<€l

JeT.

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE QUIMICA

ESTUDIO SEROEPIDEMIOLOGICO DE LA
ENFERMEDAD DE CHAGAS EN LA ZONA DE
MARQUEZ DE COMILLAS, CHIAPAS.

T E S 1 S

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

QuUIMICA FARMACEUTICA BIOLOGA

P R £ S E N T A
ADELAIDA LUCAS MARTINEZ

ORI MEXICO, D. F. ° ) 1993

“TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE

I.-INTRODUCCION.
1.1.-DEFINICION DE LA ENPERMEDAD DE CHAGAS.
1.2.~CLASIFICACION TAXOKOMICA.
1.3.-MORFOLOGIA Y CICIO DB VIDA DEL PARASITO.
1.4.-TRANSNISORES Y RBSERVOIRIOS DE LA ENPERMEDAD
1.5.-EECANISMOS DE TRANSMISION.
1.6.-CUAIBO CLINICO.
1,7.-DIAGNOSTICO DB LABCRATORIO.
1.8.-TRATANMIENTO,
1.9.-PROFILAXIS.

I1.=-ANTECEDERTES HISTORICOS DE LA ENPERMEDAD DE CHAGAS.
2.1.,~BN LATINOAMERICA. ’
2.2.~EN MEXICO.
2.3.~EN EL BSTADO DE CHIAPAS.

I11.-0BJBTIVOS,

IV.=NMATERIAL Y NETODOS.

V.~RESULTADOS.

VI.~DISCUSION DR '‘RESULTADOS.

VII.-CONCLUSIONES.

ANEXO.

VIII.-REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.



I.~INTRODUCCION.

1.1.-DEFINICION DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS.

La enfermedad de Chagas-Mazze-Romafia o tripencsomiasis
emericena, es una infeccién parasiteria que afecta al hombre y =
enimales, causada por Trypanosome cruzi, parfisito intracelular -
de las células del RE que ataca principalmente miocardio, esbfe~
g0 y colon. Es transmitida por un vector y los animales domésti-
cos, peridomésticos y silvestres actlan como reservorios. Afecta
particularmente a individuos de zonas rursles y suburbanas gque -
haebitan viviendas inadecuadas, es una enfermedad ligade a la po-

breza.

142.=CLASIFICACION TAXONOMICA.

El agente etiolbgico de la enfermedad de Chages, Trypano
soma cruzi(descubierto por Carlos Chagas en 1909), es un parfgi-
to flagelado ubicado taxonémicamente en el phylum Protozos, sub-
phylum Sarcomastigophora, superclase Mastigophora, clage Zoomes<
tigophora, orden Kinetoplastide, suborden Trypanosomatina, fami-
lia Trypanosomafidae, género Trypanosoma, seccién Stercoralie, -

especie cruzi.

k1.3-—IORFOIDGIA Y CICLO DE VIDA DEL PARASITO.

Los tripsnosomas varian morfolégicamente durante su ci--
clo evolutive de manera que pasan por varias formas, designadas
con la nomenclature de Hoare y Wallace a'doptada universalmente,—
se distinguen tree estadfos morfolbgicos principales: dos foymas’
polares, tripomastigote y amastigote y una intermedis, epimasti~
-gote; que seg(m' la nomenclatura clésica de Wenyon corresponden &
la forma de tripanosoma, de leishmania y de crithidia respectiva

mente.
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TRIPOMASTIGOTE.- Es un flagelado de forma alargada, muy mévil, -
que mide de 20-25 micras de longitud, es fusiforme y generalmen-
te estd incurvado enr forma de €, U o §; presenta un nficleo, un -
gran cinetoplasto subterminal posterior al nficleo el cusl esté -
formado principalmente por DNA y mitocondrias, del cinetoplasto

surge la membrana ondulsnte que recorre al parfsito a todo lo —-
largo de su cuerpo, convirtiéndose en flagelo libre en la pore—-
cibu enterior pera moverse activamente como barbiqui. Segfin Ro—
mefia y otros autores, en ¢l vertebradoc parasitado ocurre de ma--
nera simultféinea un ciclo vital de progresién fugiforme, que tet-
mina en tripomantigote delgado y otro de progresién orbicular, -
que origina tripommstigotes anchos. Segln Brener(l)ambaa formas

son el resultado del polimorfismo del género Trypanosoma, pero —
que difieren en su capacidad de penetrar & las células del verte
brado, en la reeistencia a l1a inmunidad del huésped y especimle-
mente en la eficiencia para infectar al insecto transmisor.

Las formas delgadas penetran con rapidez en las célules
del hueped, pero; son fhcilmente destrufdas por el sistema inmu
ne del hufsped y es diffcil que parasiten a un invertebrado cuan
do este las ingiere. Por el contrario los tripomastigotes snchos
al parecer son los Gnicos capaces de infectar a los insectos vec
tores y mamfferos donde tienen actividad transvascular e intra——
celular.

Eete estadfo ee encuentra en la sangre de mamiferos y en
el intestinc terminal de los triatdminos, las vinchucas o ch:gn—-
ches besucanas y es la forma infectante {fig.1l). -

AMASTIGOTR.~ Es de foyma esférica, pequefia; mide de 2-7 micras —
de difmetro con gran nficleo excéntrico y cinetoplasto en forma -
de bastoncito incurvado gue da origen al rizoplesto, el cual ae

convertirf en flagelo en las diversas fommas evolutives; sin mem
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brana ondulante e inmévil. Es la forma intracelular con alta ce«

pracidad pars multiplicarse por divisién binaria (fig.2).

EPIMASTIGOTE.~ Es ls forma intermedia, mide de 15-20 micras de -
longitud, de aspecto fusiforme y con cinetoplasto ubicade delan-
te del nficleo y el flagelo formando una pequefia membrana ondulan
te. Bs la forma preponderante de multiplicacibn en el intestino

de las vinchucas y en los tejidos de los mamiferos. Ademfs, es —
la forma predominante en lop cultivos en medios clésicos y se.~—-
obeerva asimismo en la evolucién intracelular de amastigotes a -
tripomastigotes en los tejidos de los hospedadoresvmamiferos —
(fig.3).
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CICLO DE VIDA DEL PARASITO.

El ciclo biolégico de Trypanosome cruzi(z)

comienza con -
la fase de tripomastigote metaciclico contenida en las heces de
los triatbéminos y que infectan al hogpedero vertebrade al pene—
trar por la picadura causada por el insccto, por las mucosas y &
través de 1a piel indemne.

Una vez dentro del huésped, los tripanosomas se introdu-
cen en las célulaes(macréfagos)del tejfdo celular cerceno al si--
tio de penetracibén y si logran sobrevivir a la accibn del fagoli
aosoma se Tredondean y se convierten en amastigotes, los cuales -
se multiplican répidamente por biparticidn en el citoplasma de -
1a cflula, de donde salen a la circulacifn sanguinea y penetran
a otras c8lulas. Bnpeguida mediante progresiln fusiforme adquie-
ren la forma de epimestigote y poco después se transforman en —-
tripomastigotes sangufneca. Bl ciclo biolbgico se completa cuan-
80 un triatémino libre de infeccibn se infecim al chupar sangre
infectada con tripomastigotes metac{clicos los cuales pasan a ls
lug del tubo digestivo donde se transforman en epimastigotes y -
86 multiplican por divisibn binaria longitudinal. En pocos dias,
se transforman nuevamente en tripomastigotes capaces de infectar
& un nuevo huésped (fig.4).
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CICLO BIOLOGICO EN EL INSECTO.

El tripomastigote sanguineo ancho, el eer ingerido por -
el triatémino sufre cambios estructurales rfpides en el tubo die
gestivo, iniciéndose, segfn alvsronga(3' s)das ciclos vitales si
multéneos paralelos, al transformarse las formas sanguineas en -
epimastigotes por un lado y en esferomastigotes por el otro, las
cuales pueden identificerse desde el estémago hesta el recto del
ingecto transmisor. Al finaligar el ciclo, tanto el epimastigote
como el esferomastigote se convierten en tripomastigotes metaci{-
clicos.

Despuée de observaciones repetides, Pereira de Silwa con
cluyé que mientras los esferomastigotes se transfoirman rpidam—-
mente en epilmastigotes y en formes redondsadas, las formas del--
gedas permanecen sin cembio 4 § 5 dfas, para luego degenerar ¥y —

morir“' 5) .

1.4.~TRANSMISORES Y RESERVORIOS DE LA ENPERMEDAD.

Los triatéminos son insectos pertenecientes & la orden -
Hemiptera, superfamilia Reduvidoidea, familia Reduvidag, subfa-—
milie Triatominae, repartidos en 6 génerop y 114 espacies. Se ==
encuentren distribufdos en el continente smericanc desde los 430
de latitud novte a loe 48°de latitud ewrl?),

La familla Reduvidae comprende los barbeiros o vinchucaa.
Se trata de insectos diferenciados, que dejaron de alimentarse -
de las plantas para ser predadores de otros insectos{1la mayoria)
o hematéfagoa{unos pocos). Seghn Scherlock, los predidores Aof——
son dafiinos parse el hombre. Sin embargo, la mayoria de enan eg=——
pecies, cuando son tocadas se defienden por medio de una picadu-

ra que es slempre muy dolorosa.
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Es importante poder diferenciar los verdaderos barbeiros

(hematéfagos) de los demés hemipteros.

Entre las caracteristicas biolfgicas mbs importantes de
los triatéminos que atacan al ser humano figuran: ser domicilia-
rios, ser una de las especies euridicas, es decir, que soportan
variaciones extremms de temperatura, humedad, altura sobre el ni
vol del mar. Ademés: ser hematéfago estricto, de hlbitos noctur—
nog y fotofobia tanto a la luz natural como artificial 3

Eetos insectos miden entre 1.0 y 6.5 cm de longitud(T.
protracta y D.maximus nepectivamente), Poseen cuerpo segmentado
en cabaza;. térax y abdomen. En la porcibn cef&lica se observan -
dos oJjos prominentes, el tylus, las aentenas largas de cuatro seg
mentos y la proboscise reei:a, fina de tres segmentos, diferente:—
a lag de los redlvidos depredadores que la tienen trisegmentada
pero curva y més gruesa y la de los fitéfagos, que tienen cuatro
segmentos y mucho mhs larga gue la cabeza de la chinche. Tienen
sexos separados, tubo digestivo completo y aparato excretor. Po
seen tres pares de patas gue nacen en el térax. Practicamente -
todos loe triatéminos adultos tienen un par de alas membrenosas
y dos mlterios; con excepcién de T.spinolai,cuya hembra es lpte-

ra.

ALIBVSENTACION.

Ioe trietSminos son hematéfagos estrictos, pudiendo vi--
vir de la sangre de mamiferos, aves, reptiles y anfibios; aumen-
tando el potencial de trensmisién de T.cruzi en triatéminos que
conviven mis de cerce con mamiferos. Cuando tienen hambre, chu—
pan cuelquier tipo de sangre y pueden llegar a practicar el cani
balismo, particulau_nente entre las primerass formas ninfales o la
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(8)
coprofagia .
Succionan cantidades variables de sangre dependiendo del
estadio, menos de 0.5 ml. las ninfas de los primeros estadfos y ~
los adultos de Paratriatoma y T.protracte y hasta 6.0 ml, el adul

n . Le succién se completa entre 10 y 20 minutos.

to de D.maximus
Une vez alimentada la chinche, una nueva realimentacién solo serfd
necesaria entre 7 y 14 dias més tarde, dependiendo de la activi--
dad biol6gica del insecto y de las condiclones del medio ambiente.
Con calor, las comidas se hacen a intervalos méds cortos que en ~
invierno. La capacidad de supervivencia al ayunoc es muy pronuncia

da entre los triatéminos, de 120 a 180 dias(ﬂ)

CIJLO EVOLUTIVO Y REPRODUCTIVO.

Los triatéminos viven durante un término medio de entre -
uno y dos afios, su ciclo vital tiene duracién desde tres meses &
un afio; dependiendo de la temperatura ambiental.

Algunas especies son capaces de reproducirse varias veces

8l afio, por ejemplo: R.prolixus y T.pallidipennis mexicano.
El nfimero total de huevos depositados por la hembra(unos 200 en -
su vida) depende de muchas variables, como género y especie,8li--
mentacién, temperatura, nimero de cépulas, etc. Los hueves son -
depositados en grupos, particularmente durante la primavera y el
verano. La mayoria de los triatéminos los dejan adheridos en si--
tios protegidos.

La primera forma ninfal nace 10 a 30 dfas después de pues
to el huevo, inicia su alimentacién 2 § 3 dfas después de la ---—

eclosién y necesita alimentarse antes de cada muda.

Como insectos hemimetébolos, las ninfas de primer esta-—



11

dfo se parecen al adulto en su forma y hébitos alimentarios, aun
que sin alas y sparate genitael incompleto. Durante el crecimien-
to ocurren 5 mudas o etapas ninfales, bajo la influencia de una
hoxmona de crecimiento, la ecdisona cuyos niveles dependen de -~
la condicibn nutricional del insecto. En ceda muda el insecto —
plerde la cobertura (o exQivia) del tegumento anterior y crece -
durante el perifdo de oxidecibn del nuevo tegumento(v'a).

TAXONOMIA ¥ CLASIFICACION DE LOS TRIATOMINOS.
Ia subfamilie Triatominae se divide en cinco trihus“):
1. Bolboderini, que egrupa a cuatro géneross:

Bolbodera (una especie).

Belminue (tres especies).

Parabelminus (una especie).

¥icrotriatfma (dos especies).

