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INTRODUCCION
La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis americana es una enfermedad endémica
producida por un protozoario hemoflagelado el Tripanosoma Cruzi la trasmision se lleva a
cabo por un vector-triatoma chinche reduvidae, conocida como chinche  hocicona.
Originalmente fue una enzootia silvestre pero a medida que el hombre invadié y degradd los
ecosistemas naturales, la parasitosis se adapto al ser humano. Afecta principalmente a zonas
rurales y suburbanas de America. En México el nimero de casos ha ido en aumento desde
gue fué reconocida por Mazzoti en 1940. Jalisco ocupa el primer lugar en casos reportados
de esta enfermedad. La enfermedad de Chagas se manifiesta en forma aguda, subaguda y
cronica, afecta multiples organos, corazdn, plexo mienterico de tubo digestivo, glandulas
salivales, y sudoriparas. Las lesiones primarias son destruccion del plexo mienterico en el
tubo digestivo, y afecta de manera secundaria los musculos de fibra lisa provoca.ndo
alteraciones de la motilidad y grados variables de dilatacion en viceras huecas. En su forma

cronica la cardiopatia es la expresion clinica mas importante.

En las regiones endémicas la infeccion por T. Cruzi se adquiere en los primeros aftos de vida,
sin embargo existen pocos estudios que reporten la situacion de la poblacion pediatrica
mexicana. El estado de Chiapas y Oaxaca son reportados como endémicos de enfermedad de
Chagas, actualmente tambien Jalisco tiene una alta prevalencia para infeccion por T. Cruzi;
Existen estudios de seroprevalencia que incluyen pacientes de todas edades incluso nifios
(1).En 1986 se reportaron cuatro casos de pacientes pediatricos con enfermedad de chagas
aguda en el Hospital Civil de Guadalajara (2} En ¢ Hospital Infantil de Mexico, Federico
Gomez, fa Dra Enedina Jimenez en 1995, reporto una prevalencia de infeccion por 7. Cruzi,
del 2%, en nifios asintomaticos del sureste de la republica Mexicana, que acudieron a este
nosocomio.(3), En Jalisco se realizd un seguimiento serologico de infeccion por T. Cruzi,

entre 1987 a 1994 en 32 municipios del estado de Jalisco , incluyendo todas las edades.(4)

Esta investigacion consistio en un estudio de comunidad que incluyo la realizacién de una
encuesta serologica en nifios y adolescentes entre ly 18 afios de edad, residentes de San
Martin- Hidalgo Jalisco. Se considerd como resultados positivos aquellos  que tenian

titulaciones de anticuerpos contra 7. Cruzi, mayores a 1:16 mediante la tecnica de




hemaglutinacion indirecta, se corroboraron los resultados con otras técnicas serologicas,
posteriormente se hizo una correlacién de los hallazgos serologicos con datos clinicos,

electrocardiograficos y radiograficos de esofago con medio de contraste.

De 342 muestras tomadas, 54 fiieron seropositivas a 7. cruzi por hemaglutinacion indirecta
(15%)

De 39 pacientes seropositivos que aceptaron continuar con el estudio a 41% se les cotrobord

por inmunofluorescencia positividad a 7. cruzi, y al 10% se les corroboré por ELISA.

De estos pacientes se encontrd a 61.5% alguna alteracion electrocardiografica, siendo la mas
frecuente ¢l Blogueo incompleto de rama derecha del has de His. Ademas se encontré un

megaesofago G IV,




ANTECEDENTES

El Dr. Carlos Justiniano Ribeiro Chagas , naci6 el 9 de julio de 1879. En el estado de Minas
Gerais, Brazil.

En 1900 ingreso al Instituto Oswaldo Cruz en donde, realizo un gran trabajo sobre Malaria y
erradicacion de fiebre amarilla. Ocho afios después describio [a existencia de un insecto
hematofago conocido como barbeiro, chupao or chupanca. Trasmisor de un parasito que fue
inicialmente llamado  Schyzofrypanum cruzi en honor al Dr. Oswaldo Cruz , tiempo despues

este parasito fue llamado Trypanosoma cruzi .(5)

El 14 de Abril de 1909, Carlos Chagas descubri6 el parasito en Berenice una niffa de dos afios
de edad. Describiendo de esta manera el primer caso agudo, con fiebre linfadenopatia y anemia,
Estudio tambien los estadios clinicos de la enfermedad, los efectos cardiacos, gastrointestinal,

asi como las manifestraciones neurdlogicas.

En 1911 presentd el primer caso congénito de la enfermedad. Un afio después reportd la
posibilidad de un ciclo selvatico en armadillos. En 1916 encontro una relacion de megaesofago,
disfagia, en personas parasitadas con el Tripanosoma cruzi. 6)
El Dr. Carlos Chagas dedico 29 afios ala descripcion del agente, vector, manifestaciones
clinicas en humanos, y existencia de reservorios animales, lo cual es conocido ahora como
enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis Ameticana.
El Dr Carlos Chagas Murio el 8 de Noviembre de 1934 ala edad de 55 afios. (7) La
importancia de su obra radica en haber descubierto la existencia de un insecto transmisor del
parasito causante de la enfermedad que lleva su nombre y en haber sentado los precedentes
para su prevencion y tratamiento.
La enfermedad de Chagas parecia circunscribirse ala selva Amazonica sin embargo en 1914 el
Dr. Segovia en El Salvador describié el primer caso agudo de enfermedad de Chagas fuera de
Brasil (11)
Mas tarde , el Dr Johnson y Rivas encontraron [9 casos en Panama. {8).El mismo afio en que

muri6 el Dr Carlos Riveiro Chagas, el Dr Mazza en Argentina decribio mas de mil casos.(9)




Un afio después en Argentina, el Dr Romafia caracterizo el sindrome de la puerta de entrada
ocular del parasito .(12)
En un lapso de 6l afios la enfermedad de Chagas se extendio a varios paises del continente

americano,

CRONOLOGIA DE CASOS ENCONTRADOS Y ESTUDIOS REALIZADOS DE LA
TRIPANOSOMIAS!IS AMERICANA EN MEXICO

En México en 1528, Antonio de Herrera, escribe que el gjército expedicionario a Veracruz, fue”

victima molesta de los mosquitos y pitos que pican y dejan sefial como de chinches y suelen
causar calenturas”.(14)
Fray Bernardino de Sahagun, en su obra Historia General de las cosas de la nueva Espaiia,

describe la existencia de “ unas cucarachuelas que son pardillas y tienen dos maneras de alas

con que vuelan, son ponzofosas, donde pican imprimen comezon e hinchazon y acuden de
noche ala candela”.(15)

El medico espafiol Juan de Cardenas en 1591 al hablar sobre el reino de Nueva Galicia que hoy
forman los estados de Aguascalientes, San Luis Potosi y Durango mencioné que * las chinches
que llaman compostela son mas enojosas y malas que las arafias”.

En 1891, Latreiile, describié uno de fos mas importantes transmisores de 7 cruzi en México y
centroamerica: Triatoma dimidiata.

Fn 1928 Hoffman publica sobre los triatominios de Veracruz posibles reservorios de 7" cruzi,
con infestacion de la vivienda humana por T dimidiata.

En México los primeros reportes de la enfermedad de Chagas fueron hechos por Mazzotti, en el
afio de 1940, los casos procedian del estado de Oaxaca.(13)

En 1946 Ignacio Chavez invita alos brasilefios Laranja y Diaz a Apatzingan Mich, donde
mediante seroldgia y electrocardiograma descubrieron varios casos de tripanosomiasis en 150
individuos.(16)

Cuatro afios mas tarde el Dr. Aceves comunicé el primer caso de miocarditis cronica chagasica

en el Instituto Nactonal De Cardiologia . (17)




Mazzotti dedico buena parte de su tiempo al estudio y clasificacion de especies y subespecies

particularmente de triatomineos y su distribucion geografica en el pais, identificando varios
vertebrados infectados por T, Cruzi.(18).

En 1948 Palomo y 1949 Rubio descubrieron cada uno un caso en Yucatan. (%) Un afio

despues Perrin publico un trabajo sobre la tripanosomiasis en el estado de Guerrero. (20)

En 1950 Perez-Reyes sacé a la luz articulos sobre fisiologia y desarrollo de 7" cruzi, en medios
de cultivo, asi como su diferenciacion.(21)
Entre 1953 y 1967 Rycman y cols , publicaron una serie de trabajos sobre los triatominios del
norte del paiss asi como la biosistematica de Dipetalo macimus, el traitominio mas grande del
mundo oriundo de Baja California. (22)
De 1968 a 1974, Tay vy cols, indagaron sobre la virulencia de 7. cruzi, en ratones,, ampliando el
conocimiento sobre la distribucion geografica de la enfermedad. En Jalisco notificaron nuevos
casos y encontraron ¢omo reservorios a Mus musculus, Ritus norvergicus y Scinrus
vidgaris. (23}
En 1967 Cuatrero y cols descubrieron cinco casos de tripanosomiasis americana, en Jalisco y
Zacatecas.(24). Tambien fue diagnosticada una nifia enferma en Jalisco comprobando la
existencia de T, Barberi, en este estado . Meyer y cols contribuyeron al mejor conocimineto de
la enfermedad de chagas en Jalisco.(27) En 1973 Velasco Castrejon y cols, publicaron un
estudio sobre la enfermedad de chagas en esta region agregando tres casos nuevos. (29) Todo
esto constituy6 al descubrimiento de una region muy importante en la casuistica mexicana del
padecimiento.(25)

En 1969 Garcia inicid estudios sobre la inmunoprofilaxis de la enfermedad utilizando

T.lewisi. (26)
En 1970 Goldsmith y cols, dieron a conocer los resultados de una encuesta seroepidemiologica
en Oaxaca, donde detectaron enticuerpos contra T. cruzi, en el 29% de los casos

estudiados.(28)




En 1976 Tellaeche publicé el hallaszgo de 7. cruzi, en 74 enfermos febriles en Chiapas, Jalisco,
Oaxaca y Zacatecas. (30). Rotberg y cols publicaron el informe de un caso de miocardiopatia

chagésica en el Instituto Nacional de Cardiologia.(31)

En 1978, Marchuschamer y Reyes del Instituto Nacional de Cardiologia, comunicaron 5 nuevos

casos de miocarditis chagasica ( un agudo y el resto cronicas) (32)

Davalos y Martinez, estudiaron un enfermo agudo de tres afios de edad procedente del estado de

Guerrero con tripanosomiasis trasmitida por transfusion sanguinea.(33).

