los triat6minos viven durante un t6rmino medio de entre -

uno y dos a.ffos, su ciclo vital tiene duraci6n desde tres meses a 

un afio; dependiendo de 1a temperatura ambiental. 

Algunas especies son capacee de reproducirse varias veces 

al af'lo, por ejemplo: R.prolixue y T.pallidipennis mexicano. 

El número total de huevos depositados por la hembra(unoe 200 en -

su vida) depende de muchas variables, como g~nero y espec1e,ali-­

mentaci6n, temperatura, n6mero de c6pulas, etc. Los huevos son -

depositados en grupos, particularmente durante la primavera y el 

verano. La mayoría de loe t~iat6minos loe dejan adheridos en ei-­

tioe protegidos. 

La primera forma ninfal nace 10 a JO días despu6s de pue!. 

to el huevo, inicia su alimentaci6n 2 6 3 días despufis de la 

ecloei6n y necesita alimentarse antes de cada muda. 

Como insectos hemimetábolos, las ninfas de primer esta---
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dio ee parecen al adulto en eu forma y hábitos alimentarios, ªU!! 
que sin alas y aparato genital incompleto. Durante el crecimien­

to ocurren 5 mudas o etapas ninfales, bajo la influencia de Wla 

hormona de crecimiento, la ecdisona cuyos niveles dependen de -­

la condici6n nutricional del insecto. En cada muda el insecto -­

pierde la cobertura (o exúvia) del tegumento anterior y crece -­

durante el peri6do de oxidaci6n del nuevo tegumento< 7 ,sl, 

TAXON<JMIA Y CLASIJPICACION DE UlS TRI.A!rOMINOS. 

La subfamilia Triatominae se divide en cinco tribueC 4l, 
l. Bolboderini, que agrupa a cuatro s'neroes 

Bolbodera (una especie). 

Bel.minus (tres especies). 

Parabelminus (una especie). 

Microtriat6ma (dos especies). 

2. Cavernicolini,un g6nero y una especies 

Cavernicola pilosa. 

J. Rhodniini, con dos géneroes 

Peamnoleetee (tres especies). 

Rhodnius (diez especies), 

4. Alberproeeniini, un g6nero y una especie. 

5. !riatomiini, con ocho g&neross 

Panetrongylus (doce especies). 

Dipetalogaster (una especie). 

Paratriatoma (una eepecie). 

Neotriatoma (una especie). 

Neeotriatoma (una especie). 

Linchoeteus (una especie). 

Triatoma (114 especies). 
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En el continente se han descrito por lo meno.e 100 espe--­

cies. Tomando en consideración su amplia distribución geográfica, 

domesticidad y maenitud de infestación por T.cruzi, las mán impo~ 

tantee son: Triatoma infestans que vive en el hemisferio eur, 

principalmente en Argentina, Brasil, Uruguay, Perú y Bolivia. Re­

cientemente ha sido descubierto en M~xico donde es un insecto si~ 

vestre en Veracruz y S.L.P. 

La segunda especie importante en el continente ea: Rhodnius prol! 

xus, se le encuentra en la región norte de Sudamérica(Venezuela, 

Colombia y Guyanas), parte de Centroam~rica y M~xico(Chiapas),don 

de presenta gran domiciliaridad. En tercer lugar Panstrongylus m~ 

gistus, el11 barbeiro 11 en el cual Carlos Chaba~ descubri6 a T .cr.izL 

Es sobre transmisores de la enfermedad de Chagas donde m~ 

yor conocimiento se tiene. A la fecha se ha reportado a todos los 

estados de la República Mexicana con por lo menos una localidad y 

especie de triat6minos infectados con T.cruzi ( g,lO,ll,l 2 ,l3,58). 

La mayor parte de las localidades reportadas se encuentran 

a una altitud entre O y 1870 metros sobre el nivel del mar(menm)­

con excepci6n de 2 nuevas: una en Varillas Zacoalco, Jalisco a -

2000 menm y la otra en San Juan Atenco,Pue. a 2400 que rompen con 

loa limites de altitud para el desarrollo de la enfermedad de Oh~ 

gas( 7). Según estos datos se puede establecer que casi las dos -­

terceras partes del territorio nacional son zonas de probable en­

demia de la enfermedad. Es importante señalar que la gran mayor!a 

de casos humanos diagnosticados se encuentran en localidades si-­

tuadas en la vertiente del pacifico, quizás debido a que existe -

en ella mayor número de especies de triatomae con hábitos altamea 

te dom~sticos y a la capacidad que tienen algunas eapeeies para -

transmitir -



T.cruzi.Parece ser que el tipa de clima más bién-eeco y cálido -

ee preferido por l.os triatomas pués vemos aqui la m.ayor parte de 

especies y aubeepecies compare.ti vamente con las del golf' o de ?i1é­

xico que ee encuentran en reducido número y con hÚbitoe de dome~ 

ticidad menos marcados. 

Seg6n datos recopiiados por Veiasco Castrej6n(i2 >, en ia 

Ret>Ública Mexicana ee encuentran c;liatribuidas en todos los esta­

dos un total de 32 eepeciee de triat6minos pertenecientes a 7 -­

g~neroe; de los cuales 25 especies pertenecen al género Triatoma, 

una ai g6nero Rhodnius(R.prolixus), una ai g6nero Dipetaiogaster 

(D.maxi.mue), una al género Paratriatoma (P.hirsuta), una al gén~ 

ro Pl!lll'ltrongylus (P,rufotuberculatoe), un"' ai g6nero Bel.minus -

(B,costarricenais) y dos dei g&nero Eratyrus (E.cuspidatus y E. 

macronatue). Tomando en c0nsideraci6n la poca importancia que se 

le ha dado a la tripanosomiaeis americana en Mlixico y por ende -

los escasos estudios realizados hasta ahora, ea probable que el 

n6mero de especies sea mayor y BU dietribuci6n geográ:rica más -

amplia. 

Por BU mayor dietribuci6n geográfica y domesticidad, las 

especies Mexicanas de mayor importancia son: R.prolixua, T.barb~ 

ri, T. dimidiata, T. phylloaoma, T. longipennis y T. picturata. 

CICLO DE TRANSllISION DE T.CRUZI POR LOS TRIATOMINOS, 

Realizan tres ciclos diferentes, en relaci6n directa con eu an-­
tropof'ilia ( 7 ) s 

i, CICLO SILVESTRE O ENZOOTICOs Los triat611>.inos siivestres oc~ 

cional.mente pican al hombre. 
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2. CICLO PERIDOllESTICO, INTERMEDIO O ZOOANTROPOTICO: triat6minos 

que babi tan en lae cercanías de la vivienda humana y que han in! 
ciado su colonizaci6n. 

3. CICLO DOMESTICO, DOMICILIARIO O ANTROPOTICO: triat6minos que 

se alimentan del hombre principalmente, adem~s d~ animales do-­

m&sticos o silvestres que viven en la habitaci6n humana. 

B.Zeled6n efectu6 una claeificaci6n de estos insectos de acuerdo 

con las posibilidades que tienen de relacionarse con la habita-­
c16n humana(3). 

a). Trlat6minoe bi6n adaptado• a la vivienda humana, con pocos -

ec6topoe naturales y sujetos a dieeminaci6n por el hombre a tra­

vAs de eua mieraciones. Biemplo1 T. infeetans y B. proli:xue. 

b). Trlat6minoa adaptados o en vías de adaptaci6n a la vivienda 

humana pero con muchos ec6topos naturales. Ejemplos ~. dimidia-. 

ta, T. eordida, T. maculata, !. guayasana, T. patagonica, T. %'!!: 

brofasciata, P. megietue, T. phylloeoma, T. barberi, T. longi-­

pennie, T. pallidipennie y R. pallescene. 

e). Triat6minoe silvestres que intentan adaptarse a la vivienda 

.. humanas !. protracta, T. senguieuge, T. plateneie, T. ru.broova-­

ria, T. rubida, T. lecticulatos y R. neglectue. 

d). Triat6minos totalmente silvestree 1 con hábitos que los ale-­

jan de la vivienda humana y con características que hacen dif!-­

cil su adaptaci6n y cr!a. Ejemplot Psamnoleetee, Dipetalogaeter, 

Belminus y Cavernicola. 

El potencial de tranemiei6n está en relaci6n directa, ªE 
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tre otros factores, con la capacidad de defecaci6n del insecto -

mientras se alimenta o inmediatamente despu&e, R. prolixue ea 

posiblemente el defecador poaprandial m&e r&pido y el que lo ha-­

ce con mayor frecuencia. El tiempo promedio para la primera de-­

fecaci6n, asi como el porcentaje de defecaciones en 10 minutoe,­

solo puede ser igualado por adultos de T. infeetans. Lo anterior 

aunado a la gran densidad de poblaci6n que alcanaan estoa insec­

tos dentro de la vivienda humana, loo convierten en los tranBJDi­

eoree m&e eficaces de T. cruzi. 

Por otro lado no todos loa triat6minoe defecan mientras 

comen o inmediatamente despu6a. Entre loe defecadores tarclioe -

est&ni T. recurva, T. dimidiata, P. hirsuta. Beta caracterietica 

los convierte en malos transmisores. Por su domiciliaridad R. 

prolixus ee el m&s importante vector de T.cruzi, muestra prefe-­

rencia por las chozas de techos de palma o paja¡ en donde cone-­

tantemente orina y defeca. 

BBSERVORIOS. 

Loe conocimientoe que so tienen en la actualidad eobre -

reeervorioe no ha variado mucho respecto a loe primeros afloa de 

au inveetigaci6n. En nuestro paie eete campo ha eido poco eatu-­

diado, el n6mero de especies animales in:fectadoe con T. cruzi %'!.. 

portados hasta ahora, es casi el mismo al de aflos atrle. Entre -

loe reeervorioe< 7 , 11• 12 • 14 )de la tripanosomiasie •• enc~en -­

tran1 el tlacuache(Didelphye mereupialie), primer reaervorio en­

contrado por Diae, Perrin y Brenes en 1947, en 1949 Kazzotti y -

Días encontraron inf'ectadoe en la naturaleza al armadillo (Dasy­
pua novencinctue maximue) y al perro (Canis familiarie), en ese 

mismo afio Beltrán E.descubri6 otro reeervorio, la rata noruega -

(Rattue norvengicue). En 1970 Velaaco,O. report6 nuevamente al -
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porro como reeervorio, en 1979 Jorge Tay y cole. publicaron dos 

nuevos r~eervorios, al rat6n (mua mueculus) y a la ardilla (Sci­

riue vul.garie) adem&e de la rata noruega ya conocida. En 1984 -­

Aluja public6 un caso de miocarditis por T. cruzi en un perro en 

Cuernavaca,Mor. donde Velase o y cole. han demostrado una eleva-­

da prevalencia humana y en perroe por T. cruzi(l2). 

En cuanto a nuevo e reeervori'?B, solo Cruz-Reyes y Cort~a 

y cole. han reportado a Pbylander opoesum(la martucha) capturado 

en San Andrh !uxtla, Ver. al cual se le aiel6 T. cruzi y a la -

vaca (Boa taurus) en Cuernavaca,Mor. detectada par xenodiagn6sti 
co{7) • .1; •. -

Zaval.a, J. del Instituto Hideyo Noguchi, ha encontrado tlacuaches 

ini"ectadoe con T. cruzi en la Cd. de Mérida, Yucat&n. 

Por otro 1ado, es importante eeflalar que a<m cuando no ee 

ha encontrado al cerdo (Sus domesticus) infectado con T. cruzi -

en M~xico, llazzotti y Brump en 1939 informaron haberlo logrado -

en condiciones experimentales y Pinto (1942) ini"o:rm6 que en Bra­

sil7 este animal ee encuentra infectado en la naturaleza(ll, 14? 

Otros reservorioe de T. cruzi reportados en otros paieee 

son: loe murci,lagoe, la comadreja picaza, el hameter, especies 

de zorree (Argentina), loe cuyas (Argentina, Per<i y Bolivia), 

los gatos (en Brasil y Venezuela) ya sefialado por Chagas en 19091 

la cabra y el conejo (en Chile)(3). 
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1. 5 .- MECANISMOS DE TRA!lSMISION. 

Trypanoaoma cruzi puede infectar a1 hombre por lae siguientes -

vi aes 

-Por la deyecci6n de triat6minos. 

-Por hemotra.nefuai6n. 

-Vía traneplacentaria. 

-A través de la leche materna. 

-Por transplante de 6rganoe y tejidos. 

-Al desollar animales silvestres o ingerirlos eemicru.doe. 

-Por contaminaci6n accidental en el laboratorio. 

De todas ellas, las tree primeras v!aa son de importan-­

cia epidemiol6gica. La primera es la causa1 de aproximadamente -

el 8~ de los caeos, algunos autores consideran la hemotransru.-­

si6n como el segundo mecanismo de importancia, siendo responsa-­

ble del 2°" de loe caeos de en:fe"1!edad de Chagae en algunas re-­

gionee de Am~rica del eur(3' 16 • 17). En nuee~ro paie ha cobrado 

importancia por el aumento de la migraci6n de loe campesinos a -

las grandes ciudades donde se veian {o se ven) obligados a ven-­

der su sangre para subsistir. A partir de 1978 ee comenzaron a -

registrar loe primeroa datos de seropoaitividad en hemodonadores 

el primer estudio en su tipo en México, fu5 realizado en dos bD.!!:, 

cos de sanere de la Cd. de Oaxaca, encontrfi.ndose 4.4~ de eoropo­
eitividad(lS). 