2. Cavernicolini,un género y uns especies
Cavernicola pilosa.

3. Rhodniini, con doe géneross
- Psamnolestes (tres especies).
Rhodnius (diez especiea).

4. Alberprobeniini. un género y una especia.

5. Triatomiini, con ocho géneross

Panstrongylus (doce especies).
‘Dipetalogaster (una especie).
Paratriatoma (una especie).
Neotriatoma (une especie).
Nesotriatoma (unse especie).
Linchoateus (una especie).
Triatoma (114 especies).
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En el continente se han descrito por lo menos 100 espe--—
cies. Tomando en consideracién su amplia distribucién geogrifica,
domesticidad y magnitud de infestacién por T.cruzi, las més impor
tantes son: Triatoma infestans que vive en el hemisferio esur, ———
principalmente en Argentina, Brasil, Uruguay, Perd y Bolivia. Re-
cientemente ha sido descubierto en México donde es un insecto sil
vestre en Veracruz y S.L.P.
La segunda especie importante en el continente es: Rhodnius proli
xus, se le encuentra en la regién norte de Sudamérica({Venezuela,
Colombia y Guyanas), parte de Centroamérice y México(Chiapas),don
de presente gran domiciljaridad. En tercer lugar Panstrongylus me

gistus, el"barbeiro” en el cual Carlos Chagas descubri§ a T.cruzi.

Es sobre tranamisores de la enfermedad de Chages donde ma
yor conocimiento se tiene. A la fecha 8e ha reportado a todos los
estados de la Repliblica ¥exicana con por lo menos una localidad y

especie de triatéminos infectados con T.cruzi( 9'10’11'12'13'58).

La mayor parte de las loczlidades reportadas se encuentran
a una altitud entre O y 1870 metros sobre el nivel del mar(menm)-
con excepcién de 2 nuevas: una en Varillas Zacoalco, Jalisco a =
2000 msnm y la otra en San Juan Atenco,Pue. a 2400 que rompen con
los limites de altitud para el desarrolle de la enfermedad de Cha
gas 7). Segin 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 sefialar que la gran mayoria
de casos humanos diagnosticados se encuentran en localidades si—-
tuadas en la vertiente del paci{fico, quizéds debido a que existe —~
en ella mayor nimero de especies de triatomes con hébitos altamen
te domésticos y a la capacidad que tienen algunas especies para -

transmitir -
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T.cruzi.Parece ser que el tipo de clima més bién seco y célido -
es preferido por los triatomes pués vemos aqui la mayor parte de
especies y subespecies comparativamente con las del golfo de Mé&-
xico que se encuentran en reducido nfmero y con hébitos de domesg
ticidad menos marcados.

(12), en la

Seglin datos recopilados por Velasco Castrején
Repliblica Mexicana ee encuentran distribuidas en todos los esta-
dos un total de 32 especies de triatdminos pertenecientes 8 7 ==
géneros; de los cuales 25 especies pertenecen al género Triatoma,
una &l género Rhodnius(R.prolixus), una al género Dipetalogaster
(D.maximus), una el género Paratriatoma (P.hirsute), una al géne
ro Panstrongylus (P.rufotuberculatos), unu el género Belminus -
(B.costarricensis) y dos del gbnero Eratyrus (E.cuspidatus y B.
macronatus). Tomando en consideracibén la poca importancia que se
le ha dado a la tripanocsomiasis americana en México y por ende -
los escasos estudios realizados hasta shora, es probable que el
nfimero de especies sea mayor y su distribucibn geogrhfica més —
amplia,

Por su mayor distribucién geogrffica y domesticidad, las
especies Mexicanas de mayor importancia son: R.prolizus, T.barbe
ri, T. dimidiata, LR phylloaoma, T. longipennis y T. picturata.

CICIO DE TRANSMISION DE T.CRUZI POR IOS TRIATOMINOS.

Realizan tres ciclos diferentes, en relacibn directa con su &ne-
tropofitiat?ly

1, CICIO SILVESTRE O ENZ0OTICO:; Los triatbminos silvestres oca——
cionalmente pican al hombre.
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2. CICLO PERIDOMESTICO, INTERMEDIO O ZOOANTROPOTICO: triatdminos
que habitan en las cercanias de la vivienda humana y que han ini

ciado su colonizacibn.

3. CICLO DOMESTICO, DOMICILIARIO O ANTROPOTICO: triatbminos que
se alimentan del hombre principalmente, ademfs de enimales do—-
mésticoe o silvestres que viven en la habitacién humena.

B.Zeledbn efectud una clasificacién de estos insectos de acuerdo
con las pontbglidades que tienen de relacionarse con la habita—
3

ci6n humana'”’.

a). Triatéminos bién adaptados a la viviends humanam, €On pPoOCOS =~
ecStopos naturales y sujetos a dipeminacién por el hombre & tra-
v de sum migraciones. Rjemplos T. infemtans y R. prolixus.

b). Triatéminos adaptedos o en vias de adaptacién e la vivienda
humana pero con muchos ec6topos naturales. Ejemplos T, dimidig~.
ta, T, sordida, T. maculata, ?. guayasana, T. patagonica, T. ru
brofasciata, P, megistus, T. phyllosoma, T. barberi, T. longi--
pennis, T. pallidipennis y R. pallescens.

¢). Triatéminos silvestres que intentan adaptarse a la vivienda
'hums.nal ?. protracta, T. sanguisuga, T. platensis, T. TUDIrOOVaA——
ria, T. rubida, T. lecticulatos y R. neglectus.

d). Triatbéminos totalmente silvestres, con hfbitos que los ale-
jan de la vivienda humana y con caracteristices gue hacen diff—-
cil su adaptacibén y erfa. Ejemplos Psamnolestes, Dipetalogaester,

Belminus y Cavernicola.

El potencisl de transmieibén est& en relacibén directa, en
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tre otros factores. con la capacidad de defecacidn del insecto -
mientras se alimenta o inmediatamente después, R. prolixus es -
posiblemente el defecador posprandiel mds rfpido y el que 1o ha-
ce con mayor frecuencia., Bl tiempo promedio para la primera de—-
fecacibn, asf{ como el porcentaje de defecaciones en 10 minutos,-
s0lo puede ser igualedo por adultos de T. infeatans. Lo anterior
sunado & la gran densidad de poblacién que alcanzan estos insec-
tos dentro de la vivienda humana, los convierten en los transmi-
sores mle eficaces de T. cruzi.

Por otro lado no todos los triatéminos defecan mientras
comen o inmediatemente después. Bntre los defecadores tardics -
estfn: T. recurve, T. dimidiata, P. hirsuta. Eeta caracteristica
los convierte en maloes transmisores. Por su domiciliaridad R, =
prolixus es el més importante vector de T.cruzi, muestra prefe--
rencia por las chozas de techos de palma 0 prja; en donde CoOnB~=—

tantemente orina y defeca.

RESERVORIOS.

Los conocimientos que so tienen en la actualidad sobre -
reservorios no ha variado mucho respecto & los primercs afios de
su investigacifn. En nuestro pais este campo ha sido poco estu--
diado, el nfmero de especies animaler infectados con T, crugi re
portadoe hasta shora, es casi el mismo al de afios atrfs. Batre -

(7, 11, 12, 14)de la tripanosomiaesis se encuen ——

los reservorios
trans el tlacuache(Didelphys marsupialis), primer reservorio en-
contrado por Dias, Perrin y Brenes en 1947, en 1949 Mazzotti y -
Dias encontraron infectados en la naturaleza al axmadillo (Dasy-
pus novencinctus maximus) y al perro (Canis familiaris), en ese
mismo afio Beltrén E.descubrié otro reservorio, la rata noruegas -

(Rattus norvengicus). En 1970 Velaaco,0. reportd nuevamente al —
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perro como reservorio, en 1979 Jorge Tay y cols. publicaron dos

nuevos reservorios, el ratén (mus musculus) y a la ardilla (Sci-
rius vulgaris) ademfs de la rata noruega ya conocida. En 1984 —-
Aluja public§ un caso de miocarditis por T. cruzi en un perro en
Cuernavaca,Mor., donde Velasco y cols. han demostrado una eleva--

da prevalencia humana y en perros por T, cruzi(la).

En cuanto a nuevos reservorios, solo Cruz-Reyes ¥ Cortés
¥ cols., han reportado a Phylander opossum{la martucha) capturado
en San Andrés Tuxtla, Ver. al cual se le aisl§ T. cruzi y a la -
vaca (Bos teurus) en Cuernaveca,Mor. detectada per xenodiagnbsti
ool 4 .
Zavala, J. del Instituto Hideyo Noguchi, ha encontrado tlacuaches

infectados con T. cruzi en la Cd. de Mérida, Yucatén.

Por otro lado, es importante mefinlar que afin cuando no se
ha encontrado al cerdo (Sus domesticus) infectado con T. cruzi -
en Mxico, Mazzotti y Brump en 1939 informaron haberlo lograde -
en condiciones experimenteles y Pinto (1942) informé que en Bra-

8il, este animal se encuentra infectado en la naturaleza(ll’ 142

Otros reservorios de T. cruzi reportados en otros pafses
son: loe murciflagos, la comadreja picaza, el hamster, especies
de zorres {Argentina), los cuyes (Argentina, PerG y Bolivia), -
los gatos (en Brasil y Venezuela) ya sefialado por Chagas en 1909,
la cabra y el conejo (en Chile) 3).
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1.5.- MECANISMOS DE TRANSMISION.

Trypanosoma cruzi puede infectar al hombre por las siguientes -
viaas :

~Por la deyeccién de triatéminos.

~Por hemotransfuasibn.

—Via transplacentaria.

~A través de la leche materna.

—Por transplante de Srganocs y tejidos.

—Al degsollar animales silvestres o ingerirlos semicrudos.

~Por contaminacibén accidental en el laboratorio.

De todas ellase, las tres primeras vias son de importan—-
cia epidemiolbgica, La primers es la causal de aproximadamente -
el 80% de los casos, algunos autores consideren la hemotransfu—-
8ibn como el segundo mecanismo de importancim, siendo responsa—
ble del 20% de los cesos de enfermedad de Chagas en algunss Te-—
glones de América del au.r(s' 16, 1'7). En nuestro pafs ha cobrade
importancia por el aumento de la migracibn de los campesinos & -
las grendes ciudades donde se vefan (o se ven) obligados & ven—
der su sangre pera subsistir. A partir de 1978 ee comenraron a -
registrar los primeros datos de seropositividad en hemodonadores
el primer estudio en su tipo en México, fué realizado en dos bap
cos de sengre de la Cd. de Oaxaca, encontrfindose 4.4% de seropo-
sitivi dad( 18) .

Desde 1984, el grupo del Instituto Nacionnl de Dimgnbs—-—
tico y Referencia Epidemiolégicos INDRE (entes ISET), comenzé -~
a hacer estudios en bancos de sangre reportando f{ndices muy al~-
tos de seropositivided. En 1984, en el Hospital Universitario de
Puebla, Bayoma y cols. encontroron entire hemodonadores 16.5% de
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positividad. En 1985, Velmsco y cols. estudieron a un grupo de -
hemodonadores del Centro Nacional de Transfusibn Sangufnes, en—
contrando 0.67% de seropositividad, en 1987, Tinoco y cols. en--
contraron en Acapulco,Gro. 11.2% de positividad entre los hemodo
nadores familiares y 19% entre los remunerados. Ese mismo afio, -
Monteén y cola. encontraron 2% de seropositivos en hemodonsdores
del D.P., Por otro lado Salinas y cols. en 1989 detectaron 2% de
seroprevelencis en un estudio realizado en el banco de sangre —-—
del Hogpital "Rubén Lefiero™. En 1990 en el Hospital de la mujer,
Guzmfin y cols. detectaron 1.6% de positividad entre sus candide-
tos a donadores. En 1991 Garcia y cols. detectaron 1% de seropow
sitividad en 2 115 donadores de la Cruz Roja Mexicana en el -
D.P(lg' 20, 21).

En México, el estudio de la enfermedad de Chagaes en ban-
cos de sangre es reciente y su obligatoriedad es de solo algunos

meses(22) .

VIA TRANSPLACENTARIA.

Carlos Chagas en 1911, fuf el primero-en sugerir la posi
bilidad de trenemisién trensplacentaria. En 1949 Dao reportb el
primer caso de infeccién congénita en un recién nacido de madre
chagfsicae, en Venezuela(s' 21).

En le actuaslidad se hen descrito ya una gran cantidad de
cagos, principalmente en Argeantina, Chile y Brasil. Segfin Howard
en Chile exiate un caso por cada 200 nacimientos de nifios prema-
turos con peso inferior a 2.0 Kg. Bn Argentina Saleme y Bonet -
sefialan indices de 2.5% de transmigibn congénita y 2.3% de xeno—
dingnéeticos positivos en recién nacidos de madres chaghsaices.
En Brasil Bittencourt, estudié 400 embarazos a término, encon———

trando 7.6% de incidencim de infeccién materna por reaccifn serg
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Los estudios reaslizados en los Gltimos afios sugieren que
entre 0.5 y 2 % de los hijos de madres chagésicas pueden nacer -
infectados(27) .

1.6.-CUADRO CLINICO DE LA ENFERMEDAD.

Las menifestacicnes clinicas de la enfermedad sec.resumen
de la sigulente manera:
FASE AGUDA.

Existe un periodo de incubacién que generalmente es asin-
tomdtico y que oscila entre los 4 y 10 dias si la transmisién se
efectud por triatéminos y de 20 a 40 si es por transfusién sanguf
nea. Durante este periodo, los parfaitos sufren transformaclones
y se diseminan por varios .érganos y tejidos del hospedero. La di-
seminacién intcial de los pardsitos se efectua por vias linfética
y sanguinea, primero por la via linfética de los focos de primoin
fecelén; pero, por su cardcter invasor répidamente aparecen en la
circulacién sanguinea de donde posteriormente pueden invadir cual
quier tejfdo, aunque guardan cierto tropismo por: cerebre, higado
ganglioa linfdticos, mGsculos y en particular el miccardio.

Aflin cuando la mayorfa de los pacientes cursan asintométi-
cos, aproximadamente entre el 5 y 10% de ellos desarrollan la fa-
se aguda, siendo los niffos los que presentan cuadros mAs severos.
Algunas veces y cuando la transmisién se hizo por triatéminos, --
aparecen las manifestaciones de puerta de entrada con el SIGNO DE
ROMANA(complejo oftalmo-ganglionar) y CHAGOMAS DE INOGULACION (com
vlejo cuténeo-ganglionar). E1 SIGNO DE ROMANA consiste en una ble
faritis bipalpabral, unilateral, indolora, eritemo-papulosa, con

edema elédstico, con reaccién conjuntivel sin supuracién
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cidén de evolucién lenta (2-4 semanas) y compromiso ganglionar —
cercano al sitio de penetracién. Los ganglios mhs afectados son
los presuriculares y los de las cadenas cerviceles principalmen-
te los submaxilares homolaterales.