En 1979 se conoce el enfermo mas joven de tripanosomiasis en el pais, un lactante de 6 meses
de edad en Guadalajara Jal.(34).En el mismo afio Villacampa asesorado por Willms utilizd
tecnicas inmunoenzimaticas y microscopia electronica para demostrar el efecto del
enmascaramiento de T. cruzi por proteinas del huesped, como un mecanismo de evasion

inmune.(35)

Kagan, Goldsmith y cols, evaluaron pruebas serologicas utilizadas en Oaxaca para estudiar la
enfermedad de Chagas, encontrando hemaglutinacion indirecta y directa concordantes en un
98% de fos casos. La tercera prueba Fijacion del complemento coincidié en un 78% con la

aglutinacion directa.(38)

En 1980 Ramos investigd sobre la inmunosupresion causada por 7. cruzi  en animales de
laboratorio.(36) Ortega realizé una determinacion electroforética de patrones isoenzimaticos de

cepas mexicanas de 7. cruzi sin diferencia enlo descrito en Sudamérica. (37)

En 1980 Tay y Cols publicaron un resumen epidemiologico de enfermedad de Chagas en
México de la literatura medica existente de 1939 a 1979.(39) Ese mismo afio Zarate y Tempelis
publicaron un estudio sobre 7. barberi, acerca de ¢l namero de dias en los que los antigenos

pueden ser detectados después de su ingestion, encontrando hasta 95 dias después.(40)

" En 1983 Reyes, Mendoza y cols, publicaron un estudio clinico y serolégico sobre enfermos de
" miocardiopatia chagasica cronica cronica provenientes de Oaxaca y Guerrero , esto se realizo
en el Instituto Nacional de Cardiologia.(41)

En 1984 Castillon Rivera y cols se refirieron alas bondades de alopurinol en ratones infectados

con T. cruzi. (42)



Mas tarde en 1987 Trujillo y cols reportaron el caso de un lactante en Jalisco con diagndstico

SIDA y enfermedad de Chagas aguda asociada. (43)

En 1988 Hernandez y Lozano K, realizaron un estudio seroepidemilogico de la prevalencia de la

enfermedad de Chagas en el estado de Jalisco.{44)

En 1989 Velasco y Trujillo llevaron a cabo una encuesta seroepidemilogica en Jalisco donde
encontraron una seroprevalencia de T cruzi, entre 4 y 61% de la poblacién estudiada,
reportando la prescencia 9 especies del genero Triatoma. Siendo en la actualidad la la entidad
mas ampliamente estudiada en cuanto a la enfermedad de Chagas, debido al programa

multidisciplinario desarrollado por la escuela de medicina de la Universidad de Guadalajara.(45)

En 1092 Lozano K y Cols , se realizaron una encuesta en Zacoalco Jal, sobre el conocimiento
del vector, encontrando un 88% de madres de familia que reconocieron el vector, estos se
encontraron en el 71% de las viviendas encuestadas, el 98% refiri6 la picadura de la chinche , y
esta les ocasioné roncha en el 83% (46) El mismo afio Oscar Velasco y cols  presentaron un
estudio seroepidemilogico de fa enfermedad de Chagas en Meéxico encontrando como mayor
seroprevalencia por hemaglutinacion indirecta e inmunofluorescencia, en Chiapas, QOaxaca,
Hidalgo y Veracruz.(47} Por l2 misma fecha Victor Monteon y cols, reportaron que la
transfusién sanguinea es la segunda via de infeccion con T. cruzi, encontrando en un estudio
realizado a donadores de sangre en el Instituto Nacional de Cardiclogia una prevalencia de

0.28% de anticuerpos contra 7. cruzi, siendo esta mayor que para T. Pallidum y Brucela.(48)

EL ORGANISMO

El Tripanosoma cruzi, es un flagelado , del orden kinetoplastida, correspondiente a la familia
Tripanosomatide, perteneciente al subreino protozoa, phylum Sarcomastigdphora, superclase
Mastigophora, Clase Zoomastigophora, genero, Tripanosoma, seccion Stercoralia, especie T

cruzi,

El T.cruzi, en su ciclo de vida tiene diferentes formas, las cuales son identificadas por la
posicién del cinetoplasto en relacion al nucleo celular y al flagelo de emergencia. En el
tripomastigote el cinetoplasto se encuentra enla parte final del parasito y del nucleo. En el

estadio epimastigote el cinetoplasto y el paquete flagelar se encuentran en la parte anterior del




nicleo, . El estadio amastigote contiene flagelos pequefios y llamativos. Estos estadios se

multiplican intracelularmente en ¢l huesped.(7)

MORFOLOGIA

El 7. cruzi, es un organismo en forma de huso, pleomorfico, el tamafio varia dependiendo del
estadio, el tripomastigote mide de 11.7 a 30.4 micrometros con un flagelo anterior de 2 a
11micrometros. En el 80% de las casas se encuentra en forma de S, y C, la membrana es
ondulante pequefia, la cual contiene enzimas. El cinetoplasto es una malla fibrosa de DNA, ¢l
cual constituye del 20 a 25% del parasito, contiene una organella , la mitocondria. El paquete

flagelar se encarga de la ingestion de los nutrientes externos.

El parasito sufre su desarrollo y ciclo reproductivo en el intestino de un redtvido o triatoma, el
cual lo ingere de sangre infectada en forma de tripomastigote. El ciclo completo tiene lugar en
la luz del intestino en & a 15 dias dependienda del estadio larvario ninfa 6-7 dias, adulto 10 a 13
dias, El desarrollo es tardio en un pequefio epimastigote, que presenta continuas divisiones (
30-40micrometros), alos 3 o 4 dias esta forma se encuentra en el epitelio rectal, el cual se
diferencia de un infectivo tripomastigote metaciclico en el recto y son eliminados con las heces
de 3000 a 4000 organismos por microlitro de excreta. La infeccion ocurre por las excretas del
insecto infectado, la forma metaciclica entra por mucosas, conjuntiva, o absasion de la piel en el
sitio del piquete o inoculacion del insecto, por transmision sanguines, congénita, transplantes. .
El infectivo tripomastigote metaciclico atraviesa la piel invade y se multiplica localmente, con
transformacion intracelular en amastigote, sobrevive varias semanas durante las cuales, repite
sus ciclos de multiplicacion, destruccion y reinvasion celular, la diseminacion se lleva a cabo
principalmenter en células musculares ( 50 a 500 parasitos por celula). Ei 7. cruzi, invade
macrofagos, sistema mononuclear fagocitico, fibroblastos, células epiteliales, musculo o celulas
neuronales. El macréfago ingiere y destruye al tripomastigote opsonizado., la destruccion del
microrganismo es mediada por oxido nitrico , derivado de L arginina., asi se muestran las
celulas vacuoladas conteniendo el parasito. De la misma forma el microorganismo provoca

vacuolizacion y destruccion de las células del huesped.(7) (49)




HUESPED ARTROPODO O TRANSMISOR
Ademas de utilizar gran numero de reservorios vertebrados, el parasito I cruzi, es capaz de
vivir en una gran variedad de artropodos, entre los que se encuentran cimex, garrapatas de

las familias Agasidae e Ixodidae, Hipoboscidae, ( mosca de los borregos), Ligacidae, Piraldae.

Sin enbargo el 7. cruzi, se desarrolla habitualmente en los triatomineos , insectos pertenecientes
a 16 generos y aproximadamente a 114 especies, que constituyen por lo tanto los unicos

artropodos de importancia epidemiologica, en cuanto a trasmision de tripanosomiasis americana.

Los triatominos son insectos pertenecientes a la orden Hemiptera, familia Reduvidae, subfamilia
Triatominae, repartidos en 6 generos y 114 especies. Se distribuyen profusamente en el

continente americano desde los 43° de latitud norte alos 49° de latitud sur.

Estos Insectos como T. profacta y D. maximus, miden entre 1 y 6.5cm de longitud
respectivamente). Ambos poseen cuerpo segmentado de cabeza torax y abdomen. En la porcion
cefalica se observan dos ojos prominentes, ¢l tilos, las antenas largas de cuatro segmentos, ¥ la
proboscis recta, fina de tres segmentos, . Tiene sexos separados, tubo digestivo completo y
aparato excretor, ambos terminados en una cavidad comun compuestos de tubos de Malpighio
delgados. Estos forman una orina rica en hialuronidasa, que suele contener gran nimero de
tripomastigotes, que puede ser mas infectante que el excremento. Poseen tres pares de patas que

nacen en el torax, practicamente todos los triatominos adultos tienen un par de alas

membranosas, dos halterios.

Son animales de actividad nocturna, durante el dia reposan en sus criaderos naturales o en las
hendiduras, de paredes , techos y trebejos, de la habitacién, y por las noches se acercan alas
camas de las personas dormidas. Son hematofagos y succionan cantidades variables de sangre
para su alimentacion, las ninfas ingieren menos de 0.5ml en los primetos estadios, v los adultos

como el Dipetalogaster maximus, hasta 6ml.

Ei ciclo vital dependiendo de la temperatura ambiental, tiene una duracion que oscila entre
varios meses v un afio. Apartir de la eclosion del huevo y después de haber pasado por cinco
etapas ninfales se desarrollara un aduito. Rhodnius es capaz de reproducirse tres veces al afio.

La primera ninfa nace entrelos 10 y 30 dias despues de puesto el huevo, inicia su alimentacion &




partir de los 2 o 3 dias de su eclosion, y necesita alimentarse antes de cada muda, ( igual ocurre

con Triatoma pallidipennis mexicano).

El promedio de vida de una hembra es de uno a dos afios, periodo en el que deposita un total de
200 huevos. Los cuales son depositados en grupos particularmente durante la primavera y el

verano. estaciones alos que permanecen adheridos a sitios protegidos.

Son hematéfagos obligados, que viven en la cercania de sus huespedes vertebrados. Se han

observado a ninfas hambrientas alimentarse de otras repletas de sangre.

Los triatominios infectados con 7. cruzi, tienen una longevidad 15% menor, probablemente por

afeccion alas grandulas rectales donde se encuentran adheridos epimastigotes.

Existen factores geneticos que impiden o controlan fa infeccion de las triatomineos con 7,
cruzi, como la falta de ciertos receptores en las células de la mucosa intestinal. Esta serta una
explicacion plausible ala hipotesis de que los triatominos mexicanos, no contraigan la infeccién

masiva por cepas sudamericanas de 7. cruzi, pero i por cepas mexicanas y viceversa.

En la Republica Mexicana se encuentran distribuidas como minimo 32 especies del género
Triatoma, siendo las especies mas importantes la R profixus, T, barberi, 1, dimidima, T,

phylosoma, T, longipennis y T, picturata (50)

EPIDEMIOLOGIA
La tripanosomiasis americana es una enfermedad oriunda y exclusiva de America, aunque desde
1935 fue sido identificado en monos de las Indias Holandesas.(50) Su distribucion geografica

comprende desde el sur de Estados Unidos, hasta Argentina.

MORBILIDAD
La morbilidad asociada con la tripanosomiasis americana muestra grandes diferencias

geogréficas, deter inadas por factores socioecondmicos y la existencia de transmisores eficaces.

En Argentina el 10% de la poblacion total esta infectado, v de estos un 25 a 30% sufren
alteraciones cardiacas. En Brasil el 4.9% de la poblacion total y el 10% de la poblacion rural

estan infectados. Siendo este ultimo porcentaje igual para el caso de Venezuela.




En México Velasco Castrejon calculo alrededor de 3000 000 infectados con T. Cruzi, como
resultados de encuestas seroepidemiologicas reatizadas en zonas rurales endémicas. Sin embargo

seria necesario que estas cifras fueran revisadas.(51)

MORTALIDAD

La mortalidad generada por los parasitos varia dependiendo del periodo clinico la edad y el
estado general e inmunitario del huesped, ademas de la virulencia, segun la variante geografica
involucrada del complejo T cruzi.

