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Las parasitosisson un grave problemaen Amé-
rica Latina, y de ellas la enfermedadde Chagas o
tripanosomiasis americana ocupa uno de los pri-
meros lugares en cuanto al nimero de casos noti-
ficados. Fue descubiertaen Minas Gerais, Brasilen
1909 por Carlos Chagas. En México, los dos prime-
ros casos procedentes del estado de Oaxaca,
fueron descubiertos por Mazzoti en 1940, aunque
anteriormentefray Bernardino de Sahagun ya ha-
ciareferenciadel vectorindicandola existenciade
"unas cucarachillaspardifias que son ponzofiosas
y donde pican imprimen comezén e hinchazén".!

En la actualidad se ha confirmado que su pre-
sencia se relaciona estrechamentecon las condi-
ciones de pobreza que afectan a gran parte de la
poblaciénruralde AméricaLatina.Lasviviendasde
adobe, cafiay techos de hoja de palmera o de paja,
ofrecen condiciones ideales para la colonizacién
del vector; éste encuentranumerosos refugios en
recovecos de la construccién, como también en
muebles, y diversosobjetos. Suele hallarsele tam-
bién en zonas peridomicilianascomo gallineros o
corrales.Ensintesis, lasdeficientescondicionesde
vivienda, mantienenlas endemias chagasicas.

Se consideraque en México las areas con mas
probabilidad endémica son las que se ubican a
menos de 1800 m sobre el nivel del mar, dado que
en esta regién altitudinal se han encontrado en
zonas rurales, altos indices de infeccion por los
triatomineos. No obstante, Garcia EP encontré T.
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barbieriinfectado en unalocalidad poblana situada
a 2 400 m sobre el nivel del mar.'

El padecimientoes causado por Trypanosoma
cruzi, hemoprotozoario flagelado que en su ciclo
biol6gicopresentacuatrofases: amastigote,epimas-
tigote, tripomastigote y esferomastigote. Se en-
cuentra presente en dos huéspedes: el vector, un
insecto redavido, hematéfago (en México llamado
chinche hocicona) que alberga en su intestino la
fase flageladametaciclicay; en el vertebrado, que
incluye al hombre, donde el parasito es intracelular
en la fase de amastigote (sin flagelo). Ademas del
hombre, muchos animalesdomésticosy silvestres
actGan como reservorios.?

Habitualmente el vector triatomineo infecta al
ser humano al alimentarse con su sangre; defeca,
y junto con las heces, deposita tripanosomas
metaciclicosen la piel del hombre, que al rascarse
lleva las heces hacia la herida de la puncién del
insecto u otra preexistente por donde penetranlos
parasitos. También puede penetrar en el organis-
mo por contaminaciénde la conjuntiva con heces
del vector.

El ataque del insecto se realiza generalmente
por la noche. El tiempo que trascurre entre el acto
de ingerirla sangrey el de la defecaciénes impor-
tante paradeterminarel papeldel triatomineocomo
trasmisor del parasito. Los mas eficaces son los
que defecan durantelaalimentaciéno poco tiempo
después, comoel T.infestans.Encambioel T. protracta,
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una especie norteamericana, tarda en hacerlo y
puede estar ya alejada del huésped.®

La trasfusion de sangre constituye un riesgo
indudable, es la segunda via de infecciénen zonas
endémicasy la inica en que la infecciénpor vector
es muy rara, como en Canada o los Estados
Unidos. Alli se ha probado que inmigrantes hispa-
noamericanoslahantrasmitidoporviatrasfusional.*
Otras vias menos comunes son: el trasplante de
Organos, la ingestién de leche materna, los acci-
dentes de laboratorio, el desollamientode anima-
les silvestres, la via trasplacentaria,el consumode
carne semicruda de animales parasitados y de
bebidas contaminadas con materia fecal de
triatébminos.

Estimaciones de la OrganizaciéonMundial de la
Salud (OMS), basadas en encuestas seroldgicas
que se han realizado en varios paises de América
Latina a principiosde los afios ochentas, indicaron
una prevalenciaglobal de 24.7 millones de casos.

Lamagnitudde lainfecciénen el territorionacio-
nales discutible,ya que los cuadrosclinicosno son
caracteristicos, confundiéndose con otras enfer-
medades comunes. Ademas, se han llevado a
cabo pocos estudios adecuados para definir la
frecuencia de ésta. En uno de ellos, realizado en
1980 en una comunidaddel estado de Oaxaca, se
encontré que 23% de la poblacién estudiada obtu-
vo seropositividaden alguna de las pruebasaplica-
das; de las personas de 20 afios o mas, 58%
resultaron seropositivas, 3% de los menores de
tres afios y 6% de los de cuatro a seis afios.? Para
1990 el Instituto Nacional de Diagnésticoy Refe-
rencia Epidemioldgicos tenia registrados 300 ca-
sos agudos comprobados; por otro lado, en la
Encuesta Nacional Seroepidemiolégicase obser-
vé unaseropositividadchagasicade 1.6% (atitulos
de 1:8 y 1:16), que se puede comparar con lo
detectado en las provincias argentinas de baja
endemia. Asimismo, se encontré que la enferme-
dad esté distribuidapracticamenteen todo el pais,
pero particularmente en los estados de Chiapas,
Oaxaca, Hidalgo y Veracruz. A través de esa en-
cuesta se descubrieron varios focos endémicos:
dos en Chiapas, uno en la zona Sur vy, otro en la
selva Lacandona y del Marqués de Comillas; dos
en Hidalgo, en Llanos de Apany en la region del
Mezquitaly; otro massituadoen laregiénHuasteca.
Tambiénse descubriéunazona de seropositividad
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en la frontera de Baja California, aparentemente
originadapor migrantes campesinos.