105 CHAGOMAS DE INOCULACION son lesiones gue produce T. cruzi al
ingreasar por la piel al orgenismo, son nodulaciones duras, erite
mopapulosas que pueden presentar pequefias vesiculas ¥y a menudo -
se confunden con otros padecimientos de la pilel ¢omo forfinculos,
erisipeln, tumores, placas de lupus. Los ganglios vecinos al si-
tio de entrada del parfsito son los que reaccionan.

Las edenopat{as son de evolucién lenta y pucden persis—-~
tir durante meses.

La fiebre es el signo mfs importante durante esta fase —
ocurriendo en mfs del 95% de los casos agudos. La temperatura ——
oscila alrededor de los 3B°c con un perfil intermitente e irregu
lar, generalmente con clevaciones vespertinas. A veces puede ser
continua y elevada, relacionhndose su intensidad seghn Carlos -—
Cheges, con la gravedad de la infeccibn, Generalmente se acompa-
fia de cefaleas, mimlgias, artralglas, malestar general, astenia
e inapetencia.

Los nifios con frecuencia muestran irritabilidad, obeser——
vandoge postracibén en los casos mba graves. La duracifn del pe——
ribdoe febril guarde relacibén con le parasitemia, persistiendo de
2 a 4 gemanns después de detectados los tripomastigotes en sangre.

(

El descenso de 1a curva térmica por lo general ocurre por lisis
8, 21).

El edema subcutfneo se observa en mfs.de la mitad de los casos -
agudos cli{nicos, presentfindose inicialmente en cara y progresan~
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do hacia el tronco y extremidades. Es caliente, elféistico e indo-
loro, moderado o leve. Seghn Rasei y Neto se debe al incremento

de la permeabilidad capilar periférica.

COMPLICACICNBS VISCERALES.

La HEPATORSPLENOMEGALIA ocurre en el 30-40% de los casos
¥ en todos aguellos de transmisidén congénita, el aumento es pre-
coz pero discreto., El higado suele aumentar rfpida e intensamen~
te de volumen oi se instala una insuficiencis cardihea aguda.

La MENINGOBNCEPALIA constituye la forma més grave de 1a
fase aguda y de mal pronbstico, sobretodo cuando se preseuta en
nifios, En estos casos son comunes los fenémenos convulpivos ge—-
neralizados con c¢risis frecuentes o espaciadaa.v En los casos me~
nos graves solo hay irritacién fugaz de menfinges, manifesténdose
como contracturas o parflisis localizadas.

Las alteraciones gue pueden hallarse en el ICR son super
ponibles a las de una meningitis viral. Sin embargo, se ha demog
trado en pacientes chagésicos sin manifestaciones neurolbgicas -
la presencia de tripanosomas en LCR(3)' Este hallazgo prueba que
en la fase aguds de la enfermedad de Chagas, el SNC se encuentra
afectado afn cuando no halla manifestaciones clinicas y es posi-
. ble encontrar par&sitos en ICR en forma directa y, mejor aln; ——

por cultivo e inoculacién de ratones o hamsters.

CARDIOMEGALIA.La cardiopatia en la enfermedad de Chagas
aguda es muy frecuente y se presenta como una miocarditis aguda
cuyas manifestaciones més sobresalientes e inespecificas son:
taguicardia, hipotensibn arterial, soplo funcional;geheralmente
pistblico mitral (30%4), sistélico difuso (10%). La miocarditias
es la lesibn anatomopatolbgica mfs constante de la fase agude, -

adn en aguellos casos en que Be presenta escaso compromiso car-—



2z

difhco, Los casos mhs graves evolucionan hacia le insuficiencia -
cardifca congestivae, a veces de instalacifn sQibita y curso vio—-
lento que conducen a la muerte en cuestién de horas o dfas.
Estos casos estan relacionados con altas parasitemias e intensa
reaccibén inflemetoria, principalmente en la primera infancia,

El electrocardiograma es normal entxre el 50 y 70% de los
cagos descritos, presentando apenas taquicardia sinusal ¥y blo——
que de las remas del haz de his {auriculo-ventriculares de pri--
mer grado)(3) M

El curso de la infeceifn mguda generalmente es bueno, -
llevando el paciente & una remisibén gradual del cuadro entre‘los
30 y 90 afas posteriores a su 1nata1aci6n(12)' En este perifdo -
mueren aproximademente el 10% de los pacientes.

PASE INDETERMINADA.

Una vez conclufdo el .peribde agudo, la gran mayoria de -
los pacientes pasarén a una etapa clinica silenciosa asintomfti-
ca; la forma crbnicae indeterminada. Segn Laranjé y cols. se tra
te de la forma mfs frecuente y mhs importante epidemiolégicamen.
te hablando. Algunos la han denominado le "forma subclinica™ y -
otros infeccién cheghsica, se caracteriza por la poeitividad se-
rolégica en individuos asintomAticos con electrocardiograma y —-
radiologfa normal de eséfago y colon. Este concepto fué expuesto
POT un grupo de investigadores Brasilefios en 1974 y comprende la
gran mayorfia de chaghsicos crénicos de menos de 25 afios. Despubs
de eata edad un gran porcentaje de enfermos chaghsicos evolucio-
nan hacia una forma cardifica o digestiva, permaneciendo indefi—

nidemente el 25% de ellos en la fase indeterminada(zn'
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Lépez y Chapadeiro han demostrado que es frecuente hallar lesio~
nes especificas m{nimas en el corazén de chaghsicos en la fase -
indeterminada al realizar la necropsia en muertos accidentalmen~
tel12)e

°

Es durante este perifdo de latencia cuando se incuban las altera
ciones patolégicas que mejor caracterizan B esta enfermedad.

LBSIONES DBL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

Aungue poco se conoce al resllpecto, Jorg y cols, demostra
ron casos de disfuncibn cerebral minima como secuela de meningo-
encefalitis sguda por T.cruzi. La histopatologia de la corteza -
cerebral revell destrucciones neurofibrileres tanto en conduc—--
cibn como intraneuronsles(3)'

LESIONES DEL APARATO DIGESTIVO.

Bstan caracterizadas fundamentalmente por el desarrollo
de loe megasindromes y por diletaciones hipoténicas adinfmicas -
de visceras hueces.

El megacolon y el megaesbfago son las de meyor frecuen-—
cie. El mecanismo es com@in en ambas formas,se trata de una deg—-
truccibn neuronsl de los plexcs mioentéricos. Los transtornos a
nivel de motilidad del esbfago provocan regurgiteciones y doloxr
epigheatrico. En el megacolon, el signo cardinal es la constipa=-
cibn pertinaz y progresiva gue provoca retencibén de meterie fe-—

cal durante 15 o mhs dlas con un desarrollo enorme del abdomen
28, 29, 30).

Después de 10 a 20 afios que dure le fase indeterminada,
la enfermedad de Chagas evoluciona hacia la etapa crdnica.
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La FASE CRONICA de la enfermedad se manifieste casi siem
Pre en persones de 20 a 50 aflos. Puede ocurrir que en las fases
iniciales el paciente sea asintomfitico, presente leves sintomas
0 ninguno.
Las formas clinicas de la fase crénica son principalmente la cer
diopatia, la esofmgopatia y la colopatfia chaghsicas.

CARDIOPATIA CHAGASICA CRONICA { CGheG ).

La cardiopatis chaglsica crénica, se manifiesta blsica~

mente en personmes entre los 20 y 50 afios de edad. De modo genee.—
ral, la CChC aparece después de los 20 afios de eded, aungue eleg
trocardiogrAficamente ya se pueden observar alteraciones percep-
tibles entre chagleicos més jb6venes. Bs la forme més importente

de esta fame de alteracidn y limitacién para el peciente por o-
ser incapacitante en la edad mls productiva,sobretodo del campe-
8ino que con frecuencia lo lleva a la muerte.

La evolucifn naturel de 1la CChC es lenta y progresiva ha
cie la insuficiencia cardifica, pero; en Areas endémicas esta se~
cuencia se ve interrumpida frecuentemente por muerte sQbita. Se~
ghn Pinto DiasSBl)sn el 40% de los casos se obgerve evolucidn —-
benigna que le permite &l peciente una sobrevida hasta los 60 &
mhs afios de edad. Los casos graves de CChC ocurren mhs comfinmen-
te en la tercera y cuarta décadas de la vida, siendo un importan
te factor de mortalidad en estms edades.

El cuadro clinico varfas considersblemenie de scuerdo al
grado de insuficiencia cardifica o al 4ipo de alterscibn del rit-
mo, Los sintomas mfs comfines son las palpitaciones y 1la disnea y
menos frecuentes los estndos de vértigo y sincopales, precordal-
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gias y sintomes originados por la estasis visceral, particular—-
mente hepAtica. Les palpitaciones son el signo més comfin y a me—
nudo la Gnica perturbacifn sugestiva referida por el enfermo. Ge
nerslmente esta molestis es provocade por el esfuerzo o las emo-

ciones, y raramente ocurren durante el reposo(B)'

Para explicar la causa de la lesién tisular en la fase —
crénica de la enfermedad, Texeira ha sugerido un mecanismo de hi
persensibilidad retardada como causa de las lesiones cardiécua(§2)
Se ha revelado que fracciones subcelulares de ¢8lulas cardificas
¥ un homogenizado de T. cruzi, contienen antigenos de reaccibn -
cruzada. Botos antfgenos producen una reaccidn immunitarie inten

sa de base celular y es causante de la interaccién citotéxica,

En la CChC el bloqueo de la rama derecha del Haz de His
(BRDHH), es el transtorno de conducgi6n mbs frecuente, s diferen
cia de otras miocardiopatims en las que predomina el bloqueo de
le rama izquierde del Haz de His(3)‘

En las fagses finales de la insuficiencia cardifica es co-
mln que al lado de los signos de congestibn general, se instalen
también manifestaciones de insuficiencia izquierda. Los dolores
precordiales son sintomas de observacibén comin, Los estados ver-
tiginosos seguidos o no de crisis convulsivo-sincopales y fenf--
menos de Stokes-Adams son referidos por algunos pacientes con —
bigqueo aur{culo-ventricular total y arritmias ventriculares(la’
21).

La mayoria de autores coinciden en gue el primer estadio
de la CChC solo se encuentran enticuerpos sin evidencias clinis—

cas, radiolégica o electrocardiogrifice de compromiso cardiéco.
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CLASIFICACION EVOLUTIVA DE LA CARDIOPATIA CRONICA CHAGASICA(le)'

( oMs 1972 )

PRIMER PERIODO: Infeccién por T. cruzi demostrade parssitolégice
o serol§gicamente, pero sin ninguna evidencia clinica, ra—
diolégica o electrocardiogrfifica de compromiso cardifico.

SEGUNDO PERIODO: Sintomatologia ausente o discreta, Area cardié-
cs normgl o ligeramente crecida en la radiografis, con pre
sencia de alteraciones "benignas® en el ECG (BCRD, extra— '
sistoles misladas, alteraciones difusas de 1la onda T).

TERCER PERIODOs Sintomatologi{am evidentes, cardiomegalia moderada,
presencia de alteraciones importantes en 61 ECG ( BCRD més
HBAI, zonas de inactivacibn, etec.).

CUARTO PERIODO:. Sintomatologie acentuada, con insuficiencia car-
difca congestiva, grandes cardiomegaliams, severas altera--—
ciones en el ECG ( mrritmias graves, extensas freas de inac

tivacibén eléctrica).

OBSERVACIONESs Se considera gue el paciente puede fallecer clibi-
tamente por CChC en cualquiera de los perifdos, & excep~——

cibn del primero,
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1.7.-DIAGNOSTICO DE LABORATORIO DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS.

~ Los métodos de dimgnéstico de la enfermedad de Chagas se clesifi
can ens '
A.-Parasitolégicos.
B.~Inmunoldgicos.

A.-L os mbtodos parasitoldgicos, son métodos capacos de demostrar

la presencis de parfisitos en el torrente sanguineo. Son de elec-

cibn en la etapa iniciml o aguda de 1a‘enfamedad, donde hay ele

vada y constaente parasitemia. Son utilizados también en la inveg
" tigacién de chagas congbnito y neonatal(s)'

A.1.~Observacibn en fresco; es el procedimiento mé&s utilizado por
8u gimplicidad y con \mem’a sensibilidad en la fase inicial (50-
8agk).

Se coloca una gota de sangre entre porta y cubreobjeto y se exa-
mina al microscopio con objetivo de 40 aumentos.

A.2.-Cota gruesa: una gota de sangre voluminosa, se deja secar -
sobre un portaobjeto y sin fijacibn previa, se tifie con Giemsa ~
durante una hora. Enseguida ge lava con agus, se seca ¥ sBe Obser
va a8 inmersién. Este sencillo método permite diagnosticer a poco
més de la mited de enfermos con um cuadro agudo de enfermedad de
Chagas.

A.3.-Métodos por concentracién de parfsitos: por triple centrifu
gacibn, método de silicones, método de la lisis diferxencial y el
método de Strout.

El mls aconsejable es emte iltimo gue permite diagnosti-

car el 95% de los casos agudos, noc siendo necesario para su res~
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lizacibn disponer de equipo especial. Consiste en extraer de 5 &
10 ml, de sangre por puncibn venosa y dejarla coagular. Una vez
retrafdo el cofgulo éste se elimina y se centrifuga el suero a
baja velocidad. El sobrenadante se centrifuga nuevemente perc a
alta velocidad y se examina una gota del sedimento por microsco-
pia directa.

Métodos indirectos parasitolbégicos.-Son métodos de leboratorio —
indicados para la fase agude por su alta sensibilidad o para fi-. )
nee de evaluacién pre-terapedtica en paciéntes crdnicos. Une deg
ventaja es la demors (10 s 60 dfms) con la que se obtienen los —<
resultados.