En la etapa aguda el prondstico es mas grave para los nifios menores de 2 afios, entre quienes
suele haber una elevada tasa de mortalidad de la tripanosomiasis aguda. En la nifiez es del
10%.(52). El indice es mas elevado en caso de infeccion intrauterina, donde T cruzi, se disemina
a practicamente en todos los organos. En 1975, aunque el 41 % de los pacientes con
tripanosomiasis congenita nacieron vivos , 1o lograron sobrevivir y el 76% murieron antes de los
4 meses de edad.

Para los adultos la tasa de mortalidad es alta ya que el 81% fallece antes de los 50 aftos, siendo
la insuficiencia cardiaca progresiva la principal causa de los fallecimientos, con tasa de letalidad

de 75%.(54) (55).

VARIACION ESTACIONAL

Durante los periodos mas calidos del afio cuando la temperatura alcanza los 28 y 34°C, la
concentracion de T, cruzi .fue mucho mayor en la materia fecal del insecto. Por el contrario a

temperaturas mas bajas ( 22-23°C) Ia aparicion de formas metaciclicas, presentd un

retrazo.(Wood) (56)

Por lo tanto podemos afirmar que es durante fa primavera y el verano donde se registra mayor

incremento en el numero de casos. (57)

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO
La tasa de infeccion por 7. cruzi, aumenta con fa edad, debido ala mayor exposicion  al

parasito,
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La infeccion y la enfermedad son similares en ambos sexos. Sin embargo la mortalidad es mayor
en ¢l sexo masculino.(58)

Los aspectos socioecondmicos son muy importantes en la epidemiologia de la enfermedad; La
situacion de miseria, hacinamiento, promiscuidad, analfebetismo, desnutricién y vivienda
inadecuada, hace alos individuos presa facil de la parasitosis. Es fundamental para la
disminucién de la parasitosis, elevar el nivel de vida, que lleva implicitos el mejoramiento de la
habitacion, utilizacién de mosquiteros, en puertas y ventanas, eliminacion de las hendiduras de

las paredes, piso de cemento, paredes de mamposteria, techo de asbesto y uso de insecticidas de

accion residual (39)

PRONOSTICO Y OPCIONES DE CONTROL

El control de los vectores, con insecticidas, fumigacion de las viviendas.

La erradicacion por diversos metodos de animales peridomesticos y silvestres como tlacuaches,
armadillos, ratas, murcielagos etc, seria una medida adecuada, Un alto porcentaje de

tripanosomiasis se trasmite por transfusion, siendo necesario incluir como prueba de seleccion

de donantes el estudio serologico de 7. cruzi, alos sospechosos provenientes de areas

endémicas.(59)
MANIFESTACIONES CLINICAS

FASE AGUDA

Comprende el periodo inicial de la infeccién, caracterizado por parasitemia abundante, por la
transitoriedad de los signos y sintomas, un cuadro agudo febril, con incipientes defensas

humorales especificas.

Su duracion es de 2 a 4 meses, independientemente de la forma de trasmision del parasito. Las .
principales caracteristicas de estra fase son parasitemia, proliferacion de linfocitos, celulas
plasmaticas, monocitos e histiocitos, los cuales se encuentran en tejidos y organos. El parasito

se encuentra como amastigote intracelufar, principalmente en las fibras cardiacas, musculo liso y

estriado, en organos reticuloendoteliales.



Las manifestaciones clinicas de la enfermedad aguda son mas graves en  pacientes jOvenes,

menores de 15-20 afios.

El periodo de incubacion oscila entre los 4 y 10 dias, siendo generalmente asintomatico. El
periodo de incubacion de la enfermedad de Chagas €s mayor en los casos de contagio por

transfusion teniendo una duracién de 20 a 40 dias, segun Rassi.

En los casos de transmision por triatomineos se observan  manifestaciones cutaneas,
caracteristicas de la picadura del insecto. Son lesiones solidas, eritemetopapulosas y vesiculas,

las reaccciones eritematoinduradas pueden ser locales o sistémicas con efectos anafilacticos

graves.

El cuadro clinico de la fase aguda puede ser asintomatico u oligosintomatico, con fiebre, signos
de puerta de entrada (chagomas, romafia), edema , adenomegalia, hepatomegalia,

esplenomegalia.

La fiebre es el sintoma principal, y ocurre en el 95% de los casos detectados, con temperaturas
de 37-38°C, intermitente , irregular , de predominio vespertino. Puede ser comtinua y mas
elevada, segun ei estado de gravedad de la enfermedad de chagas, la fiebre se acompafia de
sintomas generales, como , astenia, adinamia, malestar general, mialgias, artralgias y cefalea,
irritabilidad en los nifios. La fiebre puede durar de 2 a 4 semanas, se relaciona con la

parasitemia, la caida de la curva termica generalmente se hace en lisis.

Los signos de puerta de entrada, tambien denominados chagomas son lesiones mucocutaneas,
presentes en el 60- 80%, de los casos agudos. Es una reacceion local del organismo en las
primeras fases de la invasién y multiplicacion del flagelado, la localizacién de estos signos esta
relacionada con el sitio de piquete , son mas comunes los chagomas en cara y extremidades,
puesto que son las regiones mas expuestas. El chagoma mas tipico e importante es el de la
region ocular, denominado signo de Romaiia, es un complejo oftaimo ganglionar, descrito por
Cecilio Romafia, caracterizado por edema elastico e indoloro, biparpebral en un ojo, con
reaccion conjuntival y ganglionar satelite. Los ganglios mas afectados son los preauriculares,

cadenas cervicales, principalmente los subaxilares homolaterales. Los parpados edematizados,




se tornan rosa-violaceos, con secrecion conjuntival, frecuentemente con hipertrofia de la

glandula lagrimal, no es raro que el edema se expanda por el rostro alrededor det ojo agredido.

Los demas chagomas pueden presentarse en cualquier region de la piel inclusive en el cuero
cabelludo. Consisten en lesiones de apariencia furunculoide, no supurada de aspecto indurado
de coloracion rosa-viclacea.Se forma una region central edematizada con algunos centimetros
de diametro circunscrita con un halo eritemetoso, involuciona en semanas con descamacion fina,
puede haber reaccion ganglionar hacia zonas bajas. Las adenopatias son moviles , y de
consistencia dura, no adheridos a planos profundos, discretamente dolorosos, pueden estar

infartados.

La hepétoespienomegalia, ocurre en el 30-40% de los casos descritos. En un  100% son de
transmision congénita, las megalias son discretas, aparecen de forma precoz, presentandose
con bordes lisos poco dolorosos ala palpacion. Ademas puede haber hepatomegalia secundaria

a insuficiencia cardiaca congestiva,

Existen manifestaciones, exantematicas, escarlatiniformes, morbiliformes, de distribucion

universal, semejando en ocasiones eritema polimorfo.

Los fenomenos meningoencefalicos son raros y de prondstico sombrio. Se pueden presentar en
niffos de mas baja edad, manifestandose a traves de crisis convulsivas generalizadas o solo

irritacion fugaz meningea con contracturas o paralisis musculares localizadas.

El compromiso cardiaco agudo es frecuente. miocarditis aguda, difusa e intensa, que afecta
globalmente al corazon, Las formas intracelulares de 7. cruzi, { amastigotes) son vistas en nidos
en ¢l interior de las miofibrillas, en franca multiplicaciéon. Microscopicamente existe infiltrado
mononuclear con edema intersticial, disociando las fibras cardiacas, puede haber pericarditis
serosa o endocarditis. Puede haber cardiomegalia, derrame pericardico, a la auscultacion ritmo
de galope, soplo sistolico suave , eyectivo, y signos de pericarditis. Los casos mas graves
evolucionan hacia la insuficiencia cardiaca congestiva, derecha o izquierda, en ocasiones de
forma siibita, violenta, en los casos congenitos provocan obitos. El electrocardiograma es
normal en el 50 y 70 % de los casos descritos, solo con taquicardia sinusal. Puede haber
alteraciones de repolarizacion ventricular, bloqueos auriculo-ventriculares de primer grado. La

Rx de torax es normal, 60% con cardiomegalia a expensas de ventriculo izquierdo.
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Otros signos y sintomas , que se pueden presentar son: hiporexia, vomitos, diarrea, disfagia,

etc.(60)

EVOLUCION Y PRONOSTICO DE LA FASE AGUDA

La evolucién y prondstico de la fase aguda generalmente es benigno. La infeccion por - T.cruzi,
aguda lleva a una remisién de entre 30 a 90 dias posterior ala instalacion., La capacidad del
parasito de instalarse en todo el organismo, desencadena una intensa reaccidn inflamatoria. Los
anticuerpos IgM, IgG, se forman apartir de la primera semana del periodo de estado, con
declinacién paulatina de la parasitemia, concordante con el periodo febril. Los periodos mas
graves , se presentan en pacientes menores de 3 afios, con elevadas parasitemias, con reaccion

inflamatoria en corazon y sitema nervioso central.

La tasa de letalidad en esta fase aguda es de 2 y 7 %. Y en cuanto a la evolucién en el
transcurso de las semanas aparecen titulos altos y persistentes de anticuerpos IgG, y la
demostracion del parasito deja de ser posible por metodos directos, (en fresco y gota gruesa),
caracterizandose asi la fase cronica de la infeccion. En un 10 a 15%, persisten las
manifestaciones electrocardiograficas, principalmente inversion de segmento PR, indicando
posiblemente miocarditis activa. Es en este periodo agudo cuando se obtienen mejores

resultados en el tratamiento.(60)

LABORATORIO DE LA FASE AGUDA

Cuando existe sospecha clinica de la enfermedad de Chagas aguda, por datos epidemioldgicos,

se pueden realizar examenes especificos en la etapa aguda con alta parasitemia y bajo nivel de

anticuerpos;

+ Busqueda directa de 7. cruzi en sangre circulante, mediante el examen en fresco entre porta
y cubre, las variantes de este metodo son la gota gruesa y Strout ( material centrifugado).

¢+ Busqueda de enticuerpos anti T, cruzi, tipo IgM  por inmunofluorescencia, busqueda de
anticuerpos precipitantes, por el metodo de precipitina de Mufiz ( poco usado debido a la

labilidad del antigeno).

« Busqueda de formas intracelulares de 7. cruzi. en biopsias de musculo estriado y ganglios.
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Otros metodos especificos utilizados a mediano plazo (1-2 semanas) son:

e Xenodiagnostico, con 40 triatomineos para examen precoz { 1-2 semanas),

« Hemocultivo de la sangre del paciente en medio apropiado para examen alos 8, IS y 30 dias.

» Sub- inoculacién de la sangre del paciente en animales jovenes ( ratones).

o Inmunodiagnostico por deteccion de IgG, ( RFC, hemaglutinacion, inmunofluorescencia).
realizadas repetidamente con tecnicas cuantitativas.
Los examenes inespecificos, sirven para reforzar la sospecha clinica y auxiliar la calidad del
diagnéstico.