Desde 1984, el grupo del Inetituto Nacional de Diagn6e~ 

tico y Referencia Epidemiológicos INDRE Cantee ISE'r), comenz6 

a hacer estudios en bancos de sangre reportando indices muy al-­

tos de seropoaitividad. En 1984, en el Hospital Universitario de 

Puebla, Bayona y cole. encontrn.ron entre hemodonadoree 16.5~ de 
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positividad. En 1985, Velasco y cole. estudie.ron a un grupo de -

hemodonadores del Centro Nacional de Tranefuai6n Sanguínea, en~ 

centrando 0.67% de seropositividad, en 1987, Tinoco y cole. en-­

centraron en Acapulco,Gro. 11.2% de poeitividad entre loa hemod~ 

nadoree 1amiliaree y 19~ entre los remunerados. Ese mismo afio, -

Monte6n y cole. encontraron 2~ de seropositivos en hemodonadores 

del D.F. Por otro lado Salinas y cola. en 1969 detectaron 2~ de 

seroprevalencia en un estudio realizado en el banco de sangre -­

del Hospita1 "Rubén Lef'i.ero". En 1990 en el Hospital de la mujer, 

Guzmfui y cole. detectaron i.6~ de positividad entre sus candida­

tos a donadores. En 1991 García y cole. detectaron l~ de eeropo­

sitividad en 2 115 donadores de la Cruz Roja Mexicana en el --­
D.P(l9, 20, 21.) 

En México, el estudio de la enfermedad de Chagas en ban­

cos de sangre es reciente y eu obligatoriedad es de solo algunos 

meees< 22 >. 

VIA TRANSPLACENTARIA. 

Carlos Chagae en 1911, fu& el primero·en sugerir la pos! 

bilidad de tranemiei6n transplacentaria. En 1949 Dao report6 el. 

primer caso de 1nfecci6n congénita en un recién nacido de madre 

chag&eica, en Venezueia(3, 2i>. 
En la actualidad se han descrito ya una gran cantidad de 

caeos, principalmente en Argentina, Chile y Brasil. seg6n Howard 

en Chile existe un caso por cada 200 nacimientos de niftos prem~ 

turas con peso in:ferior a 2.0 Kg. En Argentina Saleme y Bonet -

eeñal.an indices de 2.5% de tranemiai6n cong~nita y 2.3~ de xeno­

diagn6eticos positivos en recién nacidos de madres che.glt.aicas. 

En Brasil Bittencourt, eatudi6 400 embarazos a término, encon--­

trando 7.6% de incidencia de inf"ecci6n materna por reacci6n ser~ 
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)Cógica (3, 23, 24, 25, 26). 

~ Los estudios realizados en los últimos años sugieren que 

entre O. 5 y 2 '1' de los hijos de madres chagásicas pueden nacer -
infectados(2?). 

1.6.-CUADRO CLINICO DE LA ENFERMEDAD. 

Laa manifestaciones clínicas de la enf'cnnedad se .. resumen 

de la siguiente manera: 

PASE AGUDA. 

Existe un periodo de incubación que generalmente es asin­

tomático y que oscila entre los 4 y 10 dias si la transmisión se 

efectuó por triatóminos y de 20 a 40 si es por transfusión sangu!, 

nea. Durante este periodo, los parásitos sufren transformaciones 

y se diseminan por varios.órganos y tejidos del hospedero. La di­

seminacidn inicial de los parásitos se efectua por vías linfática 

y sanguínea, primero por la vía linfática de loe focos de primoi,n 

fecci6n; pero, por su carácter invasor rápidamente aparecen en la 

circulación sanguínea de donde posteriormente pueden invadir cua.!, 

quier tejido, aunque guardan cierto tropismo pors cerebro, hígado 

ganglios linfáticos, músculos y en particular el miocardio. 

Adn cuando la mayoría de los pacientes cursan asintomáti­

cos, aproximadamente entre el 5 y 10% de ellos desarrollan la fa­

se aguda, siendo los niaos loe que presentan cuadros más severos. 

Algunas veces y cuando la transmisión se hizo por triat6minos, -­

aparecen las manifestaciones de puerta de entrada con el SIGNO DE 

ROMANA(complejo oftalmo-gsnglionar) y CHAGOMAS DE INOCULACION(com 

ple jo cutáneo-ganglionar}. El SIGNO DE ROMANA consiste en una bl~ 

faritia bipalpabral, unilateral, indolora, eritemo-papu1osa, con 

edema elástico, con reacción conjuntival sin eupuraci6n 
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ci6n de evoluci6n lenta (2-4 semanas) y compromiso ganglionar -­

cercano al sitio de penetraci6n. Los eanglios más a:fectados son 

los preauricularea y los de las cadenas cervicales principalmen­

te los submaxilares homolaterales. 

LOS CHAGOMAS DE INOCULACION son lesiones que produce T. cruzi a1 

ingresar por la piel al organismo, son nodulacionee duras, erit~ 

mopapulosau que pueden presentar pequeBas vesiculae y a menudo -

se confunden con otros padecimientos de la piel como for6nculoa, 

erisipela, tumores, placas de lupus. Los ganglios vecinos al si­

tio de entrada del parásito son los que reaccionen. 

Las adenopatías son de evoluci6n lenta y pueden persie-­

tir durante meses. 

La fiebre es el signo más importante durante esta fase -

ocurriendo en más del 95~ de los casos agudos. La temperatura -­

oscila alrededor de loe J8°C con Wl perfil intermitente e irre~ 

lar, generalmente con elevaciones vespertinas. A veces puede ser 

continua y elevada, relacionándose eu intensidad según Carlos -­

Chacaa, con la gravedad de la infecci6n. Generalmente ee acompa­

fia. de cefaleas, mialgias, artra1gine, malestar general, astenia 

e inapetencia. 

Loa niffoe con frecuencia muestran irritnbilidad, obeer-­

vandose postraci6n ~n los casos más graves. La duraci6n del pe-­

ri6do febril guarda relaci6n con la parasitemia, persistiendo de 

2 a 4 semanas después de detectados loe tripomastigotes en sangre. 

El descenso de la curva t&rmica por lo general ocurre por lisis( 
a, 21>. 

El edema subcutáneo se observa en más.de la mitad de los caeoa 

agudos clínicos, presentándose inicialmente en cara Y progresan-
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do hacia el tronco y extremidades. Es caliente, elástico e indo­

loro, moderado o leve. SegÚn Raaei y Neto se debe a1 incremento 

de la permeabilidad capilar periférica. 

COllPLICACIOHES VISCERALES. 

La llEP.M'OBSPLEliOllEGALIA ocurre en el 30-40% de loe casos 

Y en todos aquellos de tranamiai6n congénita, el aumento es pre­

coz pero discreto. El higado suele aumentar rápida e intensamen­

te de volumen ei se insta1a una insuficiencia cardiáca aguda. 

La ll!E!IINGOENCKPALIA constituye la fonna más grave de la 

fase aguda y de mal pron6etico, sobretodo cuando se presenta en 

niffos. En estos casos son comunes los ftn6menoo convulsivos ge-­

nera1izadoe con crisis frecuentes o espaciadas. En los casos me­

nos graves solo hay irri~aci6n fugaz de meninges, manifestándose 

como contracturas o parál.isis loca1izadas. 

Las alteraciones que pueden hallarse en el LCR son supe~ 

poniblee a las de una meningitis viral. Sin embargo, se ha demo~ 

trado ~n pacientes chagásicoe sin manifestaciones neurol6gicaa -

la presencia de tripanosomas en LCR(J). Este hallazgo prueba que 

en la fase agUda de la enf'ermedad de Chaeas, el SNC se encuentra 

afectado a6n cuando no halla manifestaciones clioicaa y es posi­

ble encontrar parásitos en LCR en forma directa y, mejor aún; -

por cultivo e inoculaci6n de ratones o hameters. 

CARDIOllEGALIJ. .• La cardiopatía en la enfermedad de Chagas 

aguda es muy frecuente y se presenta como una miocarditis aguda 

cuyas manif eetacionee mls sobresalientes e ineepecificaa aons 

taquicardia, hipotenei6n arterial, soplo funciona1;geÍieralmente 

eist6lico mitral (301') 1 eiet6lico difuso ( 10%). La miocardi tie 

ea la leei6n anatomopatol6gica m'e constante de la fase aguda, -

aún en aquellos caeos en que se presenta escaso compromiso car--
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diáco. Loe caeos más graves evolucionan hacia la insuficiencia -

cardiáca congestiva, a veces de insta.laci6n s6bita y curso vio-­

lento que conducen a la muerte en cueeti6n de horas o d!as. 

Estos casos astan relacionados con altas parasitemias e intensa 

reacci6n inflamatoria, principalmente en la primera infancia. 

El electrocardiograma es normal entre el 50 y 70~ de 1oe 

casos descritos, presentando apenas taquicardia einueal y blo--­

que de las ramas del haz de hie (auriculo-ventricularee de pri-­
mer grado)())• 

El curso de la infecci6n aguda generalmente es bueno, 

llevando al paciente a una remiei6n gradual del cuadro entre·los 

30 y 90 diae posteriores a eu inetalaci6nCi2>· En este peri6do -

mueren aproximadamente el 10~ de loe pacientes. 

PASE INDETERMINADA. 

Una vez concluido el~eri6do agudo, la gran mayoria de -

los pacientes pasarán a una etapa clinica silenciosa asintomáti­

ca; la forma cr6nica indeterminada. Según Laranj! y cole. se tr~ 

ta de la forma más frecuente y más importante epidemiol6gicamen­

te hablando. Algunos la han denominado la "forma eubclinica" y -

otros infecci6n chag&sica, se caracteriza por la poeitividad se­

rol6gica en individuos asintomáticos con electrocardiograma y -­

radiología normal de es6fago y colon. Este concepto· fu& expuesto 

por W1 grupo de investigadores Brasileños en 1974 y comprende la 

gran mayoría de chagásicos cr6nicos de menos de 25 años. Después 

de esta edad un gran porcentaje de enfermos chagáoicos evolucio­

nan hacia una forma cardiáca o digestiva, permaneciendo indefi-­

nidemente ei 25% de eiioe en ia fase indeterminada( 2i). 
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L6pez Y Chapadeiro han demostrado que ea frecuente hallar lesio­

nes especificas mínimas en el coraz6n de chag~sicoe en la fase -

indeterminada al realizar la necropsia en muertos accidentalmen­
te (12). 

Es durante este peri6do de latencia cuando se incuban las alter~ 

cienes pato16gicaa que mejor caracterizan a esta enfennedad. 

LBSIOllES DEL SISTEllA NERVIOSO CENTRAL. 

Aunque poco se conoce al re~pecto, J6rg y cole, demoetr~ 

ron casos de diafunci6n cerebral m!nima como secuela de meningo­

encefalitie aguda por T,cruzi. La hietopatologia de la corteza -

cerebre1 revel6 destrucciones neurofibrilarea tanto en conduc--­

ci6n como 1ntraneurona1es(3 )• 

LESIOllES DEL APARATO DIGESTIVO. 

Eetan caracterizadas fundomenta1mente por e1 desarrollo 

de los megae!ndromee y por dilataciones hipot6nicae adinlimicae -

de vísceras huecas. 

El megacolon y el megaee6fago son las de mayor f~ecuen-­

cia. El mecanismo ea com6n en ambas formas, se trata de una dee­

trucci6n neurona1 de los p1exoe mioent&ricoe. Loe transtornoe a 

nivel de motilidad del es6fago provocan regurgitaciones y dolor 

epigll.etrico. En el megacolon, e1 signo cardina1 es 1a constipa-­

ci6n pertinaz y progresiva que provoca retenci6n de materia fe-­

ca1 durante 15 o mis d!as con un desarrollo enorme del abdomen ( 8 

28, 29, 30). 

Despu¡s de 10 a 20 afies que dura la fase indeterminada, 

la enfermedad de Chagaa evo1uciona hacia la etapa cr6nica. 



La FASE CRONICA de 1a enf'ennedad se manifiesta caai sie~ 

pre en personas de 20 a 50 años. Puede ocurrir que en las fases 

iniciales el paciente sea asintomático, presonte leves sintomas 

o ninguno. 

Las formas clinicae de la fase cr6nica son principalmente la ca~ 

diopatia, 1a eeofagopatia y 1a co1opatia chaglieicae. 

CARDIOPA'J!IA CHAGASICA CRONICA ( CGhG ). 

La cardiopatía chag,eica cr6nica, se manifiesta b~sica..-­

mente en personas entre loe 20 y 50 años de edad, De modo gene-­

ra1, la CChC aparece deepu&s de loe 20 afioe de edad, aunque ele~ 

trocardiográ:ficemente ya se pueden observar a.1teraciones percep­

tibles entre chag&eicos m&e j6venes, Es la fonna más importante 

de esta fase de alteraci6n y limitaci6n para el paciente por -­

ser incapacitente en la edad mfi.e productiva,eobretodo del campe­

aino que con frecuencia lo lleva a la muerte, 

La evoluci6n natura1 de la CChC es lenta y progresiva h~ 

cia la insuficiencia cardi&ca, pero; en áreas end~micas esta se­

cuencia se ve interrumpida frecuentemente por muerte súbita. Se­

g(¡n Pinto Diaa~ 31)en e1 4°" de loe caeos ee observa evo1uci6n -­

benigna que le permite al pe.ciente una eobrevida haeta loe 60 6 

más e.fios de edad. Loe casos graves de CChC ocurren m6.s comÚJlmen­

te en la tercera. 'i cuarta décadas de le. vida, siendo un importag, 

te factor de mortalidad en estas edadeo. 