A.4.-Xenodiagnéstico: es un método indirecto que consiste funda-
mentalmente en el empleo .de insectos vectores de la enfermedad —
de Chagas, los cuales se alimentan sobre los pacientes sospecho-
sos. Los triatémincs debeﬁ estar libres de infeccifn y ser pro--
pios de la regibn de procedencias del paciente, ya gue la sensibi
lidad del estudio suele ser mayor cuando me emplea le especie cg
(33y 38)+ 50 yts1izen 40 trietémines distribuldos —

en cuatro cajas para su aplicacibn en la cara interna del ante—

rrespondiente

brazo y en las pantorrilless. Los triatbéminos deben ser crimdos
en el laboratorioc, debiendo ser alimentados solamente con sangre
de ave ¥y con ayuno previo de dos semanas como mfinimo para su 6——
plicacibén en el xenodiagnbstico. El estadfo evolutivo del redfi—-
vido a utilizar dependerf de la especie que se seleccione. Por -
ejemplo: para D.maximus el ideal seré el primero, para T. palli.-

dipennis serf el tercero o cuarto estadfo y para T, infestens el
(35).

cuarto o quinto
Se dejan que los triatéminos succionen le sangre del pa-

ciente durante 30 minutos. Lasg cajae se dejesn en un lugar obscu-
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r0 y a8 temperatura entre 25 y 3000, el examen de los ingectos se
hace de 10 a 30 dfas despuém para pacientes en fase aguda ¥ lue~
go de 30 a 60 dias para pacientes en la etapa crbnica.

Se oprime suavemente el abdomen de los insectos oblighndolos & —
‘defecar y enseguida se hace un pool de la materia fecal con solun
cibn selina isotbnica, se observa una gota de ésta mezcla al mi-
croscopio a 40 gumentos. La sensibilidad del xenodiagnbstico es

del 100% en los casos agudos y del 50% en los casose crbnicos(36).

A.5.~-Hemocultivoses un método con sensibilidad del 55% en los ca
sos crénicos contra el 30% en xenodiagnésticos practicados simul

téneamente(37)

« Para este fin se utilizan medios de cultivo espe
- ciales como el Warren, NNN (lNovy, Nicolle y Mc Neal), Nacamura o
ELIT, siendo éste (iltimo el medio de cultivo més eficaz, El pro-
cedimiento consiste en recolectar 30 ml. de sangre Venosa con hg
parina en condiciones asépticas, centrifugar a 3000 rpm durante
30 minutos. Descartar el plasmae mediante aspiracidn con jeringa
¥ aguja. Reconstitulr el volumen inicial de 30 ml. con medio de
cultive y centrifugar por 15 minutos paras lavar las células. Des
cartar el sobrenadante y hacer una segunda reconstitucién con el
medio, distribulx en 6 tubos e incubar a 28°c. Se revisan los —
cultivos a los 30, 45 y 60 dfae, observando une gota entre porta

¥ cubreobjetos.

A.6.~-Inoculacifn en aenimales: Se hece para 10s casos agudos y «w—
trabajos experimentales {amislamiento de cepas)., Se utilizan ani-
males susceptibles comot ratones albinos jévenes (10-15 g.) o0 —=
hamsters. Se inoculs sangre del paciente al animal por via intrs
peritoneal, los tripomestigotes desarrollarin 10 dfas después de
1la inoculacibn.
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B;-Inmunol6gicos.

) Las pruebas serolfgicas son la menera mfs f&cil de hacer
el diagnbéstico diferencial de la enfermedad de Chagas en la fase
erfnica y tiene como objetivos: realizar diagnésticos individua-
les, conocer niveles de endemicidad y seleccionar donadores de -~
éangre. ‘Son de ayuda tembién en lm fase aguda si se utiliza un -
conjugado fluoresceinado anti-IgM en inmunofluorescencia indireg
ta (IFI).

Le caracteristica de T. cruzi, de ser uno de los proto--
zoarios antigénicemente més ricos(38)ha sido aprovechada para la
elaboracibn de los diversos métodos para el dimgnéstico de la en
fermedad de Chagas. Sin embargo, debido a las diferentes formas
evolutivas de T. cruzi y a las diversas formas de elaboracién de
los ent{genos, 1a sgensibilidad y especificidad de los métodos va
ri{an grendemente; haciéndose imprecindible, la estandarizacibn -

de los mismoa(Bg' 40, 42).

Las reacciones serolégicas para la deteccién de anticuer
pos anti..T. cruzi, son lo bastante empecificas, regularmente no
8e observan reacciones crugadas con otras enfermedades infecciom
sas con excepcién de Leishmaniasis visceral, mucocutfnea y cutfi-

nea difusa asf como tripanosomiasis africana(42’ 43).

- Las pruebas sarolégicas se basan en la deteccibén de anti
cuerpos circulantes de la clase IgG que comienzan & aparecer a -
las 2 6 3 semanao del peribdo agudo. Los anticuerpos de la clase
IgM raramente aparecen en la fase crénica, pero segln Camargo y
Amato Neto se encuentran constantemente en t{tulos elevados Qu-w

rante la fase aguda.
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Les pruebas mée utilizadas son: Hemeglutinacién indirecta
(HAY), Aglutinacién directa (AD), Reaocibén de fijacibn del comple
mento (RFC), Inmunofluorescencia indirecta (IFI) y ELISA. Son tée
nicas sensibles (96%) y especificas (97%). De acuerdo con el cri-
terio de la OMS, dos pruebas serolégices positivas realizndas gi-
multéneamente siendo una de ellas IFI define el dimgnbstico del -
ceso, Para evitar reacciones inespecificas, se considera la posi-
tividad desde el titulo 13116 para HAI y 13160 para Il’:[(B"44

La RPC debido a sus dificultades técnicas y s la tardanza

de los resultados ha caldo en desuso.

Los entfgenos utilizedos en HAI, RFC y en algunas varien-
tes de ELISA es el lisado de epimestigotes de T. cruzi provenien~
tes de cultivo. En cambio p.a.re. IPI, AD y en algunas de BLISA ge ~
utilizan epimastigotes de medio de cultivo libres de sangre.

RBEACCION DE INMUNOFPLUORESCENCIA INDIRECTA.

Es el método serolégico que permite el diagnbstico con -
meyor precocidad, se vuelve positivo en la mayoria de los casos -
agudos 3 § 4 semanas antes que les oiras reacciones pexrmitiendo -
asf la caracterizacién de la fase inicial de la infeccidn y de la
tranemisibn congénite mediante la bfisqueda de Iyﬂ(”. Ea el de ma
yor sensibilidad durante todo el curso de la infeccidn, entes del
mes muestra un 72%, al mes 83%, en el segundo y tercer mes 97% y
a partir del cuarto mes el 100$(45' 46).
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REACCION DE HEMAGLUTINACION INDIRECTA.

Es une reaccidn muy especifica, sin embargo; en la etapa
aguda su rendimiento es bajo. Segin Cerisola y cols. a los 3 me-—
ses su sensibilidad ee de apenas 80% y debide s que esta reaccién
posee un peribdo preseroldgico mAs large que IFI, la positividad
en el 100% de los casos solo se alcanza a los 6 meses(a)'
La modificacién efectuada a la reaccibn que se traneforme en Hema
glutinacifn rapida, posee la ventaja de eu mfs f&cil y répida eje
cucibn, Se utilizan eritrocitos del grupo O con similar antfgeno
pero mAs concentrado.

REACCION DE AGLUTINACION DIRECTA.

Bs una técnica simple y répida recomendable para el dia—
néstico de la etapma aguda de la infecciln, posee mayor psensibili-
dad gue HAI en esta etapa (71.9%) y tiene la venitaja sobre la —we-
misma de que no requiere mantener listas las preperaciones de glf
buloe tratados, que en esta reaccién son reemplazados por partfcu
las de létex(3' 47).

La absorcibén de sueros con 2-mercaptoetanol aumenta le especifici
dad de la técnica sin disminuir la sensibilided para la fase cx§-

nica de la en.femedad(48). Segfin Comargo, no es una buena técnica

para sangre recogida en papel filtro(e’ 49).

ANALISIS XNMUNOABSORBENTE LIGADO A BENZIMAS.
ELISA.

La prueba de ELISA, fué descrita originalmente por Engvall
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(50) (51, 52)

¥ Perlmann s més tarde Voller A. y Ruitenberg E. des—
pués de varias modificaciones establecieron su aplicacién en el
diegnbéstico de la tripenosomiasis americana y africana respecti-
vamente.

Es una prueba recomendads por la OMS por su bajo costo,-
por su realizmeidn simple, por su alto indice de seguridad, por
su coincidencia en valores de positividad con las pruebas de in-
zmunofluorescencia, por no requerir de aparatos costosos y porque
puede ser automatizada para encueétas serolégicas.

Este método se basa en el uso de una engima (peroxidaea)
como marcador, la cual en presencia de un sustrato adecuado, li-
bera color y tiffe el frea en la cual la enzima ha guedado acopla

da al complejo antfgeno-anticuerpo.

Bxisten otras téénicas con futurc prometedor comos Radio
inmunoensayo(sa) ¥y la determinacién del anticuerpo EVI (endocar-
dio, estructuras vasculares e intersticio), denominado asi por -
su capacidad de reaccién con el endocardio, las estructuras vas-
culares y el intersticio de los mfieculos estrimdos. Seghn Cossio
¥ cols. 3 su presencis abarca el 95% de los pacientes que pre-—
sentan cardiopatia cheghaica y el 45% de los pacientes asintomé

ticos pero infectados con T. cruzi.

1.8.~-TRATAMIENTO.

Muchoe tratamientos han sido ensayados con diverses dro-

gas, obteniéndose resultados desalentadores con la gran mayoris.
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Se ha observado que suprimen o reducen la parasitemia pe
ro no la curan y que pacientes con serologia positive tratados -
en la fase aguda, se negativizan; pero algunos permanecen posi--
tivos. Con las drogas hasta hoy disponibles, la negatividad de —

los casos crénicos no se ha conseguido'~’

Entre las drogas hasta hoy probadas se encuentran los antimalf—
ricos, arsenicales trivalentes, metronidazol, difurtimox, tetra—
ciclina y benznidagol.

Estos medicamentos producen efectos colaterales tdxicos
comos cefaleas, anorexia, pérdida de peso, urticarias, dolor ab—
dominal, hiperexcitabilided, polineurcpatfas periférices, depre—
8ibén medular y uu "efecto Antabun", los cusles desaparecen con ~
la supresién del medicamento. Nifurtimox y benznidazol son los -
medicamentos utilizados tradicionalmente. Actuan a nivel sanguf-
neo y tisular. Nifurtimox es preferidoe por algunos autores suda—
mericancs por su efecto supresivo immediato sobre los parfisitos.

La dosis terapefitica de benznidazol es de 5 mg/Kg. de peso dfa -
por 30 dias. Pars nifurtimox se utilizan las siguientes dosieszn
nifios ¢ 15-20 mg/ke/dia.

adoleacentes : 12-15 mg/kg/dia.

adultos : me iniciae con 5 mg/kg/dia y cada dos semanas se aumen—
tan 1-2 mg/kg/dfe hasta alcanzar,al cabo de 60 dims la dosis de
10 mg/kg/dfa que debe sostenerse por 30 dfes mhs. Esto se debe &
la gran intolerancia gue presentan los adultos hacin eate medica
mento.

Existe otro medicamento gue en la actualidad se encuen-—
tra en fase experimental, el alopurinol que parece tener propie-
dades terapefiticas su.periores a los dos anteriores. Este compues
to disminuye la capacidad reproductora del .parfisiio como results
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do de una interferencia en la biosintesis de bases plricas en el

Trypanosoma cruzi.

La atencidn en la fase agude es la més conveniente para
disminuir o suprimir répidamenteé la infeccién, interrumpir los -
fenbémenos inflamatorios y evitar principalmente el surgimiento -
de las "patfas" de la enfermedad crbnica.

En cuento al tratamiento en la fase crénica, no ge Juati

fica el empleo de los medicamentos hasta hoy disponibles.

A los pacientes con CChC deben ser tratados de manera -
sintomfAtica para mejorar su calidad de vida con digitélicos, diu
réticos, antiarrftmicos, as{ comoc marcapasos de demanda y algu—-
nas veces cirugfa, como en el caso de sutura o reseccibn de anew

rismas cardifcos.

El tratamiento quirfirgico comprende la rectosigmoidosco-
pia y/o0 la reseccidn del sigmoides y anmstomosis subsecuentes.

En los casos de megacolon el tratamiento médico se restringe a -
las formas iniciales del proceso y a los pacientes con contrain-
dicaciones quirlirgicas. Se usen dietas enticonstipantes y lexan-
tes en forma moderada.

En casos de megaesffago, el tratamiento se inicia con medidas pa
liativas que faciliten el vaciamiento esoffigico ¥ la disminucibn

de los fenbmenos de reflujo y esofagitis.
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1.9,.~-PROFILAXIS.

Debe llevarse & cabo eliminando el vector de las vivien-
das infestadas y de sus alrededores, mejorando la vivienda ¥ —--
aplicando insecticidas de accibn residual, ademfs de 18 eduCa—~—
cifn higiénica.
Los insecticidas més usados son el dieldrfn,en dosis de 1 dna de
la vivienda en aplicaciones semestrales y el hexaclorofeno en la
misma dosis donde viven los animales domésticos. Bn loe Gltimos
efios, se han utiligado con mayor éxitc los piretroides, que tie-—
nen la gran ventaja de no ser contaminantes a pesar de pu gran -
actividad residuasl. Se emplean mezclando malatridn con una base
de lAtex incolora para pintar paredeg con duracifn eficaz de 18
meees(B' 7.

<
Por otro lado, se debe evitar la transmisidn transfusio—

nal teniendo un estricto control sobre los bancos de sangre.

Los cagos positivos ee deben identificar y enviar & uns
institucién de salud para su tratamiento. Bn caso de sangre sos—
pechosa, ésta debe ser tratada con violeta de genciana 1t 4000
durante 24 horas(8)
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11 .-ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS.