Hemograma, con leucocitosis, predominio de linfocitos, ocasionalemnte presentan eosinofilia y

neutrofilia discretas, pudiendo tener anemia, hipocromica; Se pueden presentar formas

tripomastigotas coloreadas entre elementos que figuran en la lamina destinada a leucometria

especifica.

La velocidad de sedimentacién globular, y el dosaje de mucoproteinas y transaminasas estan

moderadamente elevadas. La proteina C reactiva es positiva.

Hay hipoproteinemia a expensas de la albumina. Las pruebas de labilidad proteica son positivas.
La busqueda de anticuerpos heterofilos es positiva en reacciones como fa de Paul Bunnell.

Puede existir albuminurnia.(60)

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS AGUDA
La terapeutica especifica debe ser instituida precozmente.
Los medicamentos disponibles son: Nifurtimox, un derivado de los nitrofuranos , la dosis es de

8 a 12mg por kilo por dia. Beznidazol un derivado de nitroimidazoles.

Las drogas disponibles, poseen nitida accion supresiva sobre el Tripanosoma Cruzi, y son mas
efectivas en le periodos agudos de la infeccion. Su accion va seguida de disminucion de la
fiebre y desaparicién de la parasitemia,, asi como negativizacion de las reacciones serologicas,

con verdadera cura de la parasitosis, con erradicacion del protozoario.
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Los casos de miocarditis graves suelen no responder al tratamiento. Como recurso hercico
algunos autores han tratado con corticosteroides junto con el tripanomicida, para reducir [a

reaccion inflamatoria, con éxito.

El tratamientio especifico debe prolongarse por lo menos durante 30 dias y en ocaslones hasta
45-60 dias en caso de persistir el cuadro febril. Las reacciones serologicas deben negativizarse

cuantitativamente.

Debe indicarse tratamiento sintomatico, antihistaminicos y anestesicos locales, reposo en el caso
de miocarditis, e insuficiancia cardiaca, la dieta debe ser con restriccion de sal, la fiebre se
maneja con antitermicos. Se yugulan crisis convulsivas con benzodiacepinas, el vomito y

motilidad intestinal se regulan con metoclopramida. Podria ser considerada la profilaxis contra

tetanos. (60}

ENFERMEDAD CHAGASICA CRONICA
Se caracteriza por baja parasitemia, por focalizacion intracelular del 7. cruzi. Con un elevado

nivel de anticuerpos.

Las reacciones inflamatorias son minimas, con diversos grados de fibrosis. Las manifestaciones
clinicas dependen de la localizacion y extension de las lesiones, segin fa virulencia del parasito y
el estado del huesped, nutricion, inmunidad, actividad, enfermedad intercurrente. La fase
cronica es la mas frecuente en la practica clinica. Después de la fase aguda, le sigue una fase
silenciosa sin manifestaciones clinicas en la cronica indeterminada, esta puede persistir

indefinidamente de 30-40 %, hasta por 10 a 20 afios.

La forma cronica indeterminada, es la mas frecuente y mas importante en las areas endemicas.
Tambien se ha denominado forma subclinica, esta se caracteriza por la positividad de la
serologia y paciente asintomatico , con Electrocardiograma normal, con Rx normal para
corazon, esofago y colon, la mayoria de los pacientes chagasicos cronicos menores de 25 afios

de edad, se encuentran en esta etapa.

La fase cronica es mas frecuente en el sexo femenino. Las formas clinicas de la fase cronica
son principalmente la cardiopatia, esofagopatia y la colopatia chagasicas, puede observarse

compromiso nervioso, bronquiectasias, ureterovesicopatias y alteraciones de otros segmentos
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del tubo digestivo. Existe preferencia de cepas de! T. cruzi, por distintos tejidos y organos,

ademas influye el estado nutricional, la actividad fisica, evolucién de la infeccion, sexo, y las

intercurrencias.(60)

Cardiopatia chagasica crénica

La forma mas importante de afeccion y limitacion para el paciente chagasico y sobre todo la
principal causa de muerte. La prevalencia de la cardiopatia demostrable fue de 32% entre los
pacientes chagasicos cronicos, edades entre los 20 y 50 afios de edad, afecta principalmente al
sexo masculino. El porcentaje de alteraciones electrocardiograficas es dei 18 %. La evolucion
de la enfermedad chagasica cronica es hacia la insuficiencia cardiaca e incluso muerte subita. El

40% de los pacientes cardiopatas muestra una evolucién benigna, con sobrevida de 60 afios.

Los principales componentes sindromicos de la afeccion cardica chagasica son:

|.-Insuficiencia cardiaca congestiva de predominio derecho, con cardiomegalia y derrame
pericatdico ocasional. En el corazon se observa destruccion celular y fibrosis, progresiva ¢
irreversible.

2.-La principal afeccion es la arritmia cardiaca: extrasistoles ventriculares, bloqueo completo de

rama, derecha asociado a hemibloqueo anterior izquierdo, fibrilacién auricular. Las arritmias de

pear prondstico son bloqueo completo de rama izquierda, y extrasistoles multifocales
ventriculares.

3.-Fenomenos trombéembolicos se observan en pacientes con cardiomegalia e insuficiencia
cardiaca, son secundarios a hipocinecia, y estasis. La muerte sobreviene por infartos pulmonares
y cerebrales, renales o esplenicos, femoral y mesentericos.

4 -Fenémenos de hipocinecia miocardica. Son responsables de formacion de aneurismas y

fibrosis, principalmente a nivel ventricular izquierdo en la punta. El adelgazamiento de los

musculos papilares favorece fa aparicion de insuficiencias valvulares secundarias.

5. Fenomenos isquemicos. Los grandes vasos no presentan lesiones importantes, a no ser que

exista ateromatosis importante. En los pequefios vasos sanguineos se observa fibrosis, con



trastornos en la reporalizacién. Puede observarse desestructuracion de la arquitectura de fas

tamas arteriofares.

Sintomas y signos.

Dependen de la gravedad y cronicidad de la enfermedad., inicialmente la cardiopatia chagasica
se puede presentar asintomatica, los pacientes pueden referir, palpitaciones, disnea, angustia,
mareos, lipotimias. etc. Lo mas frecuente es la disnea con el esfuerzo, paroxistica nocturna, con
crisis con lipotimias o sincopes, fenomenos de Stokes Adams, arritmias complejas. Pueden
existir datos de insuficiencia cardiaca, disnea de esfuerzo, hepatomegalia, ingurgitacién yugular,
edema , ascitis. A la auscultacion el paciente puede presentar, disminucion de la intensidad de
los ruidos cardiacos, desdoblamiento de! segundo ruido, soplos suaves de eyeccién en la punta,
proto o mesosistolicos, secundario a disfuncién valvular,. La presion arterial puede estar
disminuida , fa presion venosa tiende a elevarse, los pulsos pueden ser irregulares, hay

taquicardia y en ocasiones fibrilacion.

En la Rx de torax, inicialmente la silueta cardiaca es normal, posteriormente puede heber
cardiomegalia, ocasionalmente existe derrame pericardico. En la ventriculografia puede

observarse aneurisma de la punta del corazon.

El electrocardiograma presenta alteraciones en zonas endémicas de enfermedad de Chagas, hasta
un 14 %. con alteraciones primarias de : extrasistoles ventriculares, bloqueo completo de rama
derecha, puede asociarse con hemibloqueo, aiteraciones primadas de reporalizacion, bloqueo
auriculo ventricular de primer grado, bloqueo auriculoventricular completo, fibrilacion o fluter

auricular, sobrecarga de ventriculo izquierdo.

Las edades con mas afecciones electroé}irdiograﬁcas son: 5 a 10 afios (11%), 11 a 20 aiios

(20%), 21 a 30 afios {35%), 31 a 40 afios (38%), 41 a 60 afios (50%).

‘El blogueo completo de rama derecha es la alteracion electrocardiografica mas comun de la
nmiocardiopatia chagasica cronica, y [a causa mas comun de este bloqueo es por Enfermedad de
Chagas, en personas menores de 50 afos. con morfologia electrocardiografica de onda §
empastada en Dl y V6 y una imagen de r RS" en V1 y V2, con QRS ensanchado y un retardo

impbrtante de la deflexion intrinsecoide. El 40% de los blogueos de rama derecha , se asocian a
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hemiblogueos de rama izquierda, los que significa compromiso focal y difuso de la rama
izquierda del haz de His, con enormes desvios del angulo QRS hacia la izquierda. Esta asociacion
puede producir un bloqueo completo bifasicular.

El bloqueo completo de rama derecha es benigno, el prondstico empeora cuando se asocia a

extrasistoles polifocales, fibrosis miocardica, o fibrilacién auricular.
Las extrasistoles ventriculares, predisponen a la aparicion de taquicardia paroxistica ventricular,

fibrilacién y muerte subita. Secundario a irritacion miocéardica, isquemia y fibrosis.

Se debe monitorizar a los pacientes chagasicos con pruebas de esfuerzo, farmacologicas, con
sistema Holter. La ergometria sirve para la deteccion precoz de la disfuncion miocardica,
establece la capacidad funcional cardiaca. La ecocardiografia y estudios hemodinamicos son

utiles para observar el dafio del tejido cardiaco.
Clasificacion evolutiva de la cardiopatia chagasica cronica.( OMS 1972)

Primer periodo: Infeccion por Tcrwzi demostrado serologicamente, sin evidencia clinica

radiofogica o electrocardiogrifica de compromiso cardiaco.

Segundo periodo. Sintomatologia ausente o discreta, leve cardiomegalia EKG con bloqueo de

rama derecha, extrasistoles aisladas, alteraciones difusas deT.

Tercer periodo.Sintomatologias evidente, cardiomegalia moderada, presencia de alteraciones
importantes en el EKG, blogueo completo de rama izquierda, zonas de inactivacion .
Cuarto periodo. Sintomatologia acentuada, con insuficiencia cardiaca, cardiomegalia grave,

severas alteraciones EKG, extensas areas de inactivacion electrica, arritmias graves.

Los pacientes pueden fallecer sibitamente en cualquiera de los 3 ultimos periodos.

Tratamiento de la cardiopatia chagisica cronica

El tratamiento es sintomatico, solo para atenuar la sintomatologia, pero no producira beneficio
sobre las lesiones ya instaladas.

1.- Las arritmias no responden bien alos farmacos disponibles quinidinas, procainamida,

hidantoina, bloqueadores Beta. Existe un farmaco promisorio Mexitilene, en estudio.
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2.-Los fendmenos isquemicos no son modificados por el uso de vasodilatadores. Los fenomenos

tromboembolicos se manejan con anticoagulantes, no existe tratamiento para atenuar fa fibrosis
miocardica.

3. La insuficiencia cardiaca en su estadio final no responde al tratamiento clasico
anticongestivo.

4.- Las extrasistoles ventriculares y bloqueos AV, requieren de marcapasos cardiacos, con
electrodos endocabitarios , o electrodos implantados en e} miocardio con mayor capacidad de
fijacion.