El cuadro clínico varia considerablemente de acuerdo al 

grado de insuficiencia cardiáca o al tipo de altereci6n del rit­

mo. Loe sintomas máa comúnes son lae palpitaciones y la disnea y 

menos frecuentes loe estados de v'rtigo y eincopa1ee, precordal-
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mente hepática. Las palpitaciones son el signo más común y a me­

nudo la G.nica perturbaci6n auecstiva referida por el enfermo. ~ 

neralmen-te esta molestia es provocada por el eei"uex·zo o las emo­

ciones, y raramente ocurren durante el repoeo(3). 

Para explicar la causa de la lesi6n tisular en la fase -

cr6nica de la enfermedad, Texeira ha sugerido W1 mecanismo de hi 

persensibilidad retardada como causa de las lesiones cardiácns(~2 ) 
Se ha revelado que fracciones aubcelu1ares de células cardi,cae 

y un homogenizado de T. cruzi, contienen antígenos de reacci6n -

cruzada. Betas antígenos producen una reacci6n inmWlitaria inte~ 

aa de base celular y es causante de la interacci6n citot6xica. 

Rn la CChC el bloqueo de la rama derecha del Haz de His 

(BRDIIll), ea el transtorno de conducci6n m&e frecuente, a difere~ 

cia de otras miocardiopat!ae en las que predomina el bloqueo de 

la rema izquierda del Haz de HisC 3). 

En las fases finales de la ineu:ficiencia cardiáca es co­

mún que al lado de loe signos de congeeti6n general, se instalen 

tembi~n manifestaciones de insuf'iciencia izquierda. Los dolores 

precordiales son síntomas de observaci6n común. Los estados ver­

tiginosos seguidos o no de crisis convulsivo-sincopales y fen6-­

menoe de Stokes-Adams son re-t'eridos µo,.. algunos pacientes con -

bloqueo auriculo-ventricular total y arritmias ventriculares( 12' 
21). 

La mayoria de autores coinciden en que el primer estadio 

de la CChC solo se encuentran anticuerpos sin evidencias clfni._ 

cae, radiol6gica o electrocardiográfica de compromiso cardiáco. 



26 

CLASIPICACION EVOLUTIVA DE LA CAI!DIOPATIA CRONICA CHAGASICA(l2)• 

( OMS 1972 ) 

PRIMER PERIODO: Infecci6n por T. cruzi demoetrade paresitol6gica 

o sero16gicamente, pero ein ninguna evidencia clínica, ra­

diol6gica o electrocardiogr!r'ica de compromiso cardi~co. 

SEGUNDO PERIOD01 Sintomatologia ausente o discreta, ~rea cardili.­

ca normal o ligeramente crecida en la radiografía, con PJ'!. 

sencia de alteraciones "benignas" en el BCG (BCRD, extra-­

síetolee aisladas, alteraciones difusas de la onda~). 

TERCER PBRIOD01 Sintomatologia evidente, cardiomegalia moderada, 

presencia de alteraciones importantes en el BCG (BCRD mis 

HBAI, zonas de inactivaci6n, etc.). 

CUARTO PERIODOs. Sintomatologia acentuada, con insuficiencia car­

di&ca col18eetiva, grandes cardiomega1iae, severas a1tera-­

cionee en el ECG ( arritmias graves, extensas &reo.e de 1~ 

tivaci6n el6ctrica). 

OBSERVACIONES1 Se considera que el paciente puede fallecer c~bi­

tamente por CChC en cualquiera de loa peri6doe, a exceP--­

ci6n del primero. 
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l.7.-DIAGNOSTICO DE LABORATORIO DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS. 

Los m~todos de diagn6stico de la enfermedad de Chagae:ee clasif! 

can ens 

•.-Paraeitol6gicos. 

B.-Inmunol6gicos. 

A.-L oe métodos parasitol6gicoe, son m&todoe capacoe de demostrar 

1a preaencia de paré.sitos en el torrente sanguíneo. son de e1ec­

ci6n en la etapa inicial o aguda de la· enfermedad, donde hay el!. 

vada 7 constante paraei temia. Son utilizados tembi~n en la inve~ 

tigaci6n de chagas cong~nito y neonate.l.C 3 J. 

A.l.-Observaci6n en fresco: es el procedimiento m&s utilizado por 

su simplicidad y con buen~ sensibilidad en la fase inicial (50-

80"). 

Se coloca tilla gota de sangre entre porta y cubreobjeto y se exa­

mina al microscopio con objetivo de 40 aumentos. 

A.2.-Gota gruesa~ una gota de sangre voluminosa, se deja secar -

sobre un portaobjeto y sin fijaci6n PFevia, se tifie con Giemea -

durante una hoDa. Enseguida se lava con agua, se seca y se obae~ 

va a inmersi6n. Este sencillo· método permite diagnosticar a poco 

más de la mitad de enfermos con un cuadro agudo de enfermedad de 

Chagae. 

A.3.-Métodos por concentraci6n de parásitos~ por triple cientrif~ 

gaci6n, mhodo de eiliconee, método de le. lisis diferencial y el 

m6todo de Strout. 

El más· aconsejable es este Último que permite diagnosti­

car el 95~ de los casos agudos, no siendo necesario para eu rea.-
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1izaci6n disponer de equipo especial. Consiste en extraer de 5 a 

10 ml. de eangre por punci6n venosa y dejarla coagular. Una vez 

retraído el coágulo éste se elimina y se centrifuga el suero a 

baja velocidad. El sobrenadante se centrifuga nuevamente pero a 

alta velocidad y se examina una gota del sedimento poi· microsco­

pía directa. 

Métodos indirectoa paraeitol6gicos.-Son métodos de laboratorio -

indicados para la fase aguda por su alta sensibilidad o para fi­

nes de evaluaci6n pre-terapeútica en pacientes cr6nicoa. Una de~ 

ventaja es la demora (10 a 60 días) con la que se obtienen los -r 

resu1tado6. 

A.4.-Xenodiagn6sticos es un método indirecto que consiste funda­

mentalmente en el empleo de insectos vectores de la enfermedad -

de Chagas, los cuales se alimentan sobre loa pacientes soepecho­

eoa. Loe triat6minoe debe~ estar libree de inf ecci6n y ser pro-­

pios de la regi6n de procedencia del paciente, ya que la eeneib! 

lidad del estudio suele ser mayor cuando se emplea la especie co 

rreepondiente(JJ, 34 >• Se utiiizon 40 triat6minos distribuidos: 

en cuatro cajas para su aplicaci6n en la cara interna del ante-­

brazo y en las pantorrillas. Los triat6minoe deben ser criados -

en el laboratorio, debiendo ser alimentados solamente con sangre 

de ave y con ayuno previo de dos semanas como mínimo para su e.-­

plicaci6n en el xenodiagn6etico. El estadio evolutivo del redú~ 

vido a utilizar depender~ de la especie que se seleccione. Por -

ejemplo: para D.maximue el ideal será el primero, para T. palli­

dipennis será el tercero o cuarto estadio y para T. infestene el 

cuarto o quinto(35) • 

Se dejan que los triat6minos succionen la sangre del pa­

ciente durante 30 minutos. Las cajas se dejan en un lugar obacu-
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ro y a temperatura entre 25 y 30°c, el examen de los insectos se 

hace de 10 a 30 días después para pacientes en fase aguda y 1ue­

go de 30 a 60 dias para pacientes en la etapa cr6nica. 

Se oprime suavemente e1 abdomen de loa insectos obligándolos a -

defecar y enseguida se hace un pool de la materia fecal con sol~ 

ci6n salina ieotbnica, se observa una gota de ésta mezcla al mi­

croscopio a 40 aumentos. La aenaibilidnd del xenodiagn6stico es 

del 100% en los casos agudos y del 50% en loe casos cr6nicoe(JG~ 

A.5.-Hemocultivo:ee un m~todo con sensibilidad del 55% en loe e~ 

sos cr6nicos contra el 30~ en xenodiagn6sticos practicados simu1 

táneamente< 37 >. Para este ~in se utilizan medios de cuJ.tivo eep~ 
· ciales como el Warren, NNN (?iovy, Nicolle y Me Neal) 1 Nacamura o 

BLIT, siendo éste 61timo el medio de cul.tivo m6e eficaz. Bl pro­

cedimiento consiste en recolectar 30 ml. de sangre venosa con h~ 

parina en condiciones ae~pticas, centrifugar a 3000 rpm durante 

30 minutos. Descartar el plasma mediante nspiraci6n con jeringa 

y aguja. Reconstituir el volumen inicial de 30 ml. con medio de 

cUl.tivo y centri~ugar por 15 minutos para lavar las células. De~ 

cartar el sobrenadante y hacer una oegunda reconstituci6n con el 

medio, distribuir en 6 tubos e incubar a 28°c. Se revieB.n loe -­

cultivos a los 30, 45 y 60 diae, observando una gota entre porta 

y cubreobjetos. 

A.6.-Inoculaci6n en animales: Se hace para J.os casos agudos y -

trabajos experimenta1ee (aislamiento de cepas). Se utilizan ani­

males susceptible a comoi ratones olbinon j6venee ( 10-15 g.) o -

hamsters. Se inocula aangre del paciente al animal por vía intr~ 

peritoneal, los tripoma.atigotes desarrollarán 10 die.a despu&s de 

la inoculaci6n. 



30 

B.-Inmunol6gicos. 

Laa pruebas eero16gicas son la manera más fácil de hacer 

el diagn6etico diferencial de la enfennedad de Cbagns en la fase 

cr6nica y tiene como objetivos: realizar diagn6sticoe individua.­

leo, conocer niveles de endemicidad y seleccionar donadores de -

sangre. ·son de ayuda también en la faee·aguda ei ee utiliza un -

conjugado fluoresceinado anti-IgM en inmunofluorescencia indire~ 

ta (IPI). 

La característica de T. cruzi, de ser uno de loe proto-­

zoarios antig~nicamente mlls ricos(3S)ha sido aprovechada para la 

elaboracic5n de los di versos m~todos para el diagn6stico de la es 
fermedad de Chagas. Sin embargo, debido a las diferentes formas 

evolutivas de T. cruzi y a las diversas formas de elaboraci6n de 

los antigenos, la sensibilidad y especificidad de los m&todos ~ 

r!an grandemente; haci~ndoee imprecindible, la estandarizaci6n -
de los mismos( 39 • 40 • 4l). 

Las reacciones serol6gicae para la detecci6n de anticue,t 

poe anti-T. cnizi, son lo bastante espec!ficas, regularmente no 

se observan reacciones cruzadas con otras enfermedades infeccio­

sas con excepci6n de Leiehmaniasie visceral, mucocut&nea y cutli.­

nea difusa as! como tripanosomiasis at'ricana(42 • 43). 

Las pruebas s-orol6gicas se basan en l~ df~tecci6n de ant! 

cuerpos circUlantee de la clase IgG que comienzan a aparecer a -

las 2 6 3 semanaa del peri6do a¡¡udo. Loa anticuerpos de la claso 

Iglf raramentB aparecen en la fase cr6nica, pero eeglín Camergo y 

Amato Neto se encuentran constantemente en t!tuloe elevados du-­

rante la fase aguda. 



Las pruebas máe utilizadas son: Hemaglutinaci6n indirecta 

(HAI), Aglutinaci6n directa (AD), Reaoci6n de fijaci6n del compl~ 

mento (RPC), Inmunofluoreecencia indirecta (IFI) y ELISA, Son t~~ 

nicae eeneiblee (96~) y eepecificae (97~). De acuerdo con el cri­

terio de la OMS, dos pruebas eerol6gices positivas realizadas si­

multáneamente siendo una de ellas IFI define el diagn6atico del -

caso. Para evitar reacciones ineapec!ficae, se considera la posi­

tiVidad desde el titulo 1116 para HAI y 1160 para IFI(), 44 l. 

La RPC debido a eue dificultades t6cnicas y a la tardanza 

de los resultados ha caído en desuso. 

Loa antígenos utilizados en HAI, R!'C y en algunas varian­

tes de BLISA ea el lieado ~e epimaetigotes de T. cruzi proven~en­

tes de cultivo. Bn cambio para IPI, AD y en algunas de BLISA ee -

utilizan epimastigotes de medio de cultivo libres de sangre. 

REACCION DE INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA. 

Es el método serol6gico que permite el diagn6stico con -

mayor precocidad, se vuelve positivo en la mayoría de loe casos -

agudos 3 6 4 semanas antes que les otras reacciones permitiendo -

as! la caracterizeci6n de la fase inicial de la infecci6n y de la 

tranemisi6n cong6nita mediante la b6equeda de IgM( 3l. Ea el de m~ 
yor sensibilidad durante todo el curso de la infecci6n, antes del 

mee muestra un 72~, al mes 83~, en el segundo y tercer mes 97~ y 

a partir del cuarto mee el 100~(45, 46). 
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REACCION DE HEMAGLUTINACION INDIRECTA. 

Ee una reacci6n muy especifica, sin embargo¡ en la etapa 

aeuda su rendimiento es bajo. Según Cerisola y cole. a loe 3 me-­

ses su sensibilidad ee de apenea 80~ y debido a que esta reacci6n 

posee un peri6do preserol6gico más largo que IFI, la positividad 

en el 100% de los casos solo se alcanza a loe 6 meses(J). 

La modificaci6n efectuada a la reecci6n que se transforma en Hem~ 

glutinaci6n r&pida, posee la ventaja de su m~s fácil y rápida ej~ 

cuci6n. Se utilizan eritrocitos del grupo O con similar ant!geno 

pero más concentrado. 

REACCION DE AGLUTINACION DIRECTA. 