2.1.-EN AmERICA LazInal7):

La tripanosomimsip americena fué descubierta por Carlos
Chagas en 1909 en lassance,Minag Gerais durante una campafiz para
le erradicacién del paludiemo. El descubiimiento se inicib con -
el transmisor, el cual se encontraba infestando las peredes de
barro de les viviendas. Chages al examinar el contenido intesti-
nal encontr$ gran cantidad de flagelados mbviles que BUPUBO Fa—w
8ses intermedias de un hemoparfisito humano o de animsles domésti-
cos. Opwaldo Cruz (maestro de Chagas) del Instituto Manguinhos
(en 1la actualidad Instituto Oswaldo Cruz) higo la identificacibn
del parfinito, llamado Schizotrypanum cruzi por Chagas, ‘en honor
& su maestro, ’

A este descubrimiento, le siguieron una serie de estudi-
o8 gue caracterizaron a la enfermedad.
Gaspar Vianna realizé estudios parasitolfgicos y descubrié lesip
nes histopatolbgicas fundamentales. Guerreiro y Machado introdu-
Jjeron la reaccibn de fijacién del complemento(RPC) para el diag-
néstico de la enfermedad crdnica.
Dias estudié la biometrie de 1os individuos parasitados, Nieva,
la biologia del tremsmisor y Villela, los aspectos clfnicos.
Por otro lado, Brump descubril el mecanismo de la +trane-
misibn de la tripsncsomiamsis. Meyer, Rocha y Lima acrecentaron -

€l conocimiento de la higtopatologia.

En 1914, Segovia, en el Salvador; describib el primer ca
g0 de chagas agudo fuera de Brasil. En ese mismo afio Maggio ¥y -—
Rosgenbusch iniciaron en Argentina el estudio de la enfermedad.
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Los primeros hallazgos se dieron de manera fortuita durante una
investigacifn sobre paludismo. En 1919 Téjera descubrié los pri-
meros casos agudos de Chages en Venezuela y un nueve transmisors
R.prolixus. En Perfi Escomel identific§ el primer casc agudo y en
Paraguay, Lutz, Souza-Araujo, Fonseca y Migone encontraron trie-
téminos infectedos. En 1920, Téjera descubrid T. rangeli en Rhod
nius prolixus. Bn 1924 se inicisron los estudios de le tripanoso
miasis en Uruguay. A fines de lo0s afios 20, Uribe-Piedrahita en-~
contré en Colombia triatéminoe infectados con T. eruzi y T. ran-
geli. Sienéo 1930 Miller inform§ de los tres primeros casos de -
. chagas agudo en Panamh. A mediados del decenio, Reichenow notifi
c¢6 el halleggo de T. cruzi en sangre periférica de tres nifios y
tres perros en el sur de Guatemalse. Por la misma époce Romeo de
Leén hizo el hallazgo de un nuevo tripanosoma, T. guatemalense,
Sin embargo, Pifano demostrd que se trataba de T. rangeli.

En 1935 en Argentina, Romafia caracterizb el sindrome de
puerta de entrada ccular del parfieito, conocido hoy como “signo
de Romafia"” o signo de Cheges-Mazza-Romafin. Al mismo tiempo, pero
de manera independiente Torrealba, investigador Venezolano deg--—
cribié el mismo complejo que en pu pafs llaman "signo de Chagas-
¥azza-Romafia~Torrealbe.

En 1939 se conocid el primer caso de tripanocomiamsis ame
ricana en Chile, siendo declarada tres mfioe despuds por Noé como
un problema de salud plblica en su pais. M&s tarde fud reafirma-
do por Neghme ¥y cols.

En México fué Mazzotti quién en 1940 describib los dos -

primeros casos de enfermedad de Chagas procedentes del estado de

(55)

QOaxaca s+ Por la miema fécha en la Guyaua francesa, Floch ¥ —w
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Pasque diagnogticaron el primer caso humano. Un afio después Otaro
1la,descubri$ los primeros ceses, causados aparentemente por T.ren
geli, mientras Von Bulow hacia lo propio en Costa Rica donde la
enfermednd ha sido estudisda ampliamente por Zeleddn y cols.

En Bolivia la enfermedad fué conocida hasta 1943 cusndo -
Mazza y Chacén descubrieron el primer caso humano y la infeccién
natural de diversos animeles domésticos {perros, gatos y cobayos).
Bn 1949 Dao, en Venezuela, dimgnosticd tripanosomiameis americana
congénita. Cuntro afios despubs se descubrieron nuevos Cag0s en ——
Argentina y Venezuela.

En Nicaragua los doe primeros casos humancs de la enfer—-
medad fueron descubiertos por Alvarez Montealbén y Cortés Arghe—
1lo, por su parte Woody y'cols. diagnosticaron el primer caso hu-
mano en los Estedos Unidos, en un lactante de 10 meses originario
de Texas., Ese mismo afio se encontr§ T. cruzi en el ICR de un nifio
hidrocefflico en Houston,Texas. En una visita realizada por Roma-
fis en 1950 a Honduras observé infestacibn intradomiciliaria con -
T. dimidirta y T. nitida.

Después de un peribdo de escasa actividad en Brasil, en -
1934 resurgen los estudioe de tripanosomiasis con Dims. Inmediata
mente despube Laranjh, Dias y cols. iniciaron los trabajos sobre
cardiopat{a chagheica, realizaron trabajos sobre el cuadro cifini-
© €0 y la patologie de la complicecibén cardibice. Laranjh fué el pri
mer investigador en el mundo en diagnosticar la enfermedad por -
electrocardiografia. )

En el Instituto de Biologia de Smo Paulo se estudié prin-
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cipalmente la morfologfa y el ciclo biolégico de T.cruzi. K&rber—
le de la escuela de medieina de Riberao Preto, estudié la patolo-
gia y los transtornoa digestivos producidos por la tripanosomia--—

gis americana.

En el Instituto Oswaldo Cruz, de Bambui, tuvieron origen
las campafing de erradicacién de la parasitosis consistentes en ——
la aplicacién de insecficid&s, mejoramiento de la vivienda y edu-
cacién higiénica.

En la regién del caribe la tripanosomimsis ha sido mel —-
estudiada. Apenas en 1964 se inicieron algunos estudios en Jamei-
ca, Trinidad y Tobago, Belice, Aruba y Curazao. No se ha descrito
ningin caso de tripanosomiasis americena en ninguno de estos paif-
ses, En Belice Liainson encontré una rata infectada al parecer con
Trypanogsoma cruzi. Bl dnico triatémino descrito en ese pais es —-
T. dimidiate, artrépodo de amplias distribucién, selvAtico y con -
elto indice de infestacién con T.cruzi(20%). Sin embargo, en 1989
Velasco y cols. encontraron posiblemente el primer case de CChC -
en un Belicefio hospitalizado en el Centro Médico, Le Raza del -~
IMSS.

2.2 ,~EN MEXICO.

El conocimiento de los triatéminos se remonta hasta la -

évoca prehispédnica como parecen indicarlo las palabras texca y -

pick de origen ndhualtl y maya respectiva.mente(zl).
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Bn la &poca de la conquistas, en 1528, Antonio de Herrera al ha—
cer la resefin de la expedicién a Phnuco, Ver. llama @ los triath
minos "pitos™. Pray Bernardo de Sshagin en su obra hace referen-—
cia a los trietéminos, Juan de CArdenas, en 1591, al hablar del
reino de Nueva Galicia llama a las chinches "compostela”.

En 1891 Latreille, describib unc de los mfs importantes
transmisores de T.cruzl en México y Centroamérices T.dimidiata.

En este siglo, a finales de los afios 20, Hoffman publich
un artfculo sobre los triatéminos de Veracruz pogibles reservo--
riog de T.cruzi. Diez aflos después Bernal-Plandes dibé a conocer
sug obgervaciones sobre los trietéminos y tripeancsombtidos en -
Veracruz.

En 1940 Mazzotti reportd los dos primeros casos autécto-
nog humgnos de enfermedad de Chagas procedentes de Teo jomulco, =
Oaxace 55)donde ademés se encontraron abundantes triatéminoss -
R.prolixus infectados con T.cruzi. Poco despuds Brump, Mazzotti
¥ Brump publicaron una recopilacibn de las encuestas ep_idemiolé-_
gicas mexicanas realizedas sobre tripanosomiassis smericana. En
1944, Usinger descubridé 3 especies de triatbéminos.

Los Brasilefios Larenjd y Dies que asistieron ml Congreso
Internacional de Cardiologim realizedo en México, D.P, hicieron
el diegnéstico de varios casos de 4tripanosomiasis en Apatezingén,
Mich. por exhmenes serolbgicos y electrocardiogréficos, publicén
dose el informe de este investigacibn més tarde.

Bn 1947, ee hizo el hallazgo del primer rescrvorio de

T.cruzi: el tlacumche{Didelphys marsuﬁialis)(‘lo)en tanto Aceves
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informé del primer caso de miocarditis crfnica chaghsica diag--—
nogticada en el Instituto Nacional de Cardiologia.

Ademés del trabajo anterior ya citado,Mazzotti fuf el G-
nico investigador Mexiceno que se ocupd de la tripanosomiasi ame
ricana, estudié y clasificé un buen nimero de especies y subespe
cies de triatéminos, su distribucibén geogrhfica en el peis, rea-
1izé éxperimentos de transmieibn en gerrapatas y en memiferos, -
identificé varios vertebrados infectados con T. cruzi asfi como -
T,vespertilionis en murciflagos.

Palomo y Rubio en 1948 y 1949 respectivemente, descubrie
ron cada uno un nuevo casc en el estado de Yucatln, En 1949, ——
Perrin publicéd sobre miocardiopatfas chaghsica experimental y so-
bre tripanosomiasie en el estado de Guerrerxrc; por su parte Bel--
trén divulgé el hallazgo de T. cruzi en una rata de la Cd., de -~

México,

En los primeros affos de los 50, Pérez-Reyes publicéd ve-—
rios art{culos sobre fisiologis y desarrollo de T. cruzi en me--
dios de cultivo, asf como su diferenciacibn. En 1950 Acosta y =~
Valencia publiceron en forma pimulténea el hallazge de un casé -
en Nayarit.

1956 fué el afio que marcéd el surgimiento de un grupo de
investigedores encabezados por Biagi que estudiaron la sercepide
miologia de lm parasitosis, Describieron dos casos de miocerdi—
tis chaghsica en léxica(ss) y algunos sobre tripanosomiasis sgue
da, informaron del hallazgo del armadillo como reservorio de -
T. cruzi, de la eximstencia de la enfermedad en nueves localida--
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des y fueron los precursores en México de las investigaciones de
la virulencie de cepas de T.cruzi en animeles de laboratorio.

A fines de los afios 50 y principica de los 60, Falencia
¥ Montefio y Palencia y Julié( 57) informaron gobre un nuevo cCapo
¥ sobre transmisores en el estado de Sonora, Rodriguez contribu-
¥6 con un nuevo cagso procedente del estado de Guerrero. En 1964,
Lent ai§ informacién sobre T. recurva. En 1965 Hernfndez Lira -
deseribid un nuevo caso de chagaes agudo, en Tierra Blanca, Ver(.se)
De 1953 a 1967 Rycman y cols. publicaron una serie de —
trebajoe sobre los triatéminos del nortc del pais.

Bn 1967 Cuartero y cole. de la Comisifn Nacional de Brra
dicacibn del paludismo (CNEP), describieron 5 casos m4s de tripa
nosomiasis procedentes de pacientes febriles de Zacateces ¥y Jae—
11pc0t59)-

En 1968 Tay J. dirigiendo al grupo de Biagi eatudid la virulencia
de cepas de T. c¢ruzi en ratones, amplié el conocimiento de la dis
+ribucién geogrhfica de la enfermedad, realizé algunas pequeflap —
encuestas seroepidemiolégicas, notificb nuevos casos y el hallag—

g0 de nuevos reservorios: ratones, la rata noruega y la ara111S5°)'

En 1969 Garcia inicib los estudios de inmunoprofilexis —
utilizando T.lewesi. Por su parte Velasco-C. y cols(.61)dieron a
conocer el elevado {ndice de infestacién de la vivienda humana,
de un perro y el porcentaje de infeccidn de T.phyllosoma por —-
T, cruzi en el municipio de Tepechtitlén, Zacatecas, Por la mis~
ma fecha se dimgnosticé el mal en una nifla de Jalisco y se com—
probS la existencia de T. barberi en el gstado(GZ)'Gémez ¥y cols.
y Meyer y cols, contribuyeron al conocimiento de la enfermedad -
con el descubrimiento de doe casos procedentes de Zacatecas y -



Jalisco respectivamente.

En 1970 Goldsmith y cols.(63)dieron a conocer los resule
tados de una encueste realizada en Oaxaca en 1969, informaron de
une seroprevalencia del 29%., Ortega escribil su tesis de postgra
do sobre la problemltica de la tripanosomiasis y los triatbminos
del Norte y América Central.

En 1973 Zavals y cola.(64)
tén, realizaron una investigacibn integral sobre la enfermedad -
en el estado. En 1974 Velasco y cols. 65) presentaron 3 nuevoas -~
cagsos de Jalisco. En 1975 Quintal, Zavala y Rodriguez(ss) hicie-
ron la revisibn de 1l casos de enfermedad de Chages en Yucatln -
informando de 6 casos agudos y 5 crbnicos. Tellaeche de la CNEP

publicé en 1976 el hallazge de T. cruzi en 74 enfermos febriles

procedentes de Chiapas, Jalisco, Oaxaca y Zacatecaa(67).

Ortega, Beltrén y Zavala en 1976( 68) publiceron un estudio sobre
la enfermedad de Chagas en Chiapas, reportando gran infestacibn

notificaron de un casc en Yuca

de la vivienda humana por R.prolixus en las poblaciones de Agua
Azul,Mpio.Chilén y Francisco Leén Brindis, Mpio. Palenque, Chis.
¥ el aislamiento de T. cruzi por Xenodimgnbstico en 9 sujetos de
un total de 61 {correspondiente a 14.7%). En el mismo efio Rotberg

(63) publicaron el informe de un caso de miocardicpatia -

Y cols.
chagésica diagnosticado por pruebas de gebinete y serolfgicas en

el Instituto Nacional de Cardiologia.