5.-Los aneurismas de punta del corazon pueden ser resecados o suturados

quirurgicamente.(60)

ESOFAGOPATIA CHAGASICA

Es una manifestacion de las mas precoces, encontrandose en un 55 % de los pacientes
Chagasicos, antes de los 40 afios de edad, predomina en ¢l sexo masculino. Inicialmente el
esofago se encuentra dilatado en varios grados posteriormente se elonga (dolicomegaesofago).
Existe hipertrofia de la capa muscular de esofago, ademas de paraqueratosis de la mucosa.
Microscapicamente se encuentra destruccion neuronal parasimpatica, con areas de inflamacidn

crénica, con consecuente alteracion de la motilidad, y coordinacion contractil del esofago.
Los fenomenos mas frecuentes son dilataciones anormales, del tercio distal del esofago,
relajacion alterada del esfinter esofagico inferior, acalasia.

La sintomatologia inicialmente es nula, posteriormente hay disfagia, regurgitacion de los

alimentos, la disfagia es progresiva, odinofagia, se encuentra en mas del 50% de la esofagopatia
chagasica cronica.

La regurgitacién progresiva , en posicién en decibito dorsal puede ocasionar tos, asfixia por
aspiracién traqueobronquial.

Otros sintomas son la pirosis, hipertrofia parotidea secundaria.
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El diagnostico se realiza por clinica y radiologia, mandmetria, esofagoscopia y pruebas
farmacolégicas.

Radiolégicamente, se corrobora la alteracion esofagica, con el paciente en posicidn ortostatica,
proyeccion AP, lateral, la primera placa inmediatamente después de laingesta de bario y otra un
minuto posterior {50-100ml). La permanencia del medio de contraste en esofago despues de un

minuto indica estasis.

La clasificacidn evolutiva (propuesta por Rezende, adoptada por la OMS )

Grupo 0: Paciente asintomatico, Rx con esofago normal.

Grupo ‘1: Disfagia ocasional o discreta, principalmente alos alimentos solidos, esofago con
diametro dentro de los valores normales, es incapaz de vaciarse totalmente reteniendo parte del
medio de contraste.

Grupo II: Disfagia constante, regurgitacion activa ortostatica, dolor esofagico, punzante o en

colicos, Rx con aumento del diametro del esofago, moderada retencién del medio de contraste,
y aparicion de ondas terciarias, €spasmos segmentarios ¢ hipertonia del esofago inferior.

Grupo III: Disfagia menos intensa, aparicion de regurgitacian clinicostatica durante el sueno,
ocasionando con frecuencia tos o aspiracion, Esofago hipotonico, acentuada retencion del medio
de contraste, son menos frecuentes las ondas terciarias.

Grupo IV: Disfagia algunas veces no comentada por el paciente, regurgitaciones clinicostaticas,
esofago atonico, descompensado, con gran capacidad de retencion, prolongacion y retencion del
medio de contraste, al examen radiologico prolongacion y desdoblamiento de la cupula
diafragmatica.

Como complicacion se encuentra: esofagitis por estasis, desnutricién cronica, neoplasias,
ruptura de esofago, fistulas y alteraciones pulmonares debidas a regurgitaciones.

El tratamiento se basa en procedimientos paliativos, para facilitar el vaciamiento esofagico,
atiacidos para disminuir la esofagitis por reflujo, no hay farmacos que relajen el esfinter
esofagico inferior. Es importante una adecuada masticacién, alimentos que disminuyan la

enfermedad acido peptica.
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Para los grupos 1 y TI, se puede realizar dilatacion del esfinter esofagico inferior, mediante
balones hiperbaricos, siendo utiles en algunos del grupo Il El tratamiento quinirgico se

impone para el grupo IV, y el grupo 11y HI, que no respondieron a tratamiento conservador.
La cardiotomia, extramucosa da buenos resultados en los grados mas leves de megaesofago.

Para los grados mas avanzados de megaesofago se requiere de reseccion, total y segmentaria
del organo. La cirugia de Mereudino consiste en reseccion distal de esofago con cardiectomia e

interposicion de un segmento de yeyuno entre el estomago y el remanente del esofago.

COLOPATIA CHAGASICA CRONICA

Es una disfuncién motora de los segmentos de los segmentos del colon por denervacion
parasimpdtica intramural. Amatomicamente ¢l dafio se instala en los segmentos mas distales del

intestino grueso. Sigmoide y recto, con dilatacién y elongacion de estas zonas.

El megacolon ocure posterior al dafio cardiaco y esofagico. La expresion clinica del megacolon
es la costipacién, de aumento progresivo., el meteorismo , timpanismo, sensacion de plenitud,
halitosis, hiporexia, astenia, adinamia, cefaleas, etc. En los casos mas avanzados se presenta
distencion abdomina! secundario a megacolon de predominio izquierdo, presencia de fecalomas,

matidez en esta area.

El diagnostico se hace principalmente por Rx simple de abdomen y enema baritado, cuando la

distencion es importante existe el riesgo de perforacion.

Las complicaciones mas frecuentes del megacolon son la torsion a nivel de sigmoides y

obstruccién aguda por fecalomas que puede confundirse con volvulo.

El tratamiento conservador y sintomatico, consiste en dietas ricas en fibra y laxantes, encmas.
El tratamiento quirurgico consiste en rectosigmoidectomia, Duhamel- Haddad que consiste en la
reseccion del sigmoides y el descenso del colon descendente por el espacio retrorectal y el cierre
de la extremidad rectal, €] extremo proxima se extetioriza a traves de una linea posterior
mucocutanea, ligandose' anteiormente al extremo rectal (septo-rectocolico). Se deja una

colostomia perineal, que al cabo de 7 a 10 dias es resecada conjuntamente con el septo, esta

técnica preserva el esfinter anal externo.(60)
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OTRAS ALTERACIONES DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS

La accién directa del parasito, denervacion, estasis sanguinea y los fenomenos isquémicos y

tromboembolicos comprenden los principales mecanismos de lesion a los siguientes organos:
Duodeno. Existe dilatacién bulbar o total, con fenomenos discineticos importantes, presentando
dispepsia y alteraciones digestivas vagas.

Estomago: La gastropatia chagasica es de evolucion muy lenta y solamente en las fases muy
avanzadas surge la dilatacion o hipertrofia pilorica, hay estasis, hipotonia, hipomotilidad y poca

capacidad secretora, ulcera gastrica.

Intestino delgado: Es una afeccion rara. Ocurre una distonia generalizada, disminucion de la

motilidad, hay alteraciones de absorcion .

Higado: Se efecta en forma secundaria en casos de insuficiencia cardiaca congestiva, puede

ademas presentar focos inflamatorios cronicos.

Vias biliares extrahepaticas: Han sido detectados megavesicula biliar y megacoliedoco.

Pancreas: En el periodo agudo puede haber inflamacion y necrosis y alteracion funcional de la
glandula.

Neumopatias: Existen bronquiectasias croénicas por alteraciones funcionales de la musculatura
bronquial

Puede haber signos de hemosiderosis chagasica.

Tracto urinario: Se caracteriza por megaureter y megavejiga, a nefrona no presenta capacidad

de concentracion, hay estasis y reflujo urinario, provocando infecciones bacterianas secundaras.

Glandulas: En la salival y sudoripara hay hipersecresion con estimulos comunes.
Los pacientes con megaesofago presentan con mucha frecuencia hipertrofia bilateral de
parotidas.

SNC: Puede haber alteraciones electroencefalogrificas,ademas de fenomenos de denervacion

autondmica, por destruccion neuronal parasimpatica.(60)
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TRATAMIENTO ESPECIFICO DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS

El tratamiento esta basado en la detruccion del parasito en el interior det huesped. El problema

es con los pacientes cronicos con baja parasitemia.
Los principales agentes tripanomicidas son:

Nifurtimox ( Lampit) . Derivado nitrofuranico, con buena accion sobre las formas sanguineas y
amastigotes intracelulares, con negativizacion de los examenes serologicos en la forma aguda.
En la cronica el Xenodiagnostico tambien se negativizo. Los efectos colaterales son anorexia
adelgazamiento, hiperexitabilidad,  polineuropatias perifericas, depresion medular, efecto
antabus, estos efectos desaparecen al suprimir el medicamento. La dosis es 8-12 mg por kilo
dia.

Recientemente un nifio que contrajo enfermedad de Chagas en asociacién con transfusion, y un
trabajador de laboratorio con enfermedad aguda, fueron tratados con Nifurtimox e interferon -
gama recombinante. Los datos experimentales sefialan que el interferon gama puede ser

coadyuvante util en el tratamiento al activar la destruccién por parte de macrofagos.(62)

Benznidazol: ( RO 7 - 1050 -NR Radanil). Derivado de los imidazoles, con resultados
superiores alos de nifurtimox,pero sin el efecto supresivo inmediato de este. Los efectos
colaterales, son cefalea, perdida de peso, anorexia, reacciones urticarianas y dolor
abdominal (60) La dosis en adultos es de 5 mg por kilo por dia durante 60 dias via oral dos
veces al dia, en nifios es de 5 a 10 mg por kilo de peso por dia durante 60 dias. E! medicamento
puede ser descontinuado solo cuando los efectos colaterales son graves. Existe ademas
toxicidad dosis dependiente consiste en neuropatia periferica sensitiva principalmente en la
region distal de ambas extremidades esto aparece posterior a varios meses de tratamiento.
Tmbien se ha descrito la aparicién de leucopenia en raras ocasiones, al igual que tonsilitis la cual
ocurre de 15 a 30 dias despues de iniciado el tratamiento, Se ha observado onicolisis . En

general se ha visto que los nifios presentan menos efectos colaterales que los adultos, aun con

altas dosis y el mismo periodo de tratamiento.(7)
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Un estudio realizado por Rodolfo Viotti y Cols, desriben que el uso de Benznidazol en la
enfermedad de chagas cronica con dosis de Smg por kilo por dia durante 30 dias, disminuye la
progresion de la enfermedad, los cambios electrocardiograficos y el deterioro de las condiciones
clinicas. Ademas los pacientes se convierten en seronegativos en un 19%, y en el resto de los
pacientes disminuyen los titulos serologicos para 7. Cruzi. (61)

Otras drogas activas contra 7. Cruzi en estudios experimentales son: 8Q 18506, Fexinidazole,
MK 436, Ketoconazol, Megazol, { CL 64 855), Alopurinol, y Gossypol. hasta el momento no

se tienen suficientes estudios clinicos para ser utilizadas. (7)

PROFILAXIS

Lucha contra el vector, con insecticidas, mejoria de la vivienda:

La utilizacion de insecticidas de contacto y largo poder residual, aplicados principalmente

intradomiciliariamente, los mas usados son HCH, organofosforados, el Dieldrim, clorado.

Fase de alaque, se realiza desinfestacion de todas las viviendas y anexos continuamente, con un
intervalo de 60 a 120 dias de! primero, con el objeto de eliminar focos remanentes y la eclosion
de huevos no destruidos, posteriormente la consolidacion dependera del control dela

infestacion. Se debe mantener en vigilancia las zonas endemicas.

E! mejoramiento de Ja vivienda es una medida fundamental que consiste en la sustitucién de las

viviendas precarias, en otras de material adecuado.