Es una t~cnica simple y r~pida recomendable para el dia-­

n6stico de la etapa aguda de la infecci6n, posee mayor sensibili­

dad que HAI en esta etapa (71.9~) y tiene la ventaja sobre la ~ 

misma de que no requiere mantener listas las preparaciones de gl2_ 

bulos tratados, que en esta reacci6n son reemplazados por particB 
las de lé.tex(3' 47 > • 

La absorci6n de sueros con 2-mercaptoetenol aumenta la eepecifici 

dad de la t~cnica sin disminuir la sensibilidad para la fase cr6-

nica de la enfermedad( 48). Seg{m Cnmargo, no es w1a buena t&cnica 

para sangre recogida en papel filtro(S, 49). 

ANALISIS INMUNOABSORBENTE LIGADO A ENZIMAS. 

BLISA. 

La prueba de ELISA, fu~ descrita originalmente por Bngvall 



33 

y Perlmann( 5o); más tarde Voller A. y Ruitenberg E.( 51 • 52 ) des­

pu~s de varias modificaciones establecieron su aplicaci6n en el 

diagn6stico de la tripanoaomiaeis americana y africana respecti­

vamente. 

Ea una prueba recomendada por la OMS por su bajo costo,­

por su realizaci6n simple, por su alto Índice de seguridad, por 

su coincidencia en valores de positividad con las pruebas de in­

~unofluorescencia, por no requerir de aparatos costosos y porque 

puede ser automatizada para encue~tas eerol6gicas. 

Este m~todo se basa en el uso de una enzima (peroxidaea) 

como marcador, .la cual en presencia de un sustrato adecuado, li­

bera color y tiile el área en la cual la enzima ha quedado acopl~ 

da al complejo antígeno-anticuerpo. 

Existen otras técnicas con futuro prometedor comos Radio 

iilDIWloensayoC 53 l y la determinaci6n del anticuerpo EVI (endocar: 

dio, estructuras vascUlares e intersticio), denominado as! por -

su capacidad de reacci6n con el endocardio, las estructuras vas­

culares y el intersticio de loe músculos estriados. Según Coseio 

y cols.CJ) su presencia abarca el 95~ de loe pacientes que pre-­

eentan cardiopatía chagáeica y el 45% de loe pacientes asintomC... 

ticoe pero infectados con T. cruzi. 

1.8.-TRATAllIENTO. 

Muchos tratamientos han ~ido ensayados con diversas dro­

gas, obteniéndose resultados desalentadores con la gran mayor!a. 
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Se ha observado que.suprimen o reducen la pnrasitemia p~ 

ro no la curan y que pacientes con aerologia positiva tratados -

en la fase aguda, se negativizan; pero algunos permanecen posi-­

tivoe. Con las drogas hasta hoy disponibles, la negatividad de -

los caeos cr6nicoe no se ha coneeguido(J, B). 

Entre las drogas hasta hoy probadas se encuentran los antimalA-­

ricoe, arsenicales trivalentoa, metronidazol, llifurtimox, tetra­

ciclina y benznidazol. 

Estos medicamentos producen efectos colaterales t6xicos 

comos cefaleas, anorexia, p~rdida de peso, urticarias, dolor a~ 

dominal, hiperexcitabilidad, polineuropatías periféricas, depre­

si6n medular y un "efecto Antabua", los cuales desaparecen con -

la supresi6n del medicamento. Nifurtimox y benznidazol eon loe -

medicamentos utilizados tradicionalmente. Actuan a nivel eanguÍ­

neo y tisular. Nifurti.mox es prererido por algunos autores suda­

mericanos por su efecto eupreeivo inmediato sobre loe parlsitos. 

La dosis terape6tica de benznidazol es de 5 mg/Kg. d~ peso dia -

por 30 diae. Para ni~urtimox ee utilizan lne eieuientee doeiel 21) 

nifloe 1 15-20 m&fkg/die.. 

adoleecentee • 12-15 mg/kg/dia. 

adultos : ee inicia con 5 mg/kg/dia y cada dos semanas se awnen­

tan 1-2 mfik&fdia hasta alcanzar,al cabo de 60 diaa la doeie de 

10 mg/kg/dia que debe eoeteneree por 30 die.e m~e. Eeto se debe a 

la gran intolerancia que presentan loo adultos hacia esto medie!! 

mento. 

Existe otro medicamento que en la actualidad se encuen-­

tra en fase experimental, el alopurinol que parece tener propie­

dades t.erapeúticas superiores a los dos anteriores. Este compue!!. 

to disminuye la capacidad reproductora del .par&~i to como resul.t!! 
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do de una interferencia en la bios!nteeie de bases púricas en el 

Trypanosoma cruzi. 

La atenci6n en la fase aguda es la m&e conveniente para 

disminuir o suprimir rApidamente la infecci6n, interrumpir loe -

fen6menoa inflamatorios y evitar principn.lmente el surgimiento -

de las "pat!as" de la enfennedad cr6nica. 

En cuento al tratamiento en la fase cr6nica, no se juat! 

fice el empleo de los medicamentos hasta hoy disponibles. 

A loe pacientes con CChC deben ser tratados de manera -­

eintom,tica para mejorar su calidad de vida con digitá.J.icoe, di~ 

ñticos, antiarr!tmicoe, as! como marcapaeoe de demanda y a1gu-­

nae veces cirugía, como en el Caso de sutura o resecci6n de ane~ 

riemae cardi&cos. 

El tratamiento quirúrgico comprende la rectoeigmoidoeco­

p!a y/o la resecci6n del sigmoidea y anastomosis subsecuentes. 

En los casos de megacolon el tratamiento m~dico se -restringe a -

las formas iniciales del proceso y a los pacientes con contrain­

dicaciones quir6rgicae. Se usan dietas anticonstipantes y lexan­

tes en :formo. moderada:. 

Bn casos de megaee6f'ago, el tratamiento se inicia con medidas p~ 

liativae que faciliten el vaciruniento esofágico y la disminuci6n 

de loa f'en6menos de reflujo y esofagitis. 



J6 

l. 9 .-PROFILAXIS. 

Debe llevara e a cabo eliminando el vector de las vi vien­

das infestadas y de sus a1rededores, mejorando la vivienda y --­

aplicando insecticidas de acci6n residual, adem~s de la educa--­

ci6n higi&nica. 

Loe ineecticidae m&e ueadoe son el dieldrin,en doeie de l f!/m2 de 

la vivienda en aplicaciones semestrales y el hexaclorofeno en la 

misma dosis donde viven loe animales dom~eticoe. Bn loe 6.l.timos 

afias, se han utilizado con mayor éxito los piretroidea, que tie­

nen la gran ventaja de no ser contaminantes a pesar de su gran -

actividad residual. Se emplean mezclando malatri6n con una base 

de látex incolora para pintar paredes con duraci6n eficaz de 18 
meeee(J• 7). 

Por otro lado, se debe evitar la transmiai6n tranefusio­

nal teniendo un estricto control sobre los bancos de sangre. 

Loe casos positivos se deben identificar y enviar a una 

inetituci6n de salud para su tratamiento. Bn caso de eangre sos­

pechosa, ~eta debe ser tratada con violeta de eenciana 11 4000 
durante~24 horas(B). 
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11.-~ECEDENTBS HISTORICOS DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS. 

2.1.-EN AMBRICA LATINA(7). 

La tripanoeomiasis americe.na fu~ descubierta por Carlos 

Chagas en 1909 en Laesence,Minae Geraie durante una campafia para 

la erradicaci6n del paludismo. El descub:i'imiento se inici6 con -

el transmisor, el cual se encontraba infestando las paredes de 

barro de las viViendas. Chagas al examinar el contenido intesti­

nal encontr6 gran cantidad de flagelados m6viles que eupueo fa-­

ses intermedias de un hemoparleito humano o de ~ima1ea dom&sti­

cos. Oewaldo Cruz (maestro de Cbagae) del Instituto Manguinhoe 

Cen la actualidad Instituto Oewal.do Cruz) hizo la identificaci6n 

del parlaito, llamado Schir;otrypanum cruzi por ChBBBB1 ·en honor 

a su maestro. 

A este descubrimiento, le siguieron una serie de estudi­

os que caracterizaron a la enfermedad. 

Gaepar Vianna realiz6 estudios paraaitol6gicoe y deecubri6 lesi~ 

nea histopatol6gicae fundamentales. Guerreiro y Machado introdu­

jeron la reacci6n de fijaci6n del complemento(RPC) para el diag­

n6stico de la enfermedad cr6nica. 

D!as eetudi6 la biometr!a de loe individuos parasitadoa, Nieva, 

la biología del transmisor y Ville1a 1 los aspeCtos clínicos. 

Por otro lado, Brump descubri6 el mecanismo de la trane­

misi6n de la tripanosomiaeie. Meyer, Rocha y Lima acrecentaron~ 

e1 conocimiento de la hietopatología. 

En 1914 1 Segovia, en el Salvador; deacribi6 el primer c~ 

so de Ohaeas agudo fuera de Brasil. En ese mismo afio Maggio Y -­

Rossenbusch iniciaron en Argentina el estudio de la enfermedad. 
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Loe primeros hallazgos ae dieron de manera fortuita durante una 

inveatigaci6n sobre paludismo. En 1919 Téjera descubri6 los pri­

meros casos agudos de Chagas en Venezuela y un nuevo tranemieors 

R.prolixue. En Perú Escamel identific6 el primer caso agudo y en 

Paraguay, Lutz, Souza-Araujo, Foneeca y Migone encontraron tria­

t6minoa infectados. En 1920, T&jera deecubri6 T_. rangeli en Rho~ 

nius prolixua. En 1924 se iniciaron los estudios de la tripanoe~ 

miaeis en Uruguay. A fines de loe aBos 20, Uribe-Piedrahita en-­

contr6 en Colombia triat6minoe infectado e con T. cruzi y T. ran­

geli. Siendo 1930 Millar inform6 de los tres primeros casos de -

. chagas agudo en Panam~. A mediados del decenio, Reicbenow notif! 

c6 el hallazgo de T. cruzi en sangre periférica de tres niños y 

tres perros en el eur de Guatemala. Por la misma época Romeo de 

Le6n hizo el hallazgo de un nuevo tripanosoma, T. guatemalenee. 

Sin embargo, Pifano demoetr6 que se trataba de T. rangeli. 

En 1935 en Argentina, Romalla caracteriz6 el e!ndrome de 

puerta de entrada ocu1ar del par&eito, conocido hoy como "signo 

de Romeíian o signo de Chagae-Mazza-Romafia. Al mismo tiempo, pero 

de manera independiente Torrealba, investigador Venezolano dee-­

cribi6 el mismo complejo que en eu pa!e 11aman "signo de Chaga.e._­

•azza-Romafl.a.-Torrealba. 

En 1939 se conoci6 el primer caso de tripanocomiaaie em~ 

ricana en Chile, siendo declarada tres aftas después por Ho& como 

un problema de salud pública en eu pa!e. Más tarde fu& reafirma­

do por Neghme y cole. 

En M~xico fu& Mazzotti qui~n en 1940 deecribi6 loe dos -

primeros casos de enf'ermedad de Chagae procedentes del estado de 

Oaxaca(55)• Por la misma fecha en la Guyana francesa, Floch y --
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Paeque diagnosticaron el primer caso humano. Un año después atare 

1a,deecubri6 los primeros caeos, causados aparentemente por T.raa 

geli, mientras Von Bulow hacia lo propio en Costa Rica donde la 

enfe:nnedad ha sido estudiada ampliamente por Zeled6n y cole. 

En Bolivia la enfermedad fu& conocida hasta 1943 cuando -

Mazza y Chac6n descubrieron el primer caso humano y la itú'ecci6n 

natura1 de diversos animales domésticos (perros, gatos.y cobayos). 

En 1949 Dao, en Venezuela, diaenoetic6 tripanoaomiasis americana 

cong,nita. Cuatro afias despu6s se descubrieron nuevos caeos en -­

Argentina y Venezuela. 

Bn Nicaragua loe dos primeros casos humanos de la eni'er-­

medad fueron descubiertos por Al.varez Monteal.b&n y Cort6s Ar¡fiJ.e­

llo, por su parte Woody y'cole. diagnosticaron el primer caso hu­

men:o en los Estados Unidos, en un lactante de 10 meses originario 

de Texas. Bse mismo afio se encontr6 T. cruzi en e1 LCR de un nifio 

hidrocef'Uico en Houston,Texns. En una visita realizada por Roma­

!la en l.950 a Honduras observ6 inf estaci6n intradomicil.iaria con -

T. dimidiata y T. ni tida. 

Despu&e de un peri6do de eecaea actividad en Brasil, en -

1934 resurgen los estudios de tripanosomiaeia con Dias. Inmediat~ 

mente deepu&e LaranjA, Diae y cole. iniciaron los trabajos sobre 

cardiopatia cbagásica, realizaron trabajos sobre el cuadro clini­

co y l.a patol.og!a de l.a compl.icaci6n cardi~ca. Laranj~ íub el. pr! 

mer investigador en el. mundo en diagnosticar la enfermedad por -

electrocardiograf"ia. 

En el Instituto de Bio logia de Sao Paulo se estudi6 prin-
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ciµalmente la morfologia y el ciclo biol6gico de T.cruzi. K6rbe~ 

le de la escuela de medicina de Riberao Preto, estudi6 la patolo­

gía y los transtornos digestivos producidos por la tripanosomia-­

eis americana. 

En el Instituto Oswaldo Cruz, de Bambui, tuvieron origen 

las campaiias de erradicaci6n de la para.sitosis consistentes en -­

la aplicaci6n de insecticidas, mejoramiento de la vivienda y edu­

cación higi~nica. 