En 1977 Quintal y Polanco estudiaron en dos poblaciones
de Yucatén el tipo de sangre ingerida por triatéminos. Las galli
nas fueron los animales m&s frecuentemente picados, seguidas por
perrcos, tlacuachea, humanos, caballos y armadillos. La identifi-
cacién se realizéd por reaccibn doble de inmunodifusibn en 39157
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En el mismo afio, ZArate y cols. realizaron el mismo estu
dio pero en Magdalena de Apazco, Oaxaca. Encontraron en orden de
preferencia alimentaria: los roedores cricétidos, el hombre, los
roedores méridos, gatos, perros y bovinos, Ademfs, observaron -
que el 728 de las chinches estaban infectadas con T. cruzi.

En 1977, se agregan a la lista dog nuevos casos de cha~—
ges agudo, procedentes de Morelos y Zacatecas reportmdos por -
Gongllez y Martinez Marafion. También en ese mismo &flo Marcuscha-
mer ¥y Reyes P. del INC diagnosticaron 5 nuevos casos de miocar-—
ditis sgude y crénica medisnte pruebas de gabinete y serolbgi-—-
caa(7°). Por su parte DAvalos y Martfnez M. estudiaron un caso -
agudo de 3 afios de edad, probablemente transmitida por transfu--
eibn sanguinea procedente de Acapulco, Guerrero. .

P.M. Salaszar y cols.(71)

publicaron en 1979 el tercer ca-
80 de miocarditis chagfsica crbénica conocido en México. Ese migw
mo afio Villacampa publicd su trabajo de tesis sobre el efecto —-
del"enmascaramiento” de T.. cruzi, es decir el recubrimiento del

. parfsito por las proteinas del huésped, como un mecenismo de evs
s8i6n inmune; ya postulado por Dwyer para T. lewesi. Identificé -
alblmina y gamaglobulina del huésped recubriendo a T. cru(z’:}). Usi

1iz6 técnices inmuncenzimAticas y microscopia electrbnica

Bn 1978 Goldsmith y cols.(ls)

lizado en hemodonadores de la Cd. de Oaxaca (el primero en su -

publicaron un estudio rea-

tipo en México) donde encontraron el 4.4% de seropositividad de
298 sueros examinados. Asimismo informaron sobre una encuests -
seroepidemiolbgica realizada en 60 comunidades de la misma enti-
dad, en una localidad el 76% de los residentes dieron reacciones

(72)

positivas « Por le misma fecha se diagnosticﬁ la enfermedad -
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de Chagas en un lactaute de G meses en Guadalajars, Jal.(7) Y -
Garcia y Gutilrrez Quirbz utilizaron por primera vez en México -
muestras sangufneas colectadas en papel filtro para el diagnbp—
tico serolégico.

Bn 1979 Kagan, Goldsmith y cols. evaluaron las pruebas -
serolégicas utilizadas para estudiar la enfermedad de Chagas(en
Oaxaca). La HAT y AD dieron regultados concordantes en el 95% de
1o 42

B8 Ccasog

Bn 1980 Ramom, ¢n su tesig doctoral en inmunologfa; in-—
vestigb sobre la inmunosupresifn causada por T.cruzi en animales
de 1aboratorio(7).

Ortega C. por su parte realizd la determinacibén electro-
forética de patrones isoenzimfticos de cepas Méxicenss de T.cru-
rl, sin encontrar précticamente ninguna diferencia entre las ce-
pas estudiadas y 1o ya descrito en cepas Sudeméricanas.

Ese mipmo afioc Tay y cole. presentaron une revisién actug
lizada de la enfermedad de Chagas, en especisl sobre transmigo.—
- (11
res .

En 1881, el CIES (Centro de Invastigaciones Ecolbgicas -
del Sureste) organizb un seminario sobre tripancsomiamsis smerica
na en la Cd. de San Cristébel de las Capas, Chis. con la partici -
pacibn de varios expertos Mexicanos 73

En ese mismo afio, Zérate y Tempelis(74)

publicaron un estudio so-
bre Triatoma barberi{segundo mejor vector Wexicano de T.cruzi) -

asobre el tiempo gue terden los antigenos sanguineos en ser detec
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tados despuls de su ingestién. Encentraron que algunos aparecen
después de 95 aias. Publicaron los resultados de estudios clini
co~epidemiolégicos realizados en Nopalam, Oax., Magdalena de Apgz
o, Oax. § Agua Azul, Cnis.'7%" 76,
une prevelencis de seropositividad del 33K, mientras que en Agua
Azul fué del 47%€ de un total de 342 habitantes.En Magdalena de —
Apazco la seropositividad encontrada fué muy baje (2£) & pesar -~

Bn Nopala, Oax,., encontraron

de que el 70% de las cesas examinadas estuvieron infestadas con

T. barberi ¥ el 72% de las chinches colectades estuvieron infec-
tadas con T. cruzi. En San Cristfbal de Las Casss, llevaron a cg
bo un estudio serolbgico en animeles domést_icoe ¥ peridomésticos
¥ otro gobre el descubrimiento de T. rargeli en R.prolixus.

En 1983, Reyes P.,Mendoza M y cols.(TT)
una publicacidn sobre 34 casos de miocardiopatia congestiva cré-
nica chagfsica provenientes en su mayoria de estados del sureste
estudiedos en el INC., Epe mismo afio P.M Salazar y cola.(7)publi-
caron sobre 9 casos agudos y 8 crfnicos diagnosticados serolbgi-

presentaron -

camente destacando un megacolon comprobado por métodos parasito-
16gicos, asi como un megaesbdfago sin comprobacibn parasitoschpi-
ca. También reportaron 2 nuevas localidades con infestacibn de =
viviendas por triatéminos en las dos Gnices entidades donde no -
se habia reportade ningiin triatémino(n)
Tambidn en 1983, ZArate y cols. publicaron un articulo

sobre la blologia b4 comportamiento de T. barberi, colectado en -
Magdalena de Apazco, Oax., msi como su distribuc:mn en la Repfi—

blica Mexicana en 10 eatadoa(lz)

En 1984, Cestrillén R.L informbé de las bondades del alo
purinol ensayado en el ratén cepa CFW como posible agenie tera~-
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pefitico de ln enfermedad de Chagnu(54)'

Cortés,IM.,Velasco, O. y cols. publicaron cse mismo afio
un estudio de la enfermedad de Chagas en Yosotiche, Oax., repor-
tando 5 posibles casos de enfermedad y 25% de seropositividad.
Al ser trasladados & 1ls Cd. de México se les aislé T. crugi por
xenodiagnéptico, Por su parte Aluja publicd un caso de miocardi-
tis en un perro, muerto en le Cd. de Cuernavaca, Ior.(]‘Z).
Tembién en 1984, Martinez, Carcavallo y Pelées, D., publicaron -
en una revista Argentina el hallazgoe de una nueva eapecie de triag
toma maxicano: T. brailowski.

En 1985, Cortés,JM., Velagco, 0. y cols. publicaron el -
primer caso mexicano de enfermedad de Chagas, diagnosticado por
xenodiagnéstico, que requiril la colocacidn de un marcapasc de —
demanda.

En los Gltimos afios es estudioc de la enfermedad de Cha-—
gas en México ha mostrado gren florecimiento, gracias al purgi-—
“'miento de nuevos grupos con diferentes lineas de investigacibn,
al trabejo mhs calificado de egoe grupos y perticularmente gl in
-tenso trabajo desarrollado por el grupo del INDRE (Instituto Na-—
cional de Diegnéstico y Referencia Epidemiolégicos), que ha in-—
.crementedo el conocimiento de la enfermedad on nuestro pafs.

Otros logros en los Gltimos afios son los hellazgos de Tru
Jillo y cols. sobre SIDA asociamdo a Chages agudo en un lactante
de Jalisco, los de J.de Dios y Velasco, 0. sobre miocardiopatia
chaglsica crénica en la Costa Chica de Guerrero y norte de Oaxe-—

ca, donde el 10% mostraron megas digestivos, la elaboracién de -
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un antigeno liofilizado confiable para HAI por el grupo del INDRE
la realizacifn de le Encuesta Nacional Serolbégica sobre enferme-
dad de Chagas utilizando dos pruebas: HAI e IPI en 1990, llevada
a cabo por el migmo grupo.

Otro estudio importante es el iniciado por Zavala y Her-
nféndez sobre 1a caracterizacién molecular de cepes Mexicanas de -

T. cruzi.

Bn cuanto a reservorios solo Cruz-Reyes, Cortés y cols. reporte-
ron o la martucha (Phylander opossum), cepturada en San Andrés

Tuxtla, Ver. & la cual se le aisld ?. cruzi, y la vaca (Bos tau~
rus) detectada por xenodiagnbstico en Cuernavaca, Mor. por Guge—
mén, c.(7) ) ’ :

Bn relacifn a los vectores, no se ha descrito una nueva eapécie.
pero si se han encontrado nuevas localitdades infestadss. En San
Juan Atenco, Pue. se encontrd T. barberi infectado con T, cruzi,

lo mipmo que en Varillas,Zacoalco,Jal. 7 .

Los casos de megavisceras se han incrementado y se hen —
registrado nuevas entidades sobresaliendo las del suregste (Chia,
pas, Oaxaca, Guerrero y Tabasco) con excepcién de Jalisco.

Haste 1930 se tenfian registrados 300 casos agudos compreo
bados y nuevos estados han iniciedo su aportacibn (Aguamscalientes,
Colima, Campeche, Durango, Guanajuato, Querdtaro, Quintana Roo,
S.L.P y Sinsloa). .

Bn cuanto a los casom de miocardiopatfa crénica hay unos 300 ca-

a0s bién comprobados.
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En lo que se refiere a la magnitud de la infeccibn, las
cifres son muy controvertidas. Segln la Encuesta Seroldgica Na--
cional el porcentaje de positividad estaria por debajo del 1%, -
con excepcibén de Chiapas,Oaxaca e Hidalgo, donde lec cifras son
superiores. Pero, si le magnitud se mide en base a las encuestas
serolbgicas realizadas en campesinos mayorep de 5 afios, residen-
4tes de Areas con problemas chaghsicos conocidop, las cifras son ~
del 20% de seroprevalencis, lo que nos Andice que una gran parte
de la poblacibn de esas Areas se encuontra infectada ¥y el resto
en rieago(7). .
Segin cflculos de lag OPS y OMS, pars 1981 Latinoamérice tenia -
24 millones de infectados y 65 millones en riesgo de contreerla
de los 330 millones de Latinoamericanos que habitan el continen-
te americano”s).
Paras M&éxico, Schofiel on 1985 calculdé 3 millones 800 mil infecta
dos basfndose en los datos de Goldsmith y cols., casi un millén
mAs de los oalculados por Velasco,0. en el migmo afic.

2.3.~ENFERMEDAD DE CHACAS EN CHIAPAS.

Hen sido pocos los estudios bobre enfermedad de Chages -
hesta ahora realizados & pesar de ser uno de los esiados que ma-
yor seropositividad ha registrado en sus encuestus serocepidemio-
légicas y que & la fecha sigue registrendo cada vez mfs casos,
Cabe destacar los mltos porcentajes registrados en les minien—-
cuestas serolbgicas realizadas cn los Gltimom aflos.
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A continuacidn se hace un cuadro sinéptico de los estu--
dios que sobre enfermedad de Chagas se han realizado hasta la -~
fecha en el estado de Chiapaa. Se reportan también los casos de
enfermedad de Chagas registrados en el estado.
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CASOS POSITIVOS REGISTRADOS EN EL ESTADO DE CHIAPAS.

CASO LUGAR Y ASO AUTOR (ES)
1 Lefn Bridis, Mpio., Palengue. 1975 Ortega G.M.;
Beltrén H.P y
Zavala, J.
2 " n
3 L] "
4 L] "
5 " "
5 " L
7 Agua Azul, Mpio. Chilén. 1975 "
8 ” L
9 " n

]
o
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IIX.-OBJETIVOS.

8).-

b) .-

€)=

Realizar un estudio serocepidemiolégice para detectar
un posible foco endfmico de la enfermedad de Chagas ~
en el estado de Chimpas.

Determinar 1a ssroprevalencia de anticuerpos anti-Try
panogoma crusi en los ejidos Nuevo Zamors Pico de Oro
¥ Ia Victoria, pertenecientes & la regiln de Marqufs

de Comillas, Mpio. de Ocosingo, Chiapas; mediante las

dos técnicas mejor estanderizadass Hemaglutinacién =

Indirecta e inmunofluorescencia Indirecta.

Realizar un estudio preliminar que motive a efectuar
estudios més amplios que contribuyan a un mejor cono-
cimiento y distribucifn de la enfermedad de Chagaé en
México,



IV.-MATERIAL Y ¥ETODOS.

AREA DE TRABAJO.
El presente trabajo se llev§ a cabo en dom localidades: Bjido -
Kuevo Zamora Pico de Oro y Ejido la Victoria, pertenecientes al
wunicipio de Ocosingo, Chiapas.
Bl punicipio de Ocosinge, uno de los once que conforman la regibn
selvhtica del eatado (regién VI), se encuentra localizado entre
lop municipios de Palenque al morte, Chilén y Sitalé al nor-oes-

te, Oxchuc y Altamiranc el oeste, Las Margeritas al sur-oceste y
(79)

al este y sureste con la RepGblica de Guatemala

gvaternal
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Las poblaciones de estudio se encuentran localizadas en
le regibén econbmica VI selva, en la zons do Marquée de Comillas,
lpio. de Ocosingo, Chirpas.

Se ubica.n aproximadamente & los 16 21 34" de latitud norte y -
los 900 46°' 18" de latitud ceste, 8 une altitud que esth entre

los 200 y 500 metros sobre el nivel del mar.