Mejoramiento de las condiciones de vida.

Mejor control serologico de los productos hematicos para transfusion.

En la XXIII conferencia Sanitaria Panamericana en 1990, Argentina , Brazil, Bolivia, Chile,
Paraguay y Uruguay lanzaron una Iniciativa para los paises de sudamerica para la
eliminacion de la transmision de la enfermedad de Chagas, basada en estrategias para el
control del vector y screening sanguineo, designando un ministro para una comision
intergobernamental , encargada de la implementacion y evaluacion de el control de

programas en estos paises.(63)
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PIORIDADES DE CONTROL

Los métodos para €l control del vector estan basados en insecticidas, para dismipuir la
transmision v la incidencia de infeccion. Los screening serologicos para los donadores en los
bancos de sangre tambien contribuye a disminuir la transmisién por transfusion. Para América
Central y paises andinos, {Colombia, Ecuador, Peru, y Venezuela), el screenin serologico en
donadores de sangre es la primera estrategia.

Las metas para eliminar la transmision ‘e la enfermedad de Chagas en Sudamerica esta
especulado interrumpir la transmisién en : 1996 en los paises de Chile y Uruguay, 1998

Argentina y Brasil, 2000 Bolivia y Paraguay.(63)
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. JUSTIFICACION

En America del Sur 1a enfermedad de Chagas es reconocida como un importante problema

de salud v esta recibiendo importantes medidas para su control. (63)

En 1970 un grupo de estudio auspiciado por la Organizacion Panamericana de Salud, se
percatd de sus profundas implicaciones socioecondmicas y decidié declararta enfermedad
social.

En México desde que fue reconocida la infeccion del 7. Cruzi por Mazzotti hace 57 afios, la
casuistica ha incrementado y amenaza continuar ascendiendo como en Jalisco, Veracruz,
Oaxaca, Zacatecas, Nayarit y Chiapas.{25)

Velasco Castrejon en 1991 reporta la seroprevalencia y casuistica de la enfermedad de
Chagas en México, donde Jalisco presenta el 80% de los casos reportados seguida por
Oaxaca y Chiapas con un 70 y 45% respectivamente.

Aunque México al igual que otros paises Sudamericanos tiene una alta incidencia de
tripanosomiasis americana, no existen estudios seroepidemiolgicos completos que reporten
la prevalencia, morbilidad y mortalidad de la poblacién; Por lo tanto tampo se han

implementado medidas de control de la enfermedad.

Los estudios existentes sobre enfermedad de Chagas en México poco orientan acerca de la
situacion en nifios; Aun cuando en la etapa aguda de la enfermedad el prondstico es mas
grave para los menores de 2 afios, entre quienes suele haber una efevada tasa de letalidad
que disminuye drasticamente en los mayores para volverse a incrementar durante la pubertad.
(59)(51)

En terminos generales en algunos paises de Sudamerica, la tasa de letalidad en la nifez
oscila del 4- 10%. Este indice es mucho mas alto durante la infeccion intrauterina donde 7.
cruzi, invade casi todos los organos , y aunque algunos productos nacen vivos practicamente

el 100% muere antes de alcanzar los 4 meses de edad (59)
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En Mexico en los altimos afios hemos observado la muerte rapida de 5 de 7 niflos menores de
2 afios que sufren la enfermedad de Chagas aguda; asi como hemos tenido conocimiento de 7
cas0s Cronicos muertos por miocardiopatia de medio centenar de enfermos, todos ellos antes
de los dos afios de haber realizado el diagnostico parasitoscopico y 3 de elios menores de 30

afios. (Velasco Castrejon}(59)

Es por ello que esta investigacion esta dirigida a estudiar Ta seroprevalencta y manifestaciones

clinicas de una poblacién pediatrica de Jalisco, México.

OBJETIVO
Conocer la prevalencia de anticuerpos contra T, cruzi con diferentes pruebas serofdgicas y
su relacion con los hallazgos radiolégicos y electrocardiograficos, en nifios residentes de San

Martin Hidalgo, Jalisco, México.

METODOLOGIA

Para comprender las caracteristicas clinicas de la enfermedad de Chagas debe ser planteada
una metodologia que relacione la causa- efecto, ( interaccion agente- hospedero), que
describa las formas en que pueden ser relacionados los eventos o circunstancias en un
individuo infectado por T. cruzi con la presencia de los signos y sintomas clinicos de la
enfermedad de Chagas.

Asi en primer lugar es necesario para el desarrollo del estudio establecerse y vivir en una
poblacion natural de una area endémica, donde exista la dinamica de transmision de la
enfermedad, en segundo lugar fa poblacién debe tener capacidad de generar informacion

importante sobre las determinantes clinicas de la enfermedad.
Las caracteristicas qgue deben ser incluidas para realizar el proyecto son.

a) La poblacién debe ser lo mas estable y homogenea posible ya que la migracién puede
modificar completamente la composicion poblacional y esto a su vez modificar el estudio.
b) E! tamafio de la muestra debe ser suficiente para un analisis estadistico y debera ser

limitada alas posibilidades del investigador.
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c¢) La composicion poblacional del area debe permitir los estudios necesarios para el
esclarecimiento de aspectos especificos de la investigacion planeada.
d) Debe conocerse en forma preliminar situaciones de la poblacion seleccionada , antes de

iniciar el proyecto: el censo poblacional y la prevalencia de infeccion por 70 Cruzi.

DISENO DEL ESTUDIO
Tipo de estudio: De prevalencia

a) Observaciconal descriptivo

b) Por la medicion del tiempo; Transversal

TIEMPO EN QUE SE REALIZA EL ESTUDIO
Febrero a Octubre de 1996

UNIVERSQ DE TRABAJCO

San Martin Hidalgo se encuentra en el Estado de Jalisco, Municipio con una seroprevalencia
a 7. Cruzi aproximada de 15% por lo que se considera esta poblacion a estudiar como area
endémica.

San Martin Hidalgo Jalisco se encuentra a 60 Km, al sur de la Ciudad de Guadalajara, capital
del estado de Jalisco, con una altura sobre el nivel del mar de 1,100 mts; con un clima
semitropical, con temperatura anual promedio de 24 ° C, el nuevo censo poblacional es de 27
269 habitantes, la principal fuente de ingresos economicos proviene de la agricultura de
temporal v de la ganaderia.

San Martin Hidalgo cuenta con 5,724 viviendas particulares, 125 de ellas construidas con

paredes y techos de lamina de cartén y material de desecho. La mayoria de las casas

construida de adobe, cuenian con todos los servicios intradomiciliarios de, agua, luz, y

drenaje.
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La poblacion en estudio fue residentes de tres localidades rurales de San Martin Hidalgo

Jalisco con edades comprendidas entre 1 y 18 afios.

SELECCION DE LA MUESTRA

La poblacidn a participar en este estudio se eligié por conveniencia.

CRITERIOS
DE INCLUSION : Poblacién de 1 a 18 afios de edad, ambos sexos, residentes en las
localidades del municipio de San Martin Hidalgo Jalisco.
DE EXCLUSION: Poblacion menor de un afio o mayor de 18 afios de edad, ambos sexos,
residentes de localidades fuera del Municipio de San Martin Hidalgo, que soficiten participar
en el estudio.

ELIMINACION: Poblacion de 1 a 18 afios de edad, ambos sexos, residentes de las
localidades de San Martin Hidalgo, Jal, que habiendo aceptado participar, no aceptaron

continuar con el estudio o por cambio de domicilio o defuncion.

TAMANO DE LA MUESTRA

El marco muestral, sera del 10% de la poblacion censada de 1 a 18 afios.

DEFINICION DE VARIABLES.
Variables independientes: Infeccion por T. Cruzr.

Variables dependientes: Signos y sintomas de la enfermedad aguda o cronica.

Variables intervitentes: Ficha clinica que contiene, edad, sexo, fecha y lugar de nacimiento,
lugar de residencia, peso, talla, ocupacion, antecedentes patdlogicos y exploracion clinica
dirigidos, y conocimiento del vector, '

Paraclinicos; Serologia, hemaglutinacién indirecta, inmunofluorescencia, ELISA, Rx de

esofago con medio de contraste. Electrocardiograma.




MATERIALES Y METODOS

FUENTES: La poblacién de 1 a 18 afios de edad, ambos sexos, residentes de las localidades
dei municipio de San Martin Hidalgo, Jalisco.

POBLACION.

San Martin Hidalgo es el municipio al que pertecen los poblados en estudio: Ipazoltic,
Tepehuaje, El crucero.

Ipazoltic es un poblado de 587 habitantes, 2los que se encuestaron 114 habitantes.

Tepehuaje es un poblado de 2,527 habitantes, se encuestraron 130 habitantes.

Elcrucero de Santa Maria es un poblado de 2,963 habitantes, se encuestaron 102 habitantes.

El estudio se dividio en tres fases:

PRIMERA: Realizada de Febrero a Mayo de 1996, Se tomo muesira de sangre, realizando
un prucba de hemaglutinacién indirecta alos que se les titulo hasta 1: 16, considerados

serologicamente positivos para infeccion por T. cruzi, los pacientes con esta titulacion.

SEGUNDA: Realizada de Mayo a Qctubre de 1996. A {os pacientes positivos para Teruzi
por hemaglutinacién indirecta, que aceptaron continuar con el estudio, se les realizo otras

pruebas serolégicas confirmatorias, inmunofiuorescencia titulos 1: 16, posteriormente 1: 32
y ELISA.
TERCERA; Realizada de Marzo a Junio de 1996, A los pacientes posilivos por

hemaglutinacion indirecta, que aceptaron pasar ala segunda fase, se les realizd uma ficha

clinica dirigida, se tomo un trazo clectrocardiografico, y un estudio radiologico de esofago

con medio de contraste,
I.os metodos de laboratorio Consistieron en:

Prueba serologica de Hemaglutinacion Indirecta: a t-itu]o de 1: & , tiene una sensibilidad
aproximada de 100% y una especificidad de 85%, ala dilucion de  1:32 la sensibilidad baja
aproximadamente a 85% y la especificidad alcanza 95% (47) Para procesar fas muestras por
la prueba de hemaglutinacion indirecta, la tecnica fue usada con un procedimiento similar al

usado por el Instituto Mario Fatala Chaben en Argentina.( Ministerio de Salud y Accién

32




Social 1985). La técnica definida por el antigeno argentino comercial , esta bien
estandarizado y es ampliamente utilizado en Latinoamerica y Mexico. El nombre comercial
es: Chagatest HAL de los laboratorios Wiener. {4) Se considero positiva la prueba de

hemaglutinacion indirecta a una dilucién igual o mayor del: 16.
La inmunofluorescencia se realizo en el Instituto Nacional de Cardiologia.

Esta prueba de inmunofluorescencia sirve tanto en etapas tempranas como en la fase cronica
de la enfermedad, y presenta alta sensibilidad.(7) La asociacion de Hemaglutinacion indirecta

e Tnmunofluorescen cia tiene una especificidad de 99 porciento.(47)

Tecnica usada:

1.-Se preparo laminillas con el parasito epimastigote)

2.-Se fijo con acetona durante 5 minutos.