En la regi6n del caribe la tripanosomiasis ha sido mal -­

estudiada. Apenas en 1964 se iniciaron· algunos estudios en Jamai­

ca, Trinidad y Tobago, Belice, Aruba y Curazao. No se ha descrito 

ningún caso de tripanosomiasie americana en ninguno de estos pai­

ses. En Belice Lainson encontró una rata infectada al parecer con 

Trypanosoma cruzi. El único tr~at6mino descrito en ese país es -­

T. dimidiata, artrópodo de amplia distribuci6n, selvático y con -

alto indice de infestación con T.cruzi(20%). Sin embargo, en 1989 

Velasco y cols. encontraron posiblemente el primer caso de CChC -

en un Beliceao hospitalizado en el Centro M~dico, La Raza del 

IMSS. 

2.2.-EN MEXICO. 

El conocimiento de los triat6minos se remonta hasta la -

~noca prehispánica como narecen indicarlo las nalabras texca y -

pick de orígen náhualtl y maya reepectivamente( 2l). 
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Bn la &poca de la conquista, en 1528, Antonio de Herrera al ha-­

cer la reeefla de la expedici6o a Plt.nuco 1 Ver. llama a loa triat2 

minos "pitos", Pray Bernardo de Sahagfui en eu obra hace referen­

cia a loe triat6minoo. Juan de Cárdenas, en 1591,·al hablar del 

reirio de Nueva Galicia llama a las chinches "compoatela11 , 

Xn 1891 Latreille, deecribi6 uno de los m&e importantes 

transmisores de T.cruzi en México y Centroaméricas T.dimidiata, 

En este siglo, a finales de los aBos 20 1 Hoffman public6 

un articulo sobre los triat6minoe de Veracruz posibles reeervo-­

rioe de T .cruzi, Diez afloe deepu6s Bornal-Plandes di6 ·a conocer 

sus obnervacionee sobre los triat6minoe y tripanoeomátidos en -

Veracruz, 

En 1940 Mazzotti report6 loe dos primeros casos aut6cto­

nos humanos de enfen:iedad de Che.gas procedentes de Teo jomulco, -

Oaxaca< 55 >donde además se encontraron abundantes triat6minosi 

R.prolixue infectado e con T .cru.zi. Poco deapu~s Brump, Mazzotti 

y Brump publicaron una recopilaci6n de las encuestas ep~demio16-

gic ao mexicanas realizadas sobre tripanosomiasis americana. En 

1944, Usinger deacubri6 3 especies de triat6minoe. 

Loe Brasile~oe Laranjá y Die.a que asistieron a1 Congreso 

Iñternaciona.l de Cardiología realizado en México, n.P, hicieron 

el diagn6etico de varios casos de tripanoeomiasis en Apatzingé.n, 

Mich. ~or exámenes sero16gicoa y electrocardiográficoa, public~ 

dose el informe de esta investigaci6n más tarde. 

En 1947 1 se hizo el hallazgo del primer rescrvorio de -

or.cruzi: el tlacuache(Didelphys marsupialis)(.lO)en tanto Aceves 
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1nform6 del primer caso de miocarditis cr6nica chag&sica diag__:_ 

noeticada en el Instituto Nacional de Cardiología. 

Además del trAbajo anterior ya citado,Mazzotti fué el ú.­

nico investigador Mexicano que se ocup6 de la tripanosomiasi am.2 

ricana, estudi6 y claeific6 un buen número de especies Y aubesp~ 
cies de triat6minos, su dietribuci6n geogr6.i'ica en el pais, rea­

liz6 experimentos de transmisi6n en garrapatas y en mamíferos, -

idontific6 varios vertebrados ini"ectados con T. cruzi as! como -

T.vespertilionia en murci~lagoa. 

Palomo y Rubio en 1948 y 1949 respectivamente, deecubri~ 

ron cada uno un nuevo caso en el estado de Yucatán. En 1949, 

Perrin public6 sobre mioce.rdiopatia chag~aica experimental y so­

bre tripanoeomiaais en el estado de Guerrero; por su parte Bel-­

trfui divulg6 el hallazgo de T. cruzi en una rata de la Cd. de -

=~xico. 

Bn loe primeroe al!os de loe 50, Pérez-Reyes public6 va-­

rios articulos sobre fisiología y desarrollo de T. cruzi en me-­

dios de cultivo, as! como eu diferenciaci6n. En 1950 Acoeta y -

Valencia publ~caron en íorma eimul tánea el hallazgo da un caso -

en Uayarit. 

1956 fuh el año que marc6 el surgimiento de un grupo de 

investigadores encabezados por Bia.gi que estudiaron la eeroepid~ 

miología de la paraeitoeis. Deecribierou dos casos de miocardi-­

tis chae~eica en MéxicoC 55 l y algunos sobre tripanosomiaeis agu­

da, informaron.del hallazgo del armadillo como reservorio de 

T. cruzi 1 de la existencia de la enfermedad en nuevas localida.--



43 

deo y fueron los precursores en México de las investigaciones de 

la virulencia de cepas de T.cruzi en anime.les de laboratorio. 

A fines de loe años 50 y principien de loe 60, Palencia 

Y Kontallo y Palencia y Jul.i~C 57 l inf'o:nnaron sobre un nuevo caso 

Y eobre transmisores en el estado de Sonora, Rodríguez contribu­

y6 con un nuevo caso procedente del estado de Guerrero. En 1964, 

Lent di6 inf'ormaci6n sobre T. recurva. En 1965 Hern&ndez Lira -

deecr:ib16 un nuevo caso de chagas agudo, en Tierra Blanca, Ver~ SB) 

De 1953 a 1967 Rycman y cola. publicaron una serie de ~ 

trabajos sobre loe triat6minos del norte del país. 

Bn 1967 Cuartero y cola. de la Comiei6n Nacional de Err~ 

dicaci6n del paludismo (CÑEP), describieron 5 caeos m~a de trip~ 

nosomiaeie procedentes de pacientes febriles de Zacatecas y Ja-­

lieco C 59) • 

En 1968 Tay J. dirigiendo al grupo de Biagi eetudi6 la virulencia 

de cepas de T. cruzi en ratones, ampli6 el conocimiento de la di~ 

tribuci6n geogr&f'ica de la enfermedad, realiz6 algunas pequefiae -

encueetae seroepidemiol6gicas, notific6 nuevos caeos y el hallaz­

go de nuevos reeervorioes ratones, la rata noruega y la ardil1l60 >• 

En 1969 García inici6 loe estudios de inmunoprofilaxie -

utilizando T .leweei. Por su parte Velaeco-C. y cola~ Gl) dieron a 

conocer el elevado indice de infeetaci6n de la vi vianda humana, 

de un perro y el porcentaje de infecci6n de T.phylloaoma por -

·lf. cruzi en el municipio de Tepechtitlán, Zacatecas. Por la mis­

ma fecha se diagnoetic6 el. mal en WlB nifl.a de Jalisco y se com­

prcb6 la existencia de T. barberi en el estado( 62 )'G6mez y cole. 

y Meyer y cole. contribuyeron al conocimiento de la en:fermedad -

con el. descubrimiento de dos caeos procedentes de Zacatecae y -
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Jalisco respectivamente. 

En 1970 Goldsmith y cole.C 63 ldieron a.conocer loe resul­

tados de una encuesta realizada en Oaxaca en 1969, informaron de 

una seroprevalcncia de1 29~. Ortega eecribi6 su tesis de poatgr~ 

do sobre la problemAtica de la tripanoaomiaeie y loa triat6minos 

del Norte y Am~rica Central. 

En 1973 Zavala y cola.< 64 )notificaron de un caso en Yuc~ 
tán, realizaron una investigaci6n integral sobre la enfermedad -

en el eotado. En 1974 Valasco; colo.< 65) preocntaro~ 3 nuevos -

caeos de Jalisco. En 1975 Quintal, Zavela y Rodr!guoz( 66 l hicie­

ron la revisi6n de 11 casos de enfermedad de Chagaa en Yucatlln -

int"ormando de 6 caeos agudoe y 5 cr6nicoe. Tellaeche de la CNEP 

public6 en 1976 el hallazgo de T. cruzi en 74 ent"ermoe febriles 

procedentes de Chiapas, Jaliaco, Oaxaca y Zacatecaa< 67>. 
Ortega, Beltr&n y Zavala.en l976( 6S) publicaron un estudio sobre 

la ent"ermedad de Chagae en Chiapas, reportando gran infeetnc16n 

de la vivienda humana por R.prolixue en las poblaciones de Agua 

Azul.,Mpio .Chil6n y Prancieco Le6n Brindis, Llpio. Palenque, Chie. 

y el aislamiento de T. cruzi por Xenodiagn6atico en 9 sujetos de 

un total de 61 (correspondiente a 14.7~). En el mismo nfto Rotberg 

y cola. ( 69 ), publicaron el informe de un caeo de miocardiopat!n -

chagásica diagnosticado por pruebas de gabinete y sero16gicao en 

el Instituto Nacional de Cardiología. 

En 1977 Quintal y Polanco estudiaron en dos poblaciones 

de Yucatán e1 tipo de sangre ingerida por triat6minos. Laa ga11! 

nas fueron 1os animales más frecuentemente picados, seguidas por 

perros, tlacuaches, humanos, caballos y a.nnadilloa. La identifi­

caci6n ee realiz6 por reacci6n doble de inmunodifuai6n en gel~7 J 



En el mismo afio, Zárate y cole. realizaron e1 mismo eat~ 

dio pero en Magdalena de Apazco, Oaxaca. Encontraron en orden de 

preferencia alimentarias loe roedores cricétidoa, el hombre, loa 

roedores múridos, satos, perros y bovinos. Además, observaron -

que el 72~ de las chinches estaban infectadas con T. cruzi. 

En 1977, se aeregan a la lista dos nuevos casos de cha-­

gas agudo, procedentes de Morelos y Zacatecaa reportados por -­

Gonzfi.lez y Mart!nez Maraflon. También en ese mismo ai'lo Marcuecha.­

mer y Reyes P. del INC diagnosticaron 5 nuevos caeos de miocar-­

di tie aguda y cr6nica mediante pruebas de gabinete y serol6gi--­

cae( 7o). Por su parte D6.valoa y Me.rt!nez Jd. eetudiaron un caso -

agudo de 3 aflos de edad, probablemente transmitida por tranefu-­

ei6n sanguínea procedente de Acapu1co, Guerrero. 

P.M. Bala•ar y cole.< 71lpublicaron en 1979 el tercer ca­

so de miocarditis chagáeica cr6nica conocido en México. Ese mis­

mo aflo Villacampa public6 su trabajo de tesis sobre el efecto -­

del"enmaecaramiento" de T. cruzi, es decir el recubrimiento del 

par!sito por las proteínas del huésped, como un mecanismo de e~ 

si6n inmune; ya postulado por Dwyer para T. leweei. Identific6 -

albúmina y gamaglobulina dol hu6eped recubriendo a T. cruzi. Uti 

liz6 t6cnicas inmuroenzimlíticae y microscopia electr6nica ( 7 l. -

En 1978 Goldsmi th y cole. ( lB) publicaron un eetudio rea,.. 

1izado en hemodonadoree de la Cd. de Oaxaca {el primero en su -

tipo en México) donde encontraron el 4.4~ de eeropositividad de 

298 sueros examinados. Asimismo informaron sobre una encuesta -

seroepidemiol6gica real.izada en 60 comunidades de la misma enti­

dad, en una localidad el 76~ de loe residentes dieron reaccionee 

poeitivas< 72>. Por la misma fecha se diagnostic6 la enfermedad -
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de Chagas en un lactante do 6 meses en Guadalajara, Jal.< 7 l 7 ~ 
García y Guti6rrez Quir6z utilizaron por primera vez en México -

muestras eangu!neae colectadas en papel filtro para el diagn6e-­

tico sorol6gioo. 

En 1979 Kagan, Goldsmith 7 cola. evaluaron las pruebas -

serol6gicae utilizadas para estudiar la enfermedad de Chagas(en 

Oaxaca). Ln HAI y AD dieron resultados concordantes en el 95~ de 
loe caaoaC 42l. 

En 1980 Ramoe, an su teeia doctoral en inmunolog!a; in-­

vestig6 sobre la inmunouupree16n causada por T.cru.zi en animales 

de laboratorio< 7l. 

Ortega c. por su parte realiz6 la determinnci6n electro­

forética de patronee ieoenzim&:ticoa de cepas Méxicanas de T .cru­

zi, sin encontrar pr6cticamente ninguna diferencia entre las ce­

pas estudiadas y lo ya descrito en cepa.a SUdemericenae. 

Bee mismo afio Tay y cole. preaentaron une revisi6n actu~ 

lizada de la enf'ennedad de Chagae, en especial sobre tra.nainieo-­
ree(ll). 

En 1981, el ClSS (Centro de Investigaciones Ecol6gicae -

del Sureste) organiz6 un seminario sobre tripanoeomiaeis smeric~ 

na en la Cd. do san Crist6bel. de las Caaae, Chia. con la partici · 

paci6n de varioo expertos Mexicanos(73l. -

Bn ese mismo a.f'lo, Zárate y Tempelie< 74 >publicaron un estudio so­

bre Triatoma barberi(segundo mejor Vector Mexicano de ~.cruzi) -

sobre el tiempo que te.rdan loe antigenoe s~eoe en ser dete.E_ 



tadoe después de su ingeeti6n. Enc,ontraron que a1gunoe aparecen 

despu~s de 95 dias. Publicaron los resultados de ee-t;udios cl!.n!, 

co-epidemiol6gicos realizados en Nopal.e, Oax., Magdalena de Ap!!!, 

co, Oax. y Agua Azul, Chis. C75 , 76). En Nopa1a, Oex, encontraron 

una prevalencia de eeropositividad del 33,C, mientras que en Agua 

Azul fu¡ del 47:' de un total de 342 habitantes.En Magdalena de -

Apazco la aeropositividad encontrada fu6 muy baja (2:'h a pesar -

de que el 70c/a de las casa.e examinada.e estuvieron infestadas con 

T • barberi y el 72~ de lee chinches colectadas estuvieron infec­

tadas con T. cruzi. En San Criat6ba1 de Las Casas, llevaron a C!!, 

bo un estudio eerol6gico en animales dom6sticos y peridom,eticos 

y otro sobre el descubrimiento de T. rargeli en R.prolixus. 