Los climas predominentes en la regién, son chlido himedo y el sg
micélido hlmedo, com lluviams la mayor parte del aflo. La precipi-
tacibén media anual es de 2 100 mm con temperaturas entre una mé-
xima de 429C y una minima. de 10.5°C (26°C de temperatura media -
anual).

Las abundentes lluvias favorecen el tipo de selva alta perennifo
lie caracterizada por vegetacidn cerrsda, densa, de Arboles &l
tos mayores de 3O metros y de troncos gruesos, donde destacan —
los Grboles de chico rzapote, ceibes y palo mulato.

Los rios que se encuentran en la gona son el Jatatd y Lacantfin,
afluentes del rfc Usumacinta que sirve de l{mite con Gua’hemalg"g)

Ios Bjidos Kuevo Zemora Pico de Oro y La Victoria,: son -
esentamientos localizados’'a 270 y 264 Xm. de la Cd. de Palenque,
respectivemente.

El ej{do La Victorim, cuenta con une poblecién cetimnda en 244 —
'hab:l.tantas, misntras que la poblacién Nuevo Zemora Pico de Oro,

esentada & orillas del rio Lacantin; cuenta con 1500 habitantes.
Iog pobladores en su mayoris son mestizos que llagaron de otros

estados de la Repliblica Nexicann en buaca de tierrae, siendo log
nativos Tzeltales, una minoxria.
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Sus viviendas estén heches de palma o guenc, madera 0 vara con -
adobe y piso de tierra (foto).
Viven en hacinemiento y conviven con enimales domésticos como:
perros, gatos, cerdos, aves etc. , condiciones gue favorecen la

transmisién de la enfermedad de Chegas.
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DESARROLIO DEL TRABAJO.

Para llevar & cabo este trabajo, se realizbd un viaje de
reconocimiento a varios lugares de la zone con el fin de elegir
las pobleciones de estudio, finalmente por razones técnicas ge -
escogieron las poblaciones antes mencionadas.

Se emtablecié contacto con laes poblaciones de estudio y se les -
puso en antecedentes sobre la finalided del trabajo, agi mismo;
se les hirzo la promesa de entregar los resultados, mismoe que se
les hizo llegar a travls del Centro de Selud de Palenque, Chis.

Bl trabajo técnico consistib en aplicar una hiutt;ria clinica es-
pecialmente disefiada para la enfermedad en cuestibn, que permi——
t16 conocer datoe genera;es, estado de salud y condiciones de ——
vivienda de los individuos; asi como factores predisponentes a ~

1a enfermedad ( ANEXO).

TOMA DB MUESTRA.

La toma de muestra se hizo al azar en individuos cuyas edndas -
fluctuaron entre los 9 y los 80 mflos de eded,

Se extrajeron 8 ml. de mangre total, se dejé coagular y se separd
el suero por centrifugacifén a 2000 rpm, usfndose para ello una
centrifuga clinica marca SOLBAT.

Para la conservacién de las muestras se cont§ con un refrigerador
de gus {SERVEL) perteneciente al Centro de Salud de Palenque.

Bl traslado de las mismas se hizo en hielera con refrigerantes,
desde Nuevo Zemora Pico de Oro a Pelenque y de shf al INDRE (an-
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ten ISET) en México.

PROCESO. .

El primer paso fub hacer el registiro de datos de cada =
paclente macados de las hictoriss clinicas en la libreta de ro~-
gistros correspondiente a la patologia de estudio.

El pegundo paso fué someter a todos los sueros a uns prueba file

tro a titulos de 13116 por HAI y de 13132 por IFI. A 10s Buervs -

positivos se les corrib a diversas diluciones para conocer su PO

sitividad real.

Ambas técnicas fueron aplicadas paralelamente con el fin de corre
lacionar resultados.

La serologi{a tuvo como finalidad demostrar la prevalencia de an.

ticuerpos contra T. cruzi.

METODOS.
HEMAGLUTINACION INDIRECTA.

PUNDAMENTO:; La reccién de Hempglutinacién indirecta, enth basads
en la modificaciln de la membrana de los eritrocitos por medio -
de Acido tlnico. Los eritrocitos aaf tratados me comportan como
partfculas inertes capaces deo adsorber ineapeci{ficamente los an-
tfgenos parasitarios (antigenos en solucibn de T. cruzi).

BEn la segunda parte de la reaccibén, los eritrocitos sensibiligs.-
dos aglutinan en presencia de anticuerpos séricos especfficos -

contra el antigenc.
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El fcido ténico actua sobre la membrana de los eritrocitos de -~
tal modo gue aumentan la adsorcién de los antf{genos, sin embar—
g0; se ha demostrado que les células rojas sin tratar adsorben -~
dichos antigencs y llegan a ser aglutinables sin el proceso de -

tanado, pere su sensibilidad es menor(a).

NATERIAL.
-placas de microtitulacibn NUNC de 96 hoyos.
-ajcropipeta calibrada de 10 a 100 microlitros (Eppendorf).
=puntas para micropipeta.
REACTIVOS.
-antfigeno de referencia proveniente del Instituto "Mario Patala
Chaben de Buenos Aires, Argentina.
-gueros control negativo y positivo de titulacibn conocida.
-sueros problema.
~golucibn amortiguadora de fosfatos pH 7.2
~glébulos rojos menmibilizados con antfgenc de T. cruszi produci-
do por el propio Instituto,

PREPARACION DE REACTIVOS.

—Solucibn ealina isotbnica.
Se esteriliza en autocla~

NaCl 0.8 .
58 ve & 15 1b/15 minutos.

H20 destilada 100 ml.
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~Solucién de anticoamgulante.
Citrato de sodio 3.8 g se esteriliga en asutoclave a

Hzo destiladm 100 ml, 15 1bv/15 minutoa.

-Solucibén amortiguadora de fosfatom.
1000 ml. B0 destilada.

NaZHPG 213 g 2

K‘HZPO 20.4 1000 ml. HZO destilada.
NaCl 8.8 1000 ml. H20 destilada.
Mezclar las siguientem cantidades de cada una de las soluciones
anterioress -

NaZHPO T6ml.

KE2PO 24 Megclar completamente.

NaCl 100

~30lucibn de hcido ténico.

ficido thnico 10 mg. La solucibén esth dilufda -
80l, amortiguado 10ml. 1:1000.Para usarla se diluye
_ra. 20 veces para tener finalmen

te una dilucibn 1:20 000,

PREPARACION DBL ANTIGENO PARA HEMAGLUTINACIOR INDIRRCTA.

Se hacte a partir de un cultivo de las formas de epimastigotes de
T. crugi,.
Para el mantenimiento de la cepa sme utiliza el medio de NNN que

consta de una fase 861ida y una fase 1l{quida.



PASE SOLIDA. FASE DLIQUIDA(RINGER).
Agar 16 g NaCl 8¢
HaCl 8 Ka,HCH 0.2
H,0 dest. 900 mi K,C1 G.2
sangre 100 ml cs,cl2 0.2

E,0 dest. c.b.p 1000 ml.

Le pangre se adicionm despuds de preparado y esterilizado el ——
agar, dejéndolo enfriar a una temperatura de 450C antes de afig—-
dirla.

MEDIO MONOPASICO PARA SENILLA DE ANTIGENO.

triptosa 25 g NaCl 4 g
extracto de levadura 10 XC1 0.4
glucosa 5 H O dest. c.b.,p 1000 ml,
nazm’o 10 Homina 10 ml.

El antigenc est& constitufdo por un lisado crude total de T.cxu~

21 preparado segfin el piguiente procedimientos

l.~-Reccger la biomasa de tripanosomas del medio de cultivo por -
aspiracifn a traves de gasa.

2.~Centrifugar a 5000 rpm durante 15°¢.

3.-Lavar el sedimento constituido por los parfsitos con sol., aa-
lina cinco veces, centrifugando cads vez a 5000 xpm.

4.-Suspander la mass hfmeda asi lavade en une solucifn de tiogli
colato de modio al 151000 para formar una suspensibn 1:20.

S.-Lisar en homogenizador &e tejidos a 20 000 rpm durante 10 min.
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6.,~Centrifugar a 3000 rpm durante 15 min.

7.-Decantar. El sobrenadante comstituye el antigena.

8.—Agregar azida de sodic como congervador en una concentracibn
de 1:10 000,

TANADO DE 1LOS GLOBULOS ROJOS.
l.-Se prepara una sugpensién de G.R (grupo 0) al 20% en sol. =
amortiguadora de fosfatos. .
2,.-Agrogar dos volimenes de &cido t&nico 1320 000,
3.-Se incuba en bafio marfa a 370C por 15 min.
4.-Centrifugar 5 min. a 3000 rpm.
S.-Decantar el sobrenadante.

SENSIBILIZACION DE I0S GLOBULOS ROJOS CON EL ANTIGENO,
l.~Preparar una suspensibn al 104 de los G.R en sol, emoriiguadg
ra. :
2.~Agregar entigeno ssgln titulo.
3.-Incubar a 370C dursnte 30 min.
4 ,~Centrifugar $§ min. e 3000 rpm decentando el sobrenadante.
5.-5e lava por centrifugaciédn con dop volflinenes de sueroc normal
de conejo al 1% en sol,emortiguadora pH 7.2
6.~Llevar 1os G.R sensibiligados a una concentracifn final del -

5% con suerc normal de conejo.

La solucibn Gltima es la que se utiliza como antigenc para la -
reaccibn de Hemaglutinacibn indirecia.



64

DESCRIPCION DB LA TECNICA.

1.—-En una placa de microtitulacibén, hacer diluciones de cada uno
de los suercs probleme y del sueroc control ncgativo hasta un
t{tulo de 1316, Para el suero control positivo hacer 8 dilu-.
ciones (11256).
g8).~-Se colocan 25 microlitros de sol.estabilizadora en cada -
uno de los pozos'. Al primer pozo se le agrega 25 microli.
tros de suero y se mezcla.
b).-De 1la dilucibn anterior se tomen 25 microlitros y se pasan
sl segundo pozo y se meezcla, se repite esta miema operas-
cibn hasta llegar a la dilucibén final deseada, desechando
loe 25 microlitros restantes.
2.-Agrogu 20 microlitroes de G.R sensibilisados & ceda una de las
diluciones fineles realiszadas (1:16). Para el control positi-
Yo agregar a lae Gltimes cinco diluciones.
3.=Dejar reposar-a temperatura ambiente durante 30 min.
4.- Hacer la lectura:
PRUEBA NEGATIVA.~Pormacifén de un enillc o de un paguete de eri—
trocitos en el fondo del pozo.
PRUBBA POSITIVA.-Aglutinacién de los eritrocitos(se manifiesta -
’ por la formacién de un manto que cubre el fondo
del .pocillo de la placa.
Se debe realisar la lectura transcurrido exactamente el tiempo -
necesario. Una lectura entes de tiempo puede mostrar como positl
ves aquellas reacciones que sean realmente negativas, pero que -
no han tenido tiempo de sedimentmr todavia.
Una lectura tardis puede moetrar como falsas negativas a ague——
llas reacciones que sean positivas, pero la pelicula de aglutina
cibn sedimenté una vez transcurrido el tiempo de remccifn.
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INMUNCGFLUORESCENCIA INDIRECTA.

FUNDAMENTO; Se basa en el principio de la ligadura de radicales
fluorescentes a proteinas antigénices y posibilita la visualigze-
cibén directa de 1a unién antfigeno-anticuerpo. La reaccibén se efe
otin en dos etapas, en la primera se incube el suero en estudio
con el antigeno conocido(unién antfgenc-anticuerpo no fluoreg——
cente), en la scgunda etapa se agregr la antiglobuline marcada —
con fluoresceina, que se unird a la globulina ye fijada al ant{-
geno, dando asi una unién antigeno—anticuerpc fluorescente. El ~
antigeno empleado me obsorva fluorescente en las reacciones posi
tivas.

La reaccidn pone en evidencia globulinae G.

Le sensibilidad del método se basa en la .utilizacidn de conjuga~
dos especificos anti-IgG para evitar resultades falsos positivos
0 dudosos relacionados frecuentemcnte con reacciones no especif}_

cas vinculadss con las globulinas Igh.

MATERIAL.
-microscopio de epifluorescencia Zeiss (RFA).
-micropipeta calibrada de 10 o 100 microlitros Eppendorf(FRANCIA).
~puntas para micropipeta.
~tubos de ensaye de 22 X 75 mm.
~-gradilla,
~cajas de Eoplin,
-chmara hémeda.
~estufa a 37°C.
-reloj.
=cubreobjetos.
-leminillas.
~-glicerol,
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REACTIVOS.
~entigeno de referencim proveniente del Instituto de investiga-—
cién "Mario Fatala Chabén® de Buenos Aires, Argentina.
-antigeno de Trypancsoma crugi producide en el laboratorio del —
propio Ingtituto.
~sueros control pogitivo y negativo.
—-sueros problems inactivados & 560C durante 30 min.
~conjugado antigemaglobulina-fluoresceina a un t{tulo de 13120
(SIGMA CHEMICAL).
golucibn emortiguadora de fosfatos pH T.2

PREPARACION DEL ANTIGENO PARA INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA.

El antfgem esth constitufdo por «;pimsstigotan de T. oruzi tra~—
tados con formol.
PASOS DEL PROCESO.

1.~0Obtener loe parfisitos del cultivo filtrando por capa fina de
algodén.

2.-Centrifugar a 3000 rpm durante 10 min,

3.~Decantar y lavar el sedimento dos veces con sol,.amortiguadora
¥ repetir la centrifugacién. ’

4.~Después del Q1timo lavmdo, resuspender en SSI con formol al
1%, agregarle lentamente y agitar bién para homogenizar.

S5.-Dejar a temperatura ambiente durante 24 hrs., agitando constan
temente.

6.-.Diluir le suspensibn antigénica en sol.amortiguadora haste que
1s concentracifn de tripanosomas muestire de 10 a 15 parfsitos
por cempo microscdpico de 400 aumentos.
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DESCRIPCION DE LA TECNICA.

l.~En los tubos de 22 X 75 mm se remligan las diluciones de cada
uno de los sueros problema y el control negativo hnsté tener
los tftulos 1:32 y 1:64. Del muero control positivo se hacen
dos diluciones més del titulo comocido indicado en la etigue—
ta. Los suerocs control se corren por duplicado.