3.-El suero se diluyo 1:16 y 1: 32 con PBS.

4.- Se incuba en camara humeda durante 30 minutos a temperatura ambiente.
5.-Se lava tres veces con PBS.

6.- Conjugado fluoresceinado anti Ig G humana 1: 64 en PBS -Azul de Evans.
7.- Se incuba 30 minutos en cimara humeda a temperatura ambiente.

8 .-Se lava tres veces con PBS.

9.- Se montan las laminillas con glicerol- PBS.

10.-Se observa al microscopio. Se incluyen control positivo y control negativo ademas de el

blanco.

ELISA EN PLACA. Realizada en el Instituto Nacional de Cardiologia.

El ensayo inmunoenzimatico para la deteccion presuntiva de anticuerpo anti T.cruzi, es muy

especifica sin embargo en las primeras fases de la enfermedad es poco sensible.(7)
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La obtencion de el antigeno se realizo de epimastigotes de T.cruzi del aislamiento mexicano
Ninoa cultivado en medio bifasico infusion de cerebro y corazén (BHI) . Durante la fase
logaritmica de crecimiento se cosecharon, lavaron vy sonicaron en presencia de proteasas,

obteniendo el extracto completo. La fase soluble se obtuvo centrifugando a 10 000g por 30

minutos.
La variante del ensayo inmunoenzimatico usada fire : ELISA en placa.

Se sensibilizaron placas de polivinilo (inmunclon II} de 96 pozos, con 1000 ng de antigeno

soluble de T.Cruzi en amortiguador de carbonatos (0.05M, pH 9.6) toda la noche a 4°C.(48)

Después de cuatro lavados con PBS- T 0.05 por ciento se bloquearon con ASB 1%-PSB-T
0.05 por ciento, una hora a 37°C. Posteriormente se adicionaron 100 ul por pozo de los
sueros diluidos 1:400en ASB 1%-PSB-T 0.05% por triplicado y se incubaron una hora a
379C. Se realizaron cuatro lavados y se adicionaron 100ul por pozos de anti IgG humana
conjugada con peroxidasa en dilucién 1:40 000. Se incubaron una hora a 37°C, después de
cuatro lavados se reveld la reacion con 100ul por pozo de una mezcla de 8mg de orto
fenilendiamina con 20ml de amortiguador de citratos (0.IM,pH 5.0)y 8 ul de H2 O 2 al 30%
durante 15 minutos y se detuvo la reaccion con 50 ul por pozo de H28022.5N. Seleyola
absorbancia a 490 nm. El valor de corte de 0.15 U.D.O. fue establecido a partir del valor de

la media mas cinco desviaciones estandar de 50 sueros de una poblacion urbana clinicamente

sana.(48)

ANALISIS ESTADISTICO

Se determinaron frecuencias simples para la determinacion de prevalencia, se dividieron todas
los pacientes seropositivos, (hemaglutinacién indirecta titulos 1: 16) entre la poblacion total,
estratificandose por grupos de edad , sexo y localidad.

Se calcularon intervalos airededor de los estimadoress de prevalencia con una confianza del

95% para las pruebas de diferencia de proporcion se empleo la prueba de chi cuadrada.
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RESULTADOS

De 340 muestras tomadas, en las tres comunidades rurales de San Martin Hidalgo Jalisco, de
febrero a Octubre de 1996. De el total de de pacientes estudiados el 33.0% pertenece a
Ipazoltic, 37.0% a Tepehuaje, y 30% a El Crucero.(Grafica 2). No hubo gran diferencia en
cuanto a la distribucién por sexo 182 (52.6%) correspondieron al sexo femenino y 164 (4
7.4%) al sexo masculino. La edades de la poblacion estudiada fue de 1 a 18 afios y la

distribucion por grupos se representa en ia ( cuadro 1),(Grafica 1)

Se detectaron un total de 54 (15.88%) personas positivas por la tecnica de hemaglutinacion
indirecta .(cuadro 2) La cual fue usada con un procedimiento similar al utilizado en el Instituto
Mario Fatala Chaben en Argentina, con un Test comercial con antigeno  argentino. La
distribucién de seropositivos por edad fueron 1-4 afios 10 pacientes (18.5%), de 5-9 afios fueron
14 (26%), de 10-14 afios, tambien [4 (26%), y de 15-18 afios fue donde se obtuvo la mayor
seroprevalencia con 16 pacientes {29.5%).(Grafica 3) La mayor prevalencia se encontré en
Ipazoltic con 40.7% de seroconversion. (Grafica 4). En el sexo femenino se encontro la mayor

prevalencia que fué de 30 (55.5%)

De estos 54 pacientes seropositivos por hemaglutinacion indirecta solo 39 (72.2%), aceptaron

continuar con el estudio. (cuadro 3)}{Graficas 3y 6).

A estos 39 pacientes se les realizaron otras pruebas confirmatorias en Instituto Nacional de
Cardiologia (Victor M. Monteon). Teniendo como resultado una disminucion \de seropositividad
a T, cruzi, encontrando 16 pacientes (41%) positivos por inmunofluorescencia titulos 1:16, y
con una mayor dilucion del suero solo 9 pacientes(23%) fueron positivos por
Inmunofluorescencia indirecta titulos 1:32 y de estos al realizar otra dilucion se obtuvo 4
sueros(10%) positivos por inmunofluorescencia 1:64. Se les realizo otra prueba serologica mas

ELISA, encontrando 4 sueros (10%) de pacientes con demostracion del enticuerpo por ensayo

inmunoenzimatico . cuadro 4)




A los 39 pacientes se les realizo interrogatoric hacerca del vector, refiriendo todos conocer al
hematéfago llamado en estas comunidades ( chinche hocicona), y haberlo visto alguna vez en
su hogar, pero no todos recordaban haber sido picados por estos insectos. Al realizar el estudio
clinico, interrogatorio y exploracion clinica dirigidas ninguno presentaba datos clinicos de fase
aguda como fiebre, chagomas, signo de Romafia , edema, adenomegalia, ni hepato o
esplenomegalias al momento de la toma de muestra sanguinea. Solo una paciente presentaba
manifestaciones clinicas de fase crénica, como pirosis, vomitos posprandiales, dificultad ala
ingestion de alimentos solidos tos nocturna hemetizante, con peso y talla bajos para la edad, {

debajo de la percentila 5).Con hipertrofia parotidea bilateral.(grafica 8)

A estos 39 pacientes se les tomo un trazo electrocardiografico, valorados por dos cardiologos
pediatras del Hospital Infantil de Mexico y del Seguro social (cuadro 5) encontrando como
principal alteracion un bloqueo incompleto de la rama derecha del has de His. 13 (33.3%), en
segundo lugar la hipertrofia ventricular izquierda 6 (15,38%), el bloqueo completo de rama

derecha del has de His se encontro en 2 (5.12%). (grafica 7)

De los 16 pacientes con seropositividad por hemaglutinacion indirecta ¢ Inmunofluorescencia

1:16, Diez de ellos presentaron alteracion electrocardiogrifica , Bloqueo Incompleto de la rama
derecha del Haz de His.

Ademas alos 39 pacientes se les realizé un estudio radiografico de esofago, con medio de
contraste, encontrando solo un megaesofago GIV , enuna paciente femenina de 12 afios de edad
con esofago atdnico con gran capacidad de retencion y prolongacion del medio de contraste La

Rx demuestra gran dilatacion y desdoblamiento de la cupula diafragmatica.

Descripcion del caso: Escolar femenina de 12 afios de edad, originaria y residente de Ipazoltic,
municipio de San Martin Hidalgo, Jalisco. Desde los 16 meses de edad presenta vémitos
posprandiales de contenido gastrico, siendo dificil la ingesta de alimentos solidos, con episodios
de tos nocturna emetizante, y desde hace § afios, se observd el aumento de volumen de ambas

parotidas, fue hospitalizada en varias ocasiones, por cuadros de gastroenteritis y deshidratacidn,
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en su ultima hopspitalizacion Agosto de 1994, se realiz6 esofagograma que mostro
megaesofago, en la endoscopia se reporta dilatacion importante de esofago y en el tercio inferior
inferior zona estendtica de 7mm, el estomago se encontrd de caracteristicas normales. El
electrocardiograma presenta hemibloqueo de fasciculo anterior. A la exploracion fisica, escolar

de 12 afios, con peso de 20k, y talla de 122cm, (graficas 8 a 11).

DISCUSION

En México la enfermedad de chagas es un problema de salud puablica, en zonas rurales de varios
estados de la reptiblica como Jalisco, Chiapas , Oaxaca, Veracruz., Zacatecasy Nayarit. Llama
la atencion Jalisco,que posee el mayor numero de casos agudos y en donde se han estudiado
brotes epidemicos importantes notificados recientemente, sin embargo no es el primer lugar en
seroprevalencia. Habra que considerar la posibilidad de que ciertas cepas de T cruzi sean mas

inmunogeénicas.{47)

Es relevante mencionar que solo Brasil se compara con México en el numero de transmisores
potenciales existentes.(51) Existen un total de 114 especies pertenecientes a 16 generos, de los
cuales sin duda Triatoma y Rhodnius son los unicos de importancia epidemiolégica. En Jalisco
se realizé un estudio para determinar las especies de Triatomids realizado por Ezequiel Magallon
de un municipio muy cercano alas comunidades que interesa nuestro estudio encontrando
ejemplares pertenecientes al genero Triatoma: T barberi, Usinger T. Longipennis, T.
picturata, T. sp (ninfas), La especie mas encontrada fue 7. longipennis, considerandose como el

principal vector de la enfermedad de Chagas en Jalisco.(45)

En 1987 un estudid realizado en 32 municipios de Jalisco se habia teportade una
seroprevalencia para 7. Cruzi det 21.15% y en 1994 la seroprevalencia fue de 12.33%, de los

seropositivos en 1987 ¢l 7.63% permanecié positivo y  se descubrieron 7.24% de nuevos
cas0s.(4)

Se han reportado importantes manifestaciones clinicas cardiacas y de megavisceras, en

poblacion adulta. Sin embargo aunque la enfermdad cronica se manifiesta floridamente en
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adultos, la infeccion es adquirida en edades mas tempranas con escasos signos y sintomas en la

etapa subaguda, tal como pudimos corroborarlo en este estudio realizado en la poblacion
infantil.

Es importante tener estadisticas de seroprevalencia de enfermedad de chagas en nifios, con
seguimiento de las manifestaciones clinicas en el tiempo en que se espera se presenten las

lesiones caracteristicas de la enfermedad.

Esta encuesta seroepidemiologica de poblacién infantil, es parte de fa investigacion dirigida por
Lozano Kasten, con seguimiento longitudinal de la enfermedad de Chagas a 5 afios, en el

municipio de San Martin Hidalgo Jalisco.

El hallazgo de algunos casos de enfermedad chagasica cronica en este municipio llevo ala

busqueda de nuevos casos y al estudio seroepidemioloico de esta region.