En, 1983, Reyes ,P.,llendoza 11! y cole. <77l presentaron -

una publicaci6n sobre 34 caeos de miocardiopatia ~ongeativa cr6-

nica cbag!aica provenientes en su mayoria de estados del. sureste 

estudiados en el INC. Ese mismo allo P.• Salazar y cols.< 7 >publi­

caron sobre 9 casos agudos y 8 cr6nicos diagnosticados eerol6gi­

cemente destacando wi megacol.on comprobado por métodos paraeito-

16gicos, asi coa:J un megaes6~ago sin comprobaci6n parasitoac6pi­

ca. También reportaron .2 nuevas localidades con inf'eetaci6n de -

viviendas por triat6minoe en las dos 6nicae entidades donde no -

se hab!a reportado nine{m triat6mino ( 13 ) • 

También en 1983, Zárate y cole. publicaron un articulo 

sobre la biologia y comportamiento de T. barberi, colectado en -

Magdalena de Apazco, Oax. t aat' como su. diatribuci6n en la Repú-­

blica •exicana en 10 eetadosC 12 >. 

Rn 1984, Castri116n R. L in:form6 de las bondades del al!!, 

purinol ensayado en el rat6n cepa CPW como posible agente tera--

... '··--·:· :;- .;:;_. ~:::.:·:~ 
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pe~tico de la enfermedad de Chagao< 54 ). 

Cort&a,JM.,Velasco, O. y cole. publicaron ese mismo afta 

un estudio de ln enfermedad de Chagao en Yosotiche, Oax., rdpor­

tando 5 posibles casos do enfermedad y 25~ de seropoeitividad. 

Al ser trasladados a la Ud. de México se les aiel6 T. cruzi por 

xenodiagn6atico. Por su parte Aluja public6 un caso de miocardi­

tis en un perro, muerto en la Cd. de Cuernavaca, Mor.< 12>. 
También en 1984, Martinez, Carcavallo y Peláee, D., publicaron -

en una revista Argentina el hallazgo de una nueva especie de tri~ 

toma maxicanoi T. brailOfiski. 

Bn 1985, Cort6e,J'll"., Velasco, o. y cole. publicaron el -

primer caso mexicano de enfermedad de Chagas, diagnosticado por 

xenodiagn6etico, que requi.ri6 la co1ocaci6n de un marcapaao de -

demanda. 

En los filti.moe aflos es estudio de la enfermedad de Cha.­

gas en México ha mostrado eran florecimiento, gracias a1 eurgi-­

miento de nuevos grupoa con diferentee líneas de inveetige.ci6n, 

al trabajo m~e ca1ificado de eeos grupos y particularmente al 1~ 

-tenso trabajo desarrollado por el grupo del INDRE (Instituto Na­

ciona1 de Diagri6etico y Referencia Epidemio16gicoe), que ha in-­

. crementado el conocimiento de 1n enfermedad en nuestro país. 

Otros 1ogroe en 1oa Últimos años son loe hal.lazgoo de T!:U 

jillo y cole. sobre SIDA asociado a Chagae agudo en un lactante 

de Jalisco, loe de J.de Dios y Velaeco, o. sobre miocardiopntía 

chagáaica crhoica en la Costa Chica de Guerrero y norte de Oaxa­

ca, donde el 10~ mostraron megas digestivos, la elaboraci6n de -
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un antígeno liofilizado confiable para HAI por el grupo del INDRE 

la realizaci6n de la Encuesta Nacional Serol6gica sobre enferme­

dad de Chagae utilizando dos pruebass HAI e IPI en 1990, llevada 

a cabo por el mismo grupo. 

Otro estudio importante es el iniciado por Zavala y Her­

nández sobre la caracterizaci6n molecu1ar de cepas Mexicanas de . 

lf, cruzi. 

BD cuanto a reeervorioe solo Cruz-Reyes, Cort&s y cola. reporta­

ron a la martucha (Phylander opoesum), capturada en San Andr&e 

Tuxtla, Ver. a la cual se le aiel6 !. cruzi. y la vaca (Boa tau.­

rus) detectada por xenodiagn6etico en CUernavaca, •or. por Guz-­

m&n, c. <7> 

Bn relaci6n a loe vectores, no se ha descrito una nueva especie, 

pero si se han encontrado nuevas loca1±dadee infestadas. En San 

Juan Ateneo, Pue. se encontr6 T. barberi infectado con T. cruzi, 

lo miamo que en Varillas,Zacoalco,Jal.< 7>. 

Loe caeos de megavíaceras ee han incrementado y se han -

registrado nuevas entidades sobresaliendo las del sureste (Chia..,.­

pas, Oaxaca, Ouerrero y Tabasco) con excepci6n de Jal.ieco. 

Hasta 1990 se tenían registrados 300 caeos agudos comp~ 

badoo y nuevos estados han iniciado su aportaci6n (AgUascalientes, 

Colima, Campeche, Durango, Guanajuato, Querétaro, QUintana Roo, 

s. L.P y Sinaloa). 

Bn cuanto a los caeos de miocardiopatia cr6nica hay unoa 300 ca­

eos bién comprobados. 
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En lo que se refiere a la magnitud de la infecci6n, las 

cifras son muy controvertida.a. Según la Encuesta Serol6gica Na-­

cional el porcentaje de poaitividad eetaria por debajo del l~, -

con excepci6n de Chiapae,Oaxnca e Hidalgo, donde lsc cifras aon 

superioreo. Pero, si la magnitud se mide en base a las encuestas 

eero16g1cae realizadas en campesinos mayoreo de 5 afioe, residen­

tes de áreas con problemas chagásicos conocidoo, las cifras son · 

del 20~ de seroprevalencia, lo que noo :\.ndica que una gran parte 

de la poblaci6n de esas áreas se encuentra infectada T el resto 

en rieaso< 7 >. 
Seg{tn clí.J.culoe de las OPS y OKS, para 1981 Latinoamérica tenia -

24 millones de infectados y 65 millones en riesgo de contre.erla 

de loa 330 millones de Latinoem.oricanoe que habitan el continen­
te americano< 7Bl. 
Para Mbxico, .Schofiel en 1985 calcul6 3 millones 800 mil infect~ 

dos baslndoee en los datos de Goldsmith y cole., casi un mi116n 

más de los calculados por Velaeco,o. en el mismo afio. 

2.3.-BNFEIU!EDAD DE CHAGAS EN CHIAPAS. 

Hen sido pocos loe estudios sobre en~ermedad de Cbagao -

hesta ahora realizadoe a pesar de ser uno de loe estados que ma­

yor seropoeitividad ha registrado en eue encueotaa eeroepidem1o-

16gicae y que a la fecha sigue registrando cada vez m6.s caeos. 

Cabe destacar los altos porcentajes registrados en lee minien--­

cuestae eerol6gicaa rea.l.i~adae en los Últimos afloe. 
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A continuaci6n se hace un cuadro ein6ptico de loe eatu-­

dioe que sobre enfermedad de Chagae ee han realizado hasta la -­

fecha en e1 estado de Chiapaa. Se reportan también 1os casos de 

enfermedad de Chagae registrados en el estado. 
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C.AllOS POSITIVOS REGISTRADOS EN BL ESTADO DE CHIAPAS. 

CASO W GAR Y Afio AUTOR (ES) 

1 Le6n Bridis, •pio. Palenque. 1975 Ortega G.M.¡ 

2 

3 

~ 
5 
6 

7 Agua Azul, •pio. Chil6n. 1975 

B 

9 

10 

Beltrlut H.F y 

Zavela, J. 

53 



III.-OBJE'l'IVOS. 

a).- Realizar un estudio aeroep1demiol6gico para detectar 

un posible foco end~mico de la enfermedad de Chagas -

en el estado de Chi.apaa. 

b) .- Detonninar la eeroprevalencia de anticuerpos anti-Trz 

panoeoma crusi en loe ejidos Huevo Zamora Pico de Oro 

y ~a Victoria, pertenecientes a la re¡¡i6n de Jlarqu~s 

de Com.i1lae, •pio. de Ocosingo, Chiapas; mediante las 

dos t'cnicae me~or estandarizadas1 Hemaglutinaci6n ~ 

Indirecta e inmunofluoreacencia Indireota. 

e).- Realizar un estudio preliminar que motive a etec"tuar 

estudios m&e amplios que contribuyan a un mejor cono­

cimiento y distribuci6n de la enfennedad de ChagaS en 

Mbico, 
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IV ,-11.ATERIAL Y lilETODOS, 

AllEA DE TRABAJO. 

El presente trabajo se llev6 a cabo en doo localidadea1 Ejido -

Huevo Zamora Pico de Oro y Ejido La Victoria, pertenecientes al 

municipio de Ocoeingo, Chiapas. 

El municipio de Ocoeingo, uno de loe once que conformen la regi6n 

eelvá'tica del estado (regi6n VI), se encue
0

ntra local12.ado entre 

los mimicipioB do Palenque al norte, Cb116n y Si ta.'16. al nor-oes­

te, Oxcbuc y Altamirano al oeste, Las Margaritas· al eur-oeete y 

al este y sureste con la Rep&blica de GuatemalaC 79 l, 
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Las poblaciones de estudio ee encuentran localizadRB en 

la regi6n econ6mica VI selva, en la zona do Jlarqu6e de Comillas, 

Mpio. de Ocoeingo, Chiapas. 

Se ubican apro:ximadamonte a loe 16° 21
1 

34" de latitud norte y -

loe 90º 46' 18" de latitud ooetc, a una altitud que está entre 

loe 200 y 500 metros sobre ~~ nivel del mar. 

Loe climas predominantes en la regi6n, son c'1ido húmedo y el e~ 

mic&lido húmedo, con lluvias la mayor parte del afio. La precipi­

taci6n media anual es de 2 100 111m con temperaturas entre una mér­

xima de 42ºC y una mínima de l0.5°c (26ºc de temperatura media -

anual). 

Las abundantes lluvias favorecen el tipo de selva a1ta perennif~ 

lia caracterimada por vesetaoi6n cerrada, densa, de &rbolee al-­

tos ~ayores da JO metros y de troncos gruesos, donde destacan -­

loe árboles de chico zapote, ceiba y pal.o mulato. 

Loe rios que ee encuentran en la zona son el Jatat6 y Le.cantún, 

IÍi'luentee del ria Ueumacinta que eirve de limite con Gua·temal~79) 

Los Ejidos Nuevo Zamora Pico de Oro y La Victoria,:eon -

aeentnmientoe localizadoa·a 270 y 264 Km. de la Cd. de Palenque, 

respectivl!llllenie. 

El ejido La Victoria, cuenta con una poblaci6n estimada en 244 -

·habitantes, mientras que la poblaci6n Nuevo Zamora Pico de Oro, 

asentada a orillas del r1o Lacantún; cuenta con 1500 habitantes. 

Los pobladores en su mayor1a son moztizoe quo llagaron de otros 

estados de la República •exicann en bueca do tierras, siendo los 

nativos Tzelta1es, una m1nor!a. 
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sus viviendas están hechas de palllla o guano, madera o vara con -

adobe y piso de tierra (foto). 

Viven en hacinamiento y conviven con animales dom&sticos como: 

perros, gatos, cerdos, aves etc. , condiciones que favorecen la 

transmisi6n de la enfermedad de Chegas. 
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DESARROLLO DEL TRABAJO. 

Para 11evar a cabo eete trabajo, se realiz6 un viaje de 

reconocimiento a varios lugares de la zona con el :fin de elegir 

las poblaciones de estudio, finalmente por razones técnicas se -

escogieron las poblaciones antes mencionadas. 

Se eetab1ec16 contacto con las poblaciones de estudio y se les -

~uso en antecedentes aobre la finalidad del trabajo, as! miemo; 

se lee hizo la promesa de entregar los resultados, mismos que se 

lee hizo llegar a trav6e del Centro de salud de Palenque, Chie. 

Bl trabajo t6cnico coneieti6 en aplicar una hiotoria clínica eo­

pecialmente dieeilada para la enfermedad en cuesti6n, que permi-­

t16 conocer datos gener~ee, estado de sa1ud 7 condiciones de -­

"fivienda de loe individuos; as! como :factores prediaponentee a -

la en:f'e1111edad ( AllBXO). 

TOll!A DE llllESTRA. 

La toma de muestra se hizo al. azar en individuos cuyas edades -

fluctuaron entre loe 9 y loe 80 alloe de edad. 

Se extrajeron 8 ml. de sangre total, ee de~6 coagular y se eepar6 

e1 •uero por centri!ugaci6n a 2000 rpm, us6.ndoee para ello una 

centrifuga clínica marca SOLBAT. 

Para la conaervaci6n de las muestras se cont6 con un refrigerador 

de gas (SBRVBL) perteneciente al Centro de Salud de Palenque. 

Bl traslado de las miemae se hizo en :hielera con ref'rigerantee, 

desde Nuevo Zamora Pico de Oro a Palenque y de ahí al INDRB ( an-



teo ISET) en México. 