2.-De las diluciones anteriores se toman 10 microlitros y se 1lle
nan los pozos de la laminilla que contiene el entigeno.

3.=8e incuban las placas a 370C durante 35 min. en cémara hémeda.

4.~3e hacen dos lavados de 5 min, cade uno con sol.amoriiguadora.
Se dejan secar las laminillas & temperatura ambiente o se se-
can manuelmente con una secadora de pelo.

5.-56 agragen 10 microlitros de conjugado a todos los pozos, He
colocan las laminillas en chmara hlmeda y se incuban NUEVam—=
mente a 370C por 35 min.

6.-Se hacen dos lavados con @ol. amortiguadera y se dejan secar
las laminillas. ’

7.-3e montan Ias preparaciones con glicerol.

8.-Se hace la obamervacién con el microscopio de epifluorescencias
LECTURA.

Se procede a leex primersmente los controles antes que los sUe—

rog problemsa,

CONTROL REGATIVO.-Ios parfisitos deberfn presentar una coloracién

rojiza sobre fondo obscuro y no mostrar fluorescencia,

CONTROL POSITIVO.-los parfitos deberfn presentar flucrescencia -

smarillo-verdosa brillante. La fluorescencia es perticularmente

intensa en la membrana y flagelo del par&sito.
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NOTAt se debe correr un control de fluorescencia inespecifica.

. CONTROL DX FLUORRSCENCIA INBSPECIFICA.~-Esth constitufdo por una
gota de sol. smortiguadora incubada en suspensién antigénic'a.
Ios parfisitoe deberfn observarse rojizos y no mostrar fluoreg——-
cencia. )
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V.-RESULTADOS,

El cuadro 1 hace referencia a las poblaciones de estudio,
al nfimerc de muestras colectedas en cada una de sllas y &l por—
centaje que representan del total de habitantes de cmda poblacion.

De un total de 100 mueptras tomadas correspondientes al 6.3% del
total de poblacifn existente en mmbas localidades, se descarta-—
ron 5 por presentar hemélisim o ser inpuficiente para su proceso.
Da las S5 muestiras procesadas 44 resultaron positivas por ambas
_pruebas serolégicas con titules >1:16 por HAI y »1:132 pare IFI,

obteniéndose una sercprevalencia del 46.2%. Cuadro 2.

El cuadro 3 presenta la distribucién porcentual de la PO
blacién estudiada mgrupada por edades. S8 puede observar.que:se
trata de una poblacién joven, concentrada en 1os primeros tres -

grupos etlreos, Grafica 1.

Bl cuadro 4 muestra el porcentaje de individuos estudia-
dos gegln el aexo.v Se procesaron mhg muestras del soxo femenino
que del masculino,ests marcada diferencia se debil a que a 1a ho
ra de la toma de la muestra se hallaron mfs mujeres en au casa ¥

porque ademfis fueron las que mostraron mayor interds.

En relacifn a le edad, el cuadro 5 y gré&fica 2 muestran
que el mayor nfimero de casos positives se encontraron en la pobla

e¢ién joven, cuyas edades fluctuaron entre los 20 y 29 aflos,

Del total de camos ponitivos (46.2%), el sexo femenino -
mostrd mayor reactividad (32.6%) que el sexo masculino (13.6%) .
Cundro 6 y grifica 3.
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El mayor nGmero de cpsos positivos por HAI se registraron
a la diluciof 1416 {cuadro 7 y gréf.4), mientras que por IFI se
registraron a la dilucidn 1:64 {cuamdro 8 y graf.5).

De los cagos positivos registrados, cabe destacar que —
los titulos de anticuerpos en contra de Trypanosoma cruzi més al
tus correspondieron a una paciente de éO afios de edad. Ios t{tu-
loo fueron: de 131024 y 114096 por HAI ¢ IFI respectivamente.
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Datos correspondientes e las poblaciones de estudio (cuadro 1).

(Regibn Harqués de Comillms, Mpio.Ocosingo, Ghis.)lgae'
Selva Lacandona.
Nimero N@mero de £ que repre~
de muestras senta.
Poblacibn habitantes.tomedas.
P 1500 50 3.3
v 244 50 20.4,
TOTAL 1744 100 6.3

Poblacién P - ~ -~ -Bjfdo Nuevo Zamora Pico de Oro.
Poblacién ¥ - - - ~Bjfdo Le Victoria.

PUENTE: Cédula de informacidén.



T2

Seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi encontrada
segln las poblaciones de emtudio, utilizando dos técni-
cag:s HAX ( dil. > 1:16) e IPI (dil. »1:32). Cuadro 2.

{Regibn de Marqués de Comillas, Npio.Ocosingo,chiu.)lgas'

Indivi- No.de seropo- HAI IPI

Poblacibn duos sitivos por  dil. dil.
estudiados HAY e IFI. 1316 1:32
P 46 23 50% 50%
v 49 21 42.8% 42.8%
TOTAL 35 44 46.2% 46.2%

PUENTEs Cédula de informacibén.



Distribucidn de la poblacién total estudipda por grupos eth-

reos. Cundro 3.

{Regibn Marqués de Comillas, Npio.Ocosingo,Chis.)

Grupos Individucs % que represen-
etfreos estudiados tan,
9--19 13 13.6
20-29 35 36.8
30-39 21 22.1
40-49 10 10.5
50-59 10 10.5
60-69 4 4.2
>170 2 2.1
TORAL 95 99.8

£ de individuos de
reom. grhfica 1.
40

% 30

la poblecibdn de

6.8
RO
22.1
e |'3" l Fa.s I

estudio,negfin grupos eté-

] E

2-7

1988,

919 20-29

PUBNTEs Cédule de informacibn.

50-59 60-¢9

»io

-13
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Distribucién por edsd y sexo de la poblaciln estudiada.Cuadro 4.

(Margués de c«miliaa, Hpio.Ocosingo,chis.)1988'

Grupos 8eXx0 8eX0

ethreos femenino mgsculino
9-19 8 5
20-29 26 g
30-39 10 1
40-49 S 5
50-59 17 3
60-69 4
210

TOTAL 61 34 95

:rz::n::: 64.2 35.7

FUBNTE: Cédula de informacibn.
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No.de individuos seropositivos seglin grupos etfreos, % que re-

presentan. Cuadxro 5.

(¥arqués de Comillas, upio.Ocoaingo,cms.)l%e'

Grupo Individuocs Individuos % 5eIrOpO~
etéreo. estudiados, positivos. sitividad,
9-19 13 6 6.3
20-29 35 18 18.9
30-39 21 12 12.6
40-49 10 1 1.05
50-59 10 6 6.31
60-69 4 o] o]
>70 2 1 1.05
TOTAL 95 44 46.2%

Seroprevalencia de asnticuerpos enti-T,.cruszi segflin grupos de

edad. GrAfica 2,
20

/3.9

/0

&3 -3

(=] fires]

9-19 2029 20-39  Yo-¥9 60-59 >60o

PUENTBs Cédula de informacién.
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Distribucibn de la seropositividad segfin edad y sexc. cuadro 6.

(Marqués de Comillas, Hpio.Ocoaingo,Chis-)lgas'

Edad gexo femenino sexo masculino
casop % que repre- casos % que Yepre~
positivos__sentan positiv. presentan.

9-19 4 4.2 2 2.1

20~29 14 14.7 4 4.2
30-39 8 8.4 4 4.2

40--49 0 o 1 1.05%

50-~59 5 5.2 b 1.05

60-69 0 ] [+] [+]

>70 0 o 1 1.05 R

TOTAL 32 32.6 13 13.6%

£ de seropositividad de mnticuerpos contra T.cruzi segln el
sexo. Grifica 3.

30
26
20
% eseroposi-~
tividad. 0 "B'ZI

sexo: F (]

FUENTE: Cédula de informacibn.
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Seroprevalencia de anticuerpos contra T.cruzi por HAI. Cuadro 7
¥ gréfice 4.

(Marqués de Comillas, Mpio. Ocosingo, chiu.)lgaa'

Titulo de No.de casos % de
anticuerpos. positivos, positividad.
1:16 14 14.7
1:32 13 13.8
1:64 12 126
1:128 3 3.1
1:256 1 1.05
1:512 o 0
1:1024 1 1.05
TOTAL 44 46.2%

"GRAFICA 4

% SEROPOSITIVIDAD {HiA)
®

1‘1:125 1:256 1:512 1:1024
DILUCIONES

FUBENTEs Cédula de informacién.,



Seroprevalencia de anticuerpo
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s contra T.cruzi por IFI. Cuadro 8

y grhfica S.
1988.
(Marqués de Comillas, Mpio. Ocosingo, Chisg.)

Titulo de No.de casos % de
anticuerpos. positivos. positividad.
1:32 4 4.2

1:64 34 35.78
1:128 0 0
1:256 0 o
1:512 2 21
1:1024 3 3.15
1:2048 0 [¢]
1:4096 1 1
TOTAL a4 46.2%

40+
35

30+

% SERQPOSITIVIDAD (if1)

X
1:32

e S cane
1:64 1:128 1:256 1:5121:10241:20481:4096
DILUCIONES

PURNTE: Chdula de informacién.
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VI..DISCUSION DE RESUIZTADOS.

Han sido muy pocos loe estudios seroepidemiolégicos que
sobre enfexmedad de Chagas se han realizado en el estado de Chia
pas, sin embargo; todos ellos han demostrado seroprevalencias -
altas. EL realizado ehora no fué la excepciln ya que detectd se-
ropositividad en el 46.2% de la poblacién muestreda.

La poblacidén estudiada en lo general habita vivienda pre
caris, en condiciones de hacinamiento y promiscuidad con animBe.
les, posee asimismo bajo nivel de escolaridad y pertenece al es-
trato pocio-econémico bajo, factores que asoclades a las condi—
ciones ecolégicas que imperan en la regién, favorecen la trengw-

migidén de Trypanosoma cruzi.

El sexo femenino presentd seropositividad casi tres ve--—
ces superior al masculino, lo gque pudo deberse a que Be estudil
un nfmero mayor de mujeres ya que habituelmente se comportan en
forma similar o el femenino muestra una reactividsd ligeramente
mayor &l masculino. En nuestro caso parecil deberse a problemas
de aleatoriedad de la muestra, particularmente al sesgo de haber
estudiado un nfimero superior de mujeres.

Rl que el grupo de 29-29 afios de edad que tienen més de
10 afios de residir en esas localidades, ambas de reciente crea-
eibn y que registraren alios t{tulos de seropcsitividad, ea su~
gestivo de que dichas localidades son un foco de transmisién ne-
tural importante de la enfermedad de Chagas.
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V1I.-CONCLUSIONES.

Después de haber expuesto los resulteadoe y el anélisis
de los mismos del prespente estudio puedo concluir lo siguientes

a).~Que el alto {ndice de seropositividad encontrado demuentra -
que la comunidad estudiada (Marqués de Comillms) ubicada en
la selva Lacandona, es un nuavé‘ foco endémico de le enferme—
dad de Chages on el estado de GChiampas.

b) .~Que las condiciones de viviendas, socio-econbmicas y ecolbgi~
cae juegan un papel importante eén le transmieibn de la enfer
medad.



ANEXOQ
HISTORIA CLINICA

FICHA DE IDENTIFICACION.

NOMBRE = =~ = = = = = = = ot e = m ot oo e = = = EDAD = = = = = = =
SBXOs MASCULINO ( ) PEMENINO ( ) OCUPACION = = w = = =
ESCOLARIDAD ~= === = = = = = = o = = JOCALIDAD= = = = = = = = =

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES:(ANOTAR SOLO 10S DATOS PO
SITIVOS,ESPECIAIMENTRs CARDIACOS, HIPERTENSIVOS, PINICOS, LURTI—
COS4 ASMATICOS, ALERGICOS, OTROS, ).

ANTBCEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS (ENFERMEDADES DURANTE LA IN~
FANCIA-AROTAR CUALES-, Y OTRAS TALES COMOs PALUDISMO, HEPATITIS,
TB., UILCERA DE 108 CHICLEROS/IAEISEHANIASIS, TRANSPUSIONBS, ALER- °
GIA A MEDICAMENTOS EIC,).

ENPERMEDAD DE CHAGAS 81 DONDE CUANDO RO
Conoce el triatémino? ( ) — - - o - o mem - o - == )
Lo he picado? ( ) mremre c e e e e - - = )
Signo de Romafia () ()
Chagoma de inocculacibn ( ) ()
Disnen ( )pequefios( )mediencs( )grandes esf.( )
Edema de miembros inf. ( ) No( )

Dolor precordial { ) { )

Palpitaciones () « )

Disfagia ) )

Copstipacién habitual ( ) { )

ANTECETRNTBES PBRSONALES NO PATOIOGICOS (BSPECTIALMENTE$TIFO DE -
MEDICAMENTOS QUE HA TOHADO, CONVIVENCIA CON ANIMALES-ESPECIPICAR
CUALBS~INMUNIZACIONBS, ANTITOXINAS).



INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS (ANOTAR SOLO DATOS POSITL

voSs).

1.-CIRCULATORIO (EDEMA DE MIEMBROS INPERIORES, DISNEA, DOLOR PRE
CORDIAL, PALPITACIONES).

2.-BRBSPIRATORIO,

3.=GASTROINTESTINAL,

4 .~GENITO-URINARIO,

5 .~-NEUROEUSCULAR,

6.~-P3ICOLOGICO,

7 .~ENDOCRINOLOGICO.

8.-DESARROLIO PSICONMOTOR (EN NIROS).

EXAMEN PISICOs )
PESO - - - - - TALLA- - = -~ — PRECUENCIA CARDIACA- - ~ ~ = =
TENSION ARTERIAL- = = - -

HABITUS BXTERIOR:;

RESTO DE LA BXPIORACION (CABEZA, CARA, CUBLIO, TORAX, ABDOMEN,
BTC.). ANOTAR SOLO IOS DATOS POSITIVOS.
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