En Zacatipan, San Luis Potosi, Aldana-Cruzy
col., (1997) encontraron 7.4% de prevalencia se-
rolégica (mediante hemaglutinacién indirecta a ti-
tulo de 1:8) en sujetos no diagnosticados.

En1991,la OMS lanzé unainiciativamultinacio-
nal para eliminar al T. infestants en América del
Sur, observandose avances importantes: en Ar-
gentina, entre 1982 y 1994 el indice de infestacion
de las viviendas se redujo 75%; en Chile 90% de
1982 a 1993; en Uruguay, la tasa de serologia
positivaen nifios menoresde 12 afiosdisminuydde
5.2% en 1985 a0.67% en 1994. Brasil reportd que
de 711 municipalidadesinfestadasen 1992, sola-
mente 83 permanecian positivas.”

En la enfermedad se distinguen tres fases:
aguda, indeterminaday crénica. La fase aguda
generalmente ocurre en los nifios; se caracteriza
por fiebre variable, malestar general, irritabilidad,
cefalea, hepatoesplenornegaliay linfadenopatia,
puede ser desde asintomatica hasta grave o fatal.
Es comun encontrar una reaccion inflamatorialo-
cal (chagoma), con crecimiento de los nodulos
linfaticosregionales,asi como edemaunilateralde
alguno de los parpados (signo de Romafia). Las
manifestacionesque amenazan la vida o que son
mortalesincluyenmiocarditisy meningoencefalitis.

En la fase indeterminada el paciente se en-
cuentraasintomatico, pero si se le estudiaadecua-
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damente se encontrarandatos sugerentesde mio-
carditis.? Esta fase puede durar por tiempo indefi-
nido o adoptar la forma crénica.

Las manifestacionescrénicas aparecenen eta-
pas ulteriores,casisiempreen personasde 20a50
afos de edad. La miocardiopatia(que en su evolu-
ciénnaturalavanzahaciala insuficienciacardiaca)
es la forma que hace trascendente a la enferme-
dad, ya que ademas de incapacitaral individuoen
la edad mas productivade su vida, con frecuencia
lo conduce ala muerte? También puede observar-
se unaformadigestivade la infecciénque consiste
enviceromegalias, especialmenteen megaeséfago
y megacolon.Con menosfrecuenciase presentan
formas nerviosas, mixedematosasy glandulares.

El diagnésticoparasitolégicose puede estable-
cer en todos los casos agudos (incluyendo las
infecciones congénitas) hasta seis semanas des-
pués de la infeccién, pero sélo es posible en 40%
delos casoscrénicos. Laspruebasseroldgicaspor
si solas brindan un diagnéstico presuntivo.

Noexisteuntratamientodefinitivoinmunolégico
o medicamentoso. El tratamiento especifico se
debe establecer con rapidez en la fase aguda, los
sintomas mejoran y los tripanosomas desapare-
cen de la sangre periférica en cinco dias. En los
casos cronicos se logra la disminucién de la
parasitemiay revertir el xenodiagnéstico positivo
(que consiste en hacer picar al paciente por los
triatomineosy descubrirlos parasitosen las heces
45 a 60 dias despuésde laingestiénde la sangre),
perono sucedelo mismo conlareacciénserolégica
que pocas veces se vuelve negativa. Son dos los
medicamentos que se usan tradicionalmente;
nifutimox y benzonidazol, éste Ultimo es el de
mayor eleccion. El tratamientono mejorala funcién
cardiaca,las manifestacionesclinicas,nila progre-
sién de la enfermedad.®

El tratamiento sintomético de los pacientes
incrementa su vida Util, basandose en digitalicos,
diuréticos, y antiarritmicos, también son (tiles los
marcapasos de demanda y/o la cirugia para la
sutura o reseccion de aneurismas cardiacos?

Para prevenir la trasmisién de la infeccién por
trasfusionessedebe someteral donantede sangre
a pruebas seroldgicas. En lugares donde no es
posible efectuar el diagnéstico de esta forma, se
puede agregar cristal violeta (1:4 000) a la sangre
y mantenerlarefrigeradapor 24 horas.
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Es importante realizar estudios para valorar la
situacion de la enfermedad de Chagas en el terri-
torio nacional, asi como la aplicacién de medidas
especificasparalavigilancia epidemiol6gicacomo:
el uso selectivo de insecticidas de gran efecto
residualy bajoimpactoambientalen casasinfesta-
das por triatomineos; el mejoramientode la vivien-
daruraly; la promociénde proyectosde desarrollo
para bloquear la trasmision de T. cruzi en zonas
endémicas rurales, lo anterior podria constituir la
base de una estrategiade control para esta enfer-
medad. Pero todo ello no podra efectuarse sin la
participacién activa de las comunidades involu-
cradas en el Programa Nacional de Vigilancia
Epidemioldgica.
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