PROCESO. 

El primer paso fu6 hacer e1 registro de datos de cada -­

paciente sacados de las hintorias clínicas en la libreta de re-­

gietroa correspondiente a 1n pntologia de estudio. 

El segundo paso fué someter a todos loe sueros a una prueba fil­

tro a títulos de 1116 por HAI y de 1132 por IPI. A 1os eueroe -

positivos se les corri6 a diversas diluciones para conocer su P2 

aitividad rea1. 

Ambas ~¿cnicas fueron aplicadas paralelamente con el fin de corr~ 

lacionsr resultados. 

La serología tuvo como finalidad demostrar la prevalencia de an.­

~icuerpos contra !. cruzi. 

llJITODOS. 

HEllAGLUTINACIOB INDIRECTA• 

l'UBDAllB!iTOs La recci6n de Hemag1utinaci6n indirecta, eet~ basada 

en la modificnoi6n de la •embrena de loe eritroci~o• por aedio -

de &..cido tiln.ico. Los eritrocitos así tratados ae comportan como 

part!cula.s inertes capaces de adsorber ineepec!ticm:iente los an­

tígenos parasitarios (antígenos en eo1uci6n de T. cruzi}. 

En la aegtlllda parte de la reacci6n, loe eritrocitos sensibiliza­

dos aglutinan en presencia de anticuorpos s~ricoa eepecÍficos ·­

contra el antígeno. 
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Bl ácido tfmico actua eobre la membrana de los eritrocitos de -­

tal. modo que aumentan la adsorci6n de los antígenos, sin embar-­

go; ee ha demostrado que las células rojae sin tratar adsorben -

dichos ant!genos y llegan a ser aelutinables sin el proceso de -

tanado, pero su sensibilidad es menor(J). 

llATEBIAL. 

-placae de m1crot1tulac16n NUllC de 96 hoyos. 

-1oropipeta calibrada de 10 a 100 microlitros (Eppendorf). 

-puntae para aicropipeta. 

RBAC'f IVOS. 

-antígeno de referencia proveniente del Instituto "Mario Patala 

Chaben de Buenos Airea,. Argentina. 

-sueros control neeativo 7 positivo de titulaci6n conocida. 

-sueroe problema. 

-eoluci6n amortiguadora de ~osfatos pH 7.2 
-sl6buJ.os ro~os senaibilizadoe con antígeno de T. cruzi produci-

do por al propio Ineti tuto. 

PRBPARACIOll DB Rl!ACTIVOS. 

-Soluci6n salina 1eot6nica. 

llaCl 0.05 s 

H2o destilada 100 ml. 

Se esteriliza en autocla­

ve a 15 lb/15 minutos, 



-Soluci6n de nnticoagulante. 

Citrato de sodio 

H2o de otilada 

3.s g 

100 ml. 

se eateriliza en autoclave a 

15 lb/15 minutoa. 

-Soluci6n amortiguadora de foafatoa. 

Na2HPO 

KH2PO 

NaCl 

Mezclar las 

anteriorees 

21.3 

20.4 

8.8 
siguiente e 

76ml. 

24 

100 

g 

cantidades 

-soluci6n do ácido t&nico. 

&cido t&nico 10 mg. 

sol. amortiguad~ lOml. 

ra. 

1000 ml. H2o destilada. 

1000 ml. H20 destilada. 

1000 ml. H
2

0 destilada. 

de cada una do las eo1uc1onee 

Mezclar completamente. 

La aoluci6n está diluida 

l• 1000.Para. usarla ae diluye 

20 veces para tener f'inalm.e!!_ 

to una diluci6n 1:20 000. 

PREPARACION DEL ANTIGENO PARA HEllAGLU~INAClON INDIRECTA. 

Se ha.ce 9. :partir t;!e U!l cul ti-...o de las formas de ep1mo.atigo1;ee de 

T. cruzi. 

Para el mantenimiento de la oepn !le utilizo. el medio de lfNN que 

consta de u.na ~ase e6lida y una fase liquida. 



FASE SOLIDA. 

Ago.r 

Helll. 

H
2

0 dest. 

ea.ngre 

l.6 g 

8 

900 ml. 

l.00 ml. 

N..Cl. 

1' ASE LIQUIDA{RlllGER). 

8 g 

Ha
2

HCH 

K2Cl. 

CQcl.2 
H2o deet. 

0.2 

0.2 

0.2 

c,b,p l.000 ml.. 

La eangre se adiciona después de preparado y esterilizado el 

agar, dejlndolo enfriar a una temperatura de 45oC antes de afia-­

di.rl.a. 

llBDIO •OHOFASICO PARA SEllILLA DI! Am!IGBNO. 

triptooa 25 g Na.Cl. 4 g 

extracto de levadura 10 KCl. 0.4 

g1ucosa 5 H O deet. c.b.p l.000 ml. 

Ha2HPO l.0 HOl!ina l.O ml.. 

Bl. ent!geno eath constituido por un lisa.do crudo total de ~.c,,.._ 

zi prepa:z::ado eeg6.n el oi&Uiente procedimientos 

1.-Recoger la biomasa de tripanosomas del. medio de cultivo por -

aspiraci6n a "traves de gasa. 

2,-Ceutrifugar a 5000 rpm dursnte l.5'. 

3.-Lavar el eedimonto conetituido por loe parásitos con eol. ee.­

iina cinco veces, centrifugando cada vez a 5000 rpm. 

4.-suepender la masa h!Jmeda ae1 lavada en una so1uci6n de tiogli 

col.ato de sodio al. l.•l.000 para fonnar una suspenei6n l.:20. 

5.-Liear en homogenizador de teJidos a 20 000 rpm durante 10 mio. 



6,-Centrifugar n 3000 rpm durante 15 min. 

7.-Decantar. El eobrenadante co~etituye el antígeno. 
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8.-Agregar nzidn de sodio como conservador en una concentraci6n 

de 1110 000, 

T AJIADO DE LOS GLOBULOS ROJOS, 

1.-Se prepara una euapenai6n de G.R (grupo O) al 2Q<f. en eol. 

amortiguadora de fosfatos. 

2.-.ASrcgar doe volúmenes de &cido t&nico 1120 000, 

3.-se incuba en baffo •aria a 37oC por 15 min. 

4.-Centrifugar 5 min. a 3000 rpm. 

5.-Decantar el aobrenadante. 

5BNSIBILIZACION DE LOS GLOBULOS ROJOS CON BL ANTIGBHO. 

1.-Preparar una euepenei6n ai 10~ de loe G.R en eol. amorti¡¡uad~ 

ra. 

2.~A8regar antígeno eeg6n titulo. 

3.-Incubar a 37oC durante 30 min. 

4.-Centrifugar 5 min. a 3000 rpm decantando el aobrenadante, 

5.-se lava por centrifugaci6n con doe vol6menee de suero norma1 

de conejo ai l~ en sol.amortiguadora pH 7.2 

6.-Llevar los G.R eeneibilimados a una concentraci6n final del -

5,C con suero normal de cone~o. 

La eoluci6n última es la que ae utiliza como antígeno para la -

reacci6n.de Hemaglutinaci6n indirecta. 



DBSCRIPCION DE LA TECNICA. 

1.-En una placa de microtitu1aci6n, hacer dilucioneo de cada WlO 

de loe sueros problema y del suero control negativo hastn un 

titulo de lsl6. Para el suero control positivo hacer 8 dilu-­

ciones (11256), 

a).-Se colocan 25 microlitroe de sol.estabilizadora en cada -

uno de loa pozos. Al primer pozo ee le agrega 25 microli­

troe de suero y se mezcla. 

b).-De la diluci6n anterior ee tomen 25 microlitroe y ec pasan 

al segundo pozo y ee mezcla, ee repite esta misma opera.-;­

ci6n he.eta llegar a la diluci6n final deseada, desechando 

los 25 microlitroe restantes. 

2.-~g%'ege:r 20 microlitros. de G.R sensibilizados a ceda una do las 

diluciones finales realizadas (1116), Para el control positi­

TO agregar a lae '6.l. timas cinco diluciones. 

3.-De~ar repoear~a temperatura ambiente durante 30 min. 

4.- Hacer 1a lectura1 

PRUEBA NBGATIVA.-Pormaci6n de un anillo o de un paquete de eri~ 

trocitos en e1 fondo del pozo. 

PRUEBA POSITIVA.-Aglutinaci6n de los eritrocitos( se manifiesta -

por la formaci6n de un manto que cubre el fondo 

del .pocillo de la placa, 

Se debe realizar la lectura transcurrido exactamente el tiempo -

necesario. Una lectura antoe de tiempo puede mostrar como poeit! 

vas aquellas reacciones que sean realmente negativas, pero que -

no han tonido tiempo de sedimentar todavía. 

Una lectura tard!a puede mostrar como falsas negativas a aque-­

llae reacciones que eean positivas, pero la película de eglutiD!: 

ci6n sediment6 una vez transcurrido el tiempo de reacci6n. 
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INMUNOl'LUO!!ESCE!iCIA IllDIRECTA. 

F'l.lllDA!4ENTO: Se· basa en el principio de la. ligadura de radicnlee 

fluoreacentee a proteínas Rntig~nicaa y pooibilita la vieualiza­

ci6n directa de la Wli6n antígeno-nnticuerpo. La reo.cci6n se ef!. 

otúa en dos etapas, en la primera ee incuba el euero en estudio 

con el ant1geno cooocido(uni6n antígeno-anticuerpo no f'luorea--­

oonto), en la segunda etapa se agrega la antiglobulina marcada -

con fluoreeco!na, que oe unir& a la globulina ya fijada al ant!­

geno, dando as! una uni6n antígeno-anticuerpo fluorescente. El -

antígeno empleado ee obeorva f'luoreacente en las reacciones posi 

ti vas. 

La reacci6n pone en evidencia slobulinaa a. 
La aeneibilidad del m&todo se basa en la.util1zaci6n de conjuga­

dos espocíf'icos anti-IgG para evitar resultados tal.sos positivos 

o dudosos relacionados frecuentemente con reacciones no especif! 

cae vinculadas con las globu1inas Igll. 

ll'!ATE:l!IAL. 

-microecopio de epifluoreecencia zeiss (Bl'A). 

-micropipeta calibrada de 10 n 100 microlitroe Eppendorf(FRANCIA). 

-pun'tas para micropipeta. 

-tuboe de ensaye de 22 X 75 mm. 

-gradilla. 

-cajas de Koplin. 

-cfunara h6meda. 

-estufa a 37ºc. 

-reloj. 

-cubreobjetos. 

-laminillas. 

-glicerol. 



REACUVOS. 

-ent!geno de referencia proveniente del Instituto de invcGtiga-­

ci6n "Mario Fatala Chab~n" de BUenoe Airee, Argentina. 

-ant!geno de Trypanoeoma cruzi producido en el laboratorio del -

propio Instituto. 

-sueros control positivo y negativo. 

-sueros problema inactivados a 56oc durante 30 min. 

- conjugado e.ntigemaglobulina-fluoreace!ne. a un titulo de 11120 

( SIGllA CllEllICAL). 

eoluci6n amortiguadora de fosfatos pH 7.2 

PREPARACION DEL ANTIGENO ?ARA INllllNOFLUORESCENCIA INDIRECTA. 

El antíge n> eet& consti tu!do por epimaetigoteo de T. oruzi tra­

tados con formol. 

PASOS DEL PROCESO• 
1,-0btener loe par6.eitos del cultivo fi1trando por capa f'ina de 

algod6n. 

2.-Centrifugar a 3000 rpm durante 10 min. 

J.-Decantar y lavar el sedimento dos veces con sol,emortiguadora 

y repetir la centrifugaci6n. 

4.-Deapués del Último lavado, resuependor en SSI con formol a1 

l~, agregarlo lentamente y agitar bi&n para homogenizar. 

5.-De;iar a tampere.tura ambiente durante 24 hl'•·, agitando const"!! 

temente. 

6.-Diluir la auepensi6n entig&nica en sol.amortiguadora hasta que 

la concentraci6n de tripanoeomas muestre de 10 a 15 paráai 'toe 

por campo microec6pico de 400 aumentos. 
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DBSCRIPCIO!i DE LA TBCNICA. 

1.-En los tubos de 22 X 75 mm se realizan las diluciones de cada 

uno de los sueros problema y el control negativo hasta tener 

los titulas 1:32 y 1:64. Del suero control positivo se hacen 

dos diluciones más del titulo conocido indicado en la etique­

ta. Loe sueros control se corren por duplicado. 

2.-De lae diluciones anteriores oe toman 10 microlitroe y ee 11~ 

nao loe pozos de la laminilla que contiene el antígeno. 

3.-se incuban 1as placee a 37oC durante 35 min. en c&mare bEmeda. 

4 •. -se hacen dos lavados de 5 min. cada uno con eol.amortigl.ladora. 

Se dejan secar las laminillns a temperatura ambiente o se se­

can manualmente con una secadora de pelo. 

5.-so agregan 10 microlitroe de conjuBado a todos loe pozos, se 

colocan las laminillas en cámara húmeda y se incubun nueva--­

mente a 37oC por 35 min. 

6.-se hacen ~os lavados con eol. amortiguadora y se dejan secar 

las lemini11ae. 

7.-se montan ~as preparaciones con glicerol. 

8.-se hace la observaci6n con el microscopio de epifluorescencia. 

LECTURA. 

Se procede a leer primeramente los controlen antes que los aue-­

ron problema. 

CONTROL NEGA!l!IVO.-Loe parfu.itoe deberán presentar una coloraci6n 

rojiza sobre fondo obscuro y no mostrar fluorescencia. 