Encontrando una seroprevalencia por en poblacién pediatrica de 14.7% por tecnica de
Hemaglutinacion indirecta, similar ala reportada en este mismo municipio de Jalisco Trujillo ¥

Cols en ¢! afio de 1994 donde la seropositividad con esta misma prueba fue de 15.7%.

En 1983 Goldsmith reporta en edades pediatricas una seroprevalencia por técnica de
hemaglutinacién indirecta 1:32 similar a las nuestras en localidades de dos zonas endémicas de
Chiapas, ¢l encontro la mayor prevalencia 13.3 a 20% apartir de los 10 afios de edad . Y en

San Martin Hidalgo Jalisco obtuvimos un 14 2 16% en las mismas edades.(1)

Cortes y Velasco Castrejon reportan en un estudio realizado en Santiago Yosotiche, Oaxaca,
una seropositividad para 7. cruzi del 15%, por tecnica de hemaglutinacion indirecta 1:16 en
edades menores de 20 afios .Ademas Tambien les realizaron un trazo electrocardiografico
encontrando alteraciones en el 19% enpacientes menores de 20 afos, ellos encontraron que la
alteracion mas frecuente fue el bloqueo de rama derecha en un 20.6% , no se especifica si es
completo o oncompleto. En nuestro estudio la prevalencia de bloqueo incompleto de rama

derecha del has de His fue de 33.3% en los seropositivos

En Argentina y zonas endemicas de enfermedad de Chagas en America del Sur el

electrocardiograma presenta alteraciones hasta en un 14% y se relaciona mas con bloqueos
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completos de la rama derecha de has de His, que pueden asociarse con hemibloqueo, tambien se
reporta sobrecarga de ventriculo izquierdo.(60) Nosotros sofo encontramos bloqueo completo
en la rama derecha del Has de His en un 5.1% y datos de sobrecarga ventricular izquierda en

15.4%, En el estudio de Cortés se refiere hipertrofia ventricular izquierda en 14.3%.(64)

En México se han realizado muchos estudios seroepidemiologicos de En fermedad de Chagas
considerado como prueba positiva para infeccion con . Cruzi, la hemaglutinacion indirecta
titulos 1: 16 , sin embargo exixste dicrepancia entre los resultados por los distintos antigenos
utilizados y las diversas técnicas realizadas. La sensibilidad de las pruebas utilizadas depende del
periodo en que se encuentre la enfermedad de Chagas. Asi la deteccion de 7. crwzi por
hemaglutinacién Indirecta es un test rapido, facil, barato y no requiere de equipo especializado
que da resultado satisfactorios . La inmunofluorescencia realizada en lacas con el T. cruzi en
epimastigote es muy sensible para la deteccion de anticuerpos anti IgM en la fase aguda de la
enfermedad.La deteccion de anticuerpos anti IgG por IF], ha sido consideradoe como un test de
referncia seroldgica para el estadio cronico de la enfermedad de Chagas.(7) El ensayo
inmunoenzimatico (FLISA)} tiene alta especificidad para el diagnostico de las fases

indeterminada y crénica de la enfermedad de Chagas. (7)

La Organizacion Mundial de la salud ha estandarizado las técnicas serologicas para la deteccion
de T. cruzi. Donde se reporta que la tecnica de Hemaglutinacion Indirecta titulo 1: 8 tiene una
sensibilidad aproximada de 100% y una especificidad de 85%, ala dilucion 1:32, la sensibilidad
baja aproximadamente a 85% y la especificidad aicanza un 95%. La asociacidén de

hemaglutinacion Indirecta e Inmunofluorescencia tiene una especificidad del 99%.

En Jjalisco muchos estudios realizados de seroprevalencia de enfermedad de Chagas incluyendo
este, se han hecho con técnicas similares a las usadas en Argentina con un test comercial del
mismo pais con un buen control de calidad, sin embargo pudiera existir variacion en resultados

de seropositividad por el uso de antigenos Argentinos.(4)
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En México es necesario estandarizar las pruebas serologicas, técnicas y antigenos para lograr

tener resultados confiables en los estudios seroepidemiologicos realizados en diversos estados de
la Republica.

La evolucion de la enfermedad de Chagas de aguda a indeterminada puede-durar de 10 a 20
afios, En Brazil 20 a 30% de los pacientes desarrollan cardiopatia chagasica cronica y so6lo un
5-8 % desarrollan esofagopatia (52) (59) En Meéxico se han reportado casos aislados de
enfermedad Chagasica cronica la mayoria la mayoria de de cardiopatia chagasica y muy pocos
de esofagopatia casi todos en adultos. y no se ha reportado ningun caso de Megaesofago en
nifios, aqui reportamos un caso de megaesofago en una paciente femenina de 12 afios de edad. en

una nifia Mexicana, de la localidad de Ipazoltic, municipio de San Martin Hidalgo.

En poblacion infantil existen pocos estudios de seroprevalencia de enfermedad de chagas y mas
aun su relacion con las manifestaciones clinicas. Considerando que la Enfermedad de Chagas
en zonas endémicas se adquiere en los primeros afios de vida y que la tasa de infeccién
aumenta con la edad, debido al mayor tiempo de exposicion, explicando asi la mayor prevalencia
que encontramos en edades de 15-18 afios. Seria importante realizar este tipo de estudios en
nifios y continuar valorando la evolucion de estos pacientes, que probablemente en la edad

adulta manifiesten la enfermedad cronica irreversible y mortal.
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CONCLUSIONES

En la decada de los 90’ la incidencia de infeccion por 7.Cruzi, ha ido incrementando, y el
niumero de casos de enfermedad de chagas reportados es mayor.

Las encuenstas seroepidemiologicas referidas al Instituto Nacional de Diagnéstico y Referencia
Epidemiolégica, muestran 2 Jalisco como el segundo estado de la Repiiblica Mexicana, mas
infectado por 7.Cruzi, y el primer estado que mas casos agudos y cronicos ha reportado de
enfermedad de chagas.

En nuestra investigacion, en la que solo estudiamos la edad pediatrica de 1 a 18 afios, de una
comunidad rural de Jalisco, encontramos un 14.7% de seropositividad, por Hemaglutinacion
indirecta.

Se considero positiva la prueba de microhemaglutinacion indirecta, de acuerdo con las
recomendaciones de los laboratorios de diagnéstico y referencia Sudaméricanos, a una dilucion
igual o mayor de 1: 16 . (Velasco Castrejon).

La concordancia entre Hemaglutinacion Indirecta 1:16 , y otras pruebas serologicas fue del

41% con inmunofluorescencia indirecta titulos 1:16, y del 10% con la prueba de ELISA.

El grupo etario de mayor prevalencia fue el de 10 a 18 afios.

La principal manifestacion clinica encontrada, fue la alteracion electrocardiografica : Blogueo

incompleto de rama derecha del Has de His, en un 33% de los pacientes Seropositivos.

De un total de 39 nifios positivos para infeccion por 7. Cruzi, se detecté un caso con
alteraciones esofagicas. Paciente con megaesofago Grupo IV. con disfagia |, regurgitaciones
clinicostaticas, esofago atéico, con gran capacidad de retencion y prolongacion del medio de
contraste. Al examen radiologico prolongacion , dilatacion y desdoblamiento de la cupula
diafragmatica.

El megaesofago chagasico en nifios es muy raro, aqui se reporta el primer caso de megaesofago
descrito en mexico, de una paciente femenina de 12 afios de edad, que secundario ala patologia
esofagica por enfermedad de chagas G IV. la piciente presenta esofagitis, desnutricion erénica

y talla baja.
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La tasa de manifestaciones clinicas en este momento no es determinada, ya que este grupe de

nifios infectados, tienen el potencial de desarrollar lesiones cronicas irreversibles, en el futuro.
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EDAD

1-4
5-9
10-14
15-18
total
%

CUADRO |

DISTRIBUCION POR SEXO DE LA POBLACION

ESTUDIADA

SAN MARTIN HIDALGO, JALISCO

IPAZOLTIC TEPEHUAIJE EL

CRUCERO
MAS/FEM  MAS/FEM  MAS/FEM
3/3 10/16 6/5
12/8 21/19 13/20
21/22 18/23 2517
22/13 - B/15 51
58/56 57173 47/51

33% 37.5% 29.5%

TOTAL

MAS/FEM
17/24
46/57
64/62
35139

164/178
47.4%/52.6%

%

12.4%
29.8%
36.4%
21.4%

100%




FIGURA I
DISTRIBUCION POR EDAD DE LA POBLACION ESTUDIADA SAN
MARTIN HIDALGO, JALISCO

14
1518 2%

IT%

FIGURAII.
PISTRIBUCION POR POBLACION ESTUDIADA DE SAN MARTIN
HIDALGO, JALISCO

EL CRUCERO
30%

IPAZOLTIC
33%

TEPEHUAJE
37%




CUADRO 2
SEROPREVALENCIA DE ACUERDO A
LA LOCALIDAD Y GRUPO ETAREC

TECNICA HEMAGLUTINACION
EDAD IPAZOLTIC TEPEHUAJE EL TOTAL PREVALEN
CRUCERO ClA
mas/fem mas/fem mas/fem mas/fem %

1-4 1/2 ) 1/4 377 18.5%

5-9 1/5 4/0 4/0 /5 26%

10-14 0/5 2/5 2/0 4/10 26%
15-18 5/3 3/4 0/1 3/8 29.5%
TOTAL 715 10/10 7/5 24/30 100%

22 20 12 54
PREVALEN 40.7% 37% 22.3% 44.5%/55.5%

CIA




FIGURA IH.
SEROPREVALENCIA DE ACUERDO A EDAD TECNICA
HEMAGLUTINACION

124

10ai4
26%
FIGURA V.
SEROPREVALENCIA DE ACUERDO A LA LOCALIDAD TECNICA DE
HEMAGLUTINACION
EL CRUCERG

22%

IPAZOLTIC
4%

TEPEHUAJE
37%




CUADRO 3
SEROPREVALENCIA DE ACUERDO A LOCALIDAD
Y GRUPO ETAREO QUE ACEPTARON
CONTINUAR CON EL ESTUDIO
HEMAGLUTINACION INDIRECTA

EDAD IPAZOLTIC TEPEHUAJE EL CRUCERO PREVALENCIA
M/F M/F M/F %

1-4 172 0/2 0/3 20.5%

5-9 1/5 2/0 1/0 23.1%
10-14 0/5 2/1 1/0 23.1%
15-18 5/3 n 0/1 33.3%

TOTAL 7/15 7/4 2/4 41%/59%
22 11 6 100%

PREVALENCIA 56.4% 28.2% 15.4%




FIGURA V.
SEROPREVALENCIA POR EDAD QUE ACEPTARON CONTINUAR
CON EL ESTUDIO

10-14
23%

FIGURA V1.
SEROPREVALENCIA POR LLOCALIDAD QUE ACEPTARON
CONTINUAR CON EL ESTUDIO

EL CRUCERO
15%

IPAZOLTIC

TEPEHUAJE 57%
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Los fenomenos mas frecuentes son dilataciones anormales, del tercio distal del esofago,

relajacion alterada del esfinter esofagico inferior, acalasia hipertrofia parotidea secundaria.
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