CONTROL POSITIVO.-Loe par&itoe deberán presentar ~luoreecencia -

amarillo-verdosa brille.nte. La fluorescencia ea particularmente 

intensa en la membrann y flagelo del parlwito. 
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NO'?At se debe correr un control de fluorescencia ineapecifica. 

COlftROL DI PLUORBSCRNCIA INESPRCil'ICA.-Estk constituido por una 
gota de aol. amortiguadora incubada en euspenoi6n antig6nica. 

Los parásitos deber&n observarse rojizos y no mostrar fluores--­

cencia. 



69 
V .-RESULTADOS. 

El cuadro l hac~ referencia n las poblaciones de estudio, 

al número de mueatrae colectadao en cada una de ellas y a.l por-­

centaje que representan del total do habitantes de cada poblacion. 

De un total de 100 muentrB.B tomadas correspondientes al. 6.J?' del 

total de poblaci6n existente en ambas localidades, eo descarta-­

ron 5 por presentar hem6lieie o eer ineuf'iciente para eu proceso. 

De las 95 muestras proceead88 44 resultaron positivas por ambas 

pruebae eerol6¡¡icae con titulos :;.1116 por HAI y ~1132 para Il'I, 

obteniéndose una aeroprevalencia del 46.2~. Cuadro 2. 

El cuadro 3 presenta la diatribuc16n porcentual de la p~ 

blaci6n estudiada agrupada por edados. se puede observar~que~ae 

trata de una poblaci6n joven, concentrada en loe primeros treo -

grupos et&reoe. Grlifica l. 

El cuadro 4 muestra el porcentaje de individuos estudia­

dos aegÚn e1 sexo. Se procesaron más muestras del saxo femenino 

que del maeculino,eeta marcada diferencia co debi6 a que a la h~ 

ra de la toma do la muestra ee hallaron más mujereo en eu caea y 

porque además ruoron laa que mostraron mayor ioterée. 

&n relaci6n a la edad, el cuadro 5 y gráí'ica 2 muestran 

que el mayor .n6mero de caeos positivos oe encontraron en la pobl~ 

ci6n joven, cuyas edadea fluctuaron entre lon 20 y 29 aftoa. 

Del total de caaoa poaitivoe (46.2~), el sexo remenino -

moetr6 mayor reectividad (32.6~) que el eexo maeculino (13.6~) • 

Cundro 6 y gráfica 3. 
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El mayor n6m.ero de casos positivos por HAI se registraron 

a la dilucioñ 1116 (cuadro 7 y grlú".4), mientras que por IFI ce 

registraron e la diluci6n 1164 (cuadro 8 y grá.f.5). 

De los caeos positivos registrados, cabe destacar quo -­

loe t! tuloe de anticuerpC?s en contra de Trypanoaoma cruzi más a! 
tus correspondieron a una paciente de 20 af1oe de edad. Las t!tu­

loo rueron1 de 111024 y 114096 por HAI e IFI respectivamente. 
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Datos correspondientes a las poblaciones de estudio (cuadro 1). 

(Rogi6n Marqu~a de Comillaa, Mpio.Ocoaingo, Ohia.)1988• 

Selva Lacandona. 

Niimero N6mero de :' que repre-
Poblaci6n de muestras santa. 

habitantes.tomadas. 

p 1500 50 3.3 

V 244 50 20.4, 

fO'J?AL 1744 100 6.J 

Poblnci6n P - - - -Bjido Nuevo Zamora rico de oro. 

Poblaci6n·v - - - -Bjido La Victoria. 

l'Ul!lf.l'Bs C'dula de in!onnaci6n. 



Seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi encontrada 

eeglin las poblaciones de estudio, utilizando doa t~cni­

cas1 HAI ( dil. ~ 1116) e Il'I (dil. ~1132). Cuadro 2. 
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(Roei6n de Marqu~s de comillas, Kpio.Ocosineo,Chio.) 1988 • 

Indiv:l- No.de seropo- HAI Il!'I 
Poblaci6n duo a eitivoe por dilo dil. 

estudiados HAI fi Il!'I. l.116 1132 

p 46 23 50" 50" 

V 49 2l. 42.8~ 42.8¡! 

!rll!AL 95 44 46.2¡! 46.2¡! 

l!'UENTEI C~dul.a de inf'ormaci6n. 



Distribuci6n da ls poblaci6n tot!ll. estudiada por grupos et{¡,.. 

reos. Cuadro J. 

(Regi6n Marqu&s de comillas, Xpio.ocosingo,Chis.)1966• 

Grupos Individuoa -J,, que re pre e en-
atáreos estudiados tan. 

9-19 13 13.6 

20-29 35 36.6 

30-39 21 22.1 

40-49 10 l0.5 

50-59 10 10.5 

60-69 4 4.2 

>70 2 2.1 

TOTAL 95 99.6 

~ de individuos de la poblaci6n de eotudio,oeg6.n grupos at'1-
reos. grlirica l. 

40 
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ª~·· 
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D·S 

'1-17 .2D·"-' 3o-;¡¡~ V•-'17 so~~ l.4-<? "'"º 

PUEN'rE1 C&du1a de informaci6n. 
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Distribuci6n por edad y sexo do la pob1aci6n estudiada.Cuadro 4. 

(Xarquéa de Comil.les, Mpio.ocosingo,Uhia.) 1988• 

Grupo e sexo sexo 
ed.reoe 'femenino maacu1:1no 

9-19 8 5 
20-29 26 9 

30-39 lO l.l 

40-49 5 5 

50-59 7 3 
60-69 4 o 

70 l l. 

TOTAL 6l. J4 95 
~ que re- 64.2 35.7 ereeentat 

PUBN!Bs Cédul.a de iní"ormaci6n. 
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No.de individuos eeropositivoa eegÚn gnipoe et&reos, ~que re­

presentan. Cuadro 5. 

(Narqu~s de Comillaa, Mpio,Ocosingo,Chie.) 1966• 

Grupo Individuos Individuos 'f. eeropo-
etfu-eo. estudiados. J!Ol5itivoa. eitividad. 

9-19 13 6 6.3 

20-29 35 lB lB.9 

30-39 21 12 12.6 

40-49 10 l i.05 

50-59 16 6 6.31 

60-69 4 o o 
>70 2 l i.02 

TO'rAL 95 44 46.~ 

Seropreva1encia de anticuerpos anti-'?.crus1 eeg6.n grupos de 

edad. Gráfica 2 • 

.20 

/O 

~o-a9 

PUENTEJ Cédula de in~ormaci6n. 
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Distribuci6n de la seropoeitividad según edad y sexo. cuadro 6. 

(Marquh de Comillas, l!!pio.Ocoeineo,chie.)l.988 • 

Edad sexo femenino sexo masculino 
caeos " que repre- casos ít que repre-

~~~- poeiti~~ e en tan poeitiv. presentan. 

9-19 4 4.2 2 2.l. 

20-29 14 14.7 4 4.2 

30-39 8 8.4 4 4.2 

40-49 o o l. J..05 

50-59 5 5.2 l 1.05 

60-69 o o o o 
>70 o o l 1.05 

!rOTAL 31 ~ 13 ~ 

~ de se ropo si ti vi dad de anticuerpos contra 'T .cru.zi según el 

sexo. Gráfica 3. 

" seropoei­
ti v.l.dad. 

30 

10 

sexo: F 

'.PUENTE• C~dul.a de 1nformaci6n. 
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Seropreval.encia de anticuerpoa contra T.cruzi por HAI. Cuadro 7 

y grafica 4. 

(Marqu~s de Comillas, Mpio. Ocosingo, Chis.)1988 • 

Titulo de No.de casos %do 
anticuerpos. positivos. positividad. 

1:16 14 14.7 
1:32 13 13.6 
1;64 12 12.6 
1:128 3 3.1 
1:256 1 1.05 
1:512 o o 
1:1024 1 1.05 

TOTAL 44 46.2% 
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l!'UBNTE1 C~dula de infonnaci6n. 
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Seroprevalencia de anticuerpos contra T.cruzi por IPI. Cuadro 8 

y grlct"ica 5. 

(Marqu&e de Comillas, Mpio. Ocoeingo, Chis,)
1988

• 

lltulo de No.de casos %de 
anticuerpos. positivos. positlvidad. 

1:32 4.2 
1:64 34 35.78 
1:128 o o 
1:256 o o 
1:512 2 2.1 
1:1024 3 3.15 
1:2048 o o 
1:4096 1 1 

TOTAL 44 46.~ 
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Han sido muy pocos loe estudios eeroopidcmiol6sicos que 

sobre enf'crmedad de Checas se han realizado en el eatado de Chi~ 

paa, ein embargo; todos ellos han demostrado seroprevalencies 

nltaa. El realizado ahora no fué la excopci6n yu que detect6 se­

ropositividad en el 46.2~ de la poblaci6n muestreda. 

La poblaci6n estudiada en lo general habita vivienda pr~ 

caria, en condiciones de hacinamiento y promiscuidad con anima-­

les, posee asimismo bajo nivel de escolaridad y pertenece al es­

trato eocio-econ6mico bajo, factores que aeociadoe a las condi-­

ciones eco16gicas que imperan en la roei6n, favorecen la tre.ns-­

miei6n de Trypanosoma cruzi. 

Bl sexo femenino preaent6 eeropoeitividad casi tree Ye-­

cea superior al masculino, lo que pudo deberse a que ae eetudi6 

un n6mero mayor de mujeres ya que habitualmente se comportan en 

fOl111.a similar o el femenino muestra una reactivid~d ligeramente 

mayor al masculillo. En nuestro caso parec16 deberee a problemas 

de a1eatoriedad ae la muestra, particularmente al sesgo de haber 

estudiado un n6mero superior de mujeres. 

Bl. que el grupo de 29-29 allos de edad que tienen m&s de 

10 af'ioe de residir en eeas localidadeo, amblis de reciente cres­

ci6n y que registraron altos títulos de eeropositiVidad, ee su­

gestivo de que dichas localidades son un foco de tran'smisi6n na­

tural importante de la enfe:nnedad de Chagas. 



00 

VII.-CONCLUSIONES. 

Deepu&e de haber expuesto loa resultados y el análisis 

de loe miemos del preoente eotudio puedo concluir lo siguientes 

a).-Que el a1to indice de aeropoaitivióad encontrado demueotra -

que la comunidad estudiada (Marqu~a de ComillRs) ubicada en 

la selva Lacandona, es un nue~- foco end&mico de la enfenne­

dad de ChBBBe en el estado de Chiapas. 

b).-Que lee condiciones de vivienda, socio-econ6micas y ecol6gi­

cae ~uesan un papel importante en la tranemiei6n de la enfe~ 

me dad. 



ANEXO 

HISTORIA CLINICA 

FICHA DE IDENTIPICACION. 

NOMBRE------- - - - - EDAD - - - - - - -

SEXOs KASCULINO ( PEllENINO ( ) OCUl'ACIOH - - - - - -

ESCOLARIDAD - - - - - - - - - - - - - IDCALIDAD- - - - - - - - -

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y P.AllILIAl!BS:(ANOTAR SOLO LOS DATOS PQ 
SITIVOS,ESPBCIADllENTEI CARDIACOS, HIPERTENSIVOS, PDIICOS, LUETI­

COS¡ ASlllATICOS, ALERGICOS, OTROS, ) , 

ANTECEDENTES PERSO!lALES PATOLOGICOS ( ENFERlllEDADES IDRAHTE LA Ill­

PANCIA-AllOTAR CUALES-, y OTRAS TALES co•os PALUDISllO, HEPATITIS, 

TB., ULCERA DE LOS CHICLEROS/LEISllllANJ:ASIS, TRANSFUSIONES, ALBR­

GIA A •EDICAllE!ftOS ETC,). 

l!NPERllEDAD DB CHAGAS 

Conoce el triat6mino? 

Lo ha picado? 

Signo de Roma!la 

Chagomn de tnoculac16n 

Disnea 

Edema de miembros inf. 

Dolor precordia1 

Palpitaciones 

Disfagia 

Conetipac16n habitual 

SI DONDB CUANDO NO 

- - - -- - - -- - - - - - - -( 

- - - --- - - - - -- - - - -( 
( 

( 

)pequeHoe( )medianos( )grandes eef.( 

NO( 

( 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PA'?OLOGICOS (ESPECIAJA!ENTE1TIPO DE ~ 

DDICAMENTOS QUE HA TOMADO, CONVIVENCIA CON ANIMALES-ESPBCIPICAR 

CUALES-INMUNIZACIONES, ANTITOXINAS). 



INTKRROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS (ANOTAR SOLO DATOS POSIT! 

VOS). 

1.-CIRCULATORIO ( EDBllA Dll llIEllBROS INFERIORES, DISHEA, DOLOR PIJ! 

CORDIAL, PALPITACIONES). 

2 .-RESPIRATORIO. 

3 .-GASTROillTESTillAL. 

4 .-GllNI'fO-URINARIO. 

5 .-llEUIIOJ!USCULAll. 

6.-PSICOLOGICO. 

7 .-BllDOCRIROI.OGICO. 

8.-D!ISABBOLLO PSICOllOTOR (EN NI!lOS). 

llXAJIEN PISIC01 

PBSO - - - - - !ULLA- - - - - - Plll!CUERCIA CARDIACA- - -

TBNSION AR~BRIAL- -

HABITUS .IXTERlORs 

RESTO DB LA EXl'LORACION ( CAJlEZA, CARA, CUELLO, TOBAX, .ABDOllEN, 

ne.). ANOTAR SOLO LOS DATOS POSITIVOS. 
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