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Resumen

La enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis Americana llamada asi en
honor a su descubridor Carlos Chagas, en 1909, en el estado de Minas Gerais,
Brasil, es una enfermedad, producida por el protozoario flagelado, Tripanosoma
cruzi (T. cruzi) y estd considerada como la cuarta causa de mortalidad en
América Latina. Es una enfermedad cronica debilitante que afecta la salud, el
bienestar y la productividad de un gran namero de seres humanos y representa
un problema de salud publica en América Latina. Segun datos de la OMS
existen entre 16 y 18 millones de personas infectadas, desde México hasta
Argentina y 90 millones de personas en riesgo de infeccion. En México la
enfermedad de Chagas es conocida desde 1936 (64).

El 7. cruzi es un parasito unicelular que altera su vida entre dos
hospedadores, uno invertebrado y uno vertebrado. El ciclo de transmision de la
enfermedad de Chagas es multifactorial, en donde la principal via de
transmision es la vectorial (85%). Otras formas secundarias de adquisicién de la
enfermedad es mediante la transmisién transfusional (5-20%) y la via congénita
(0.5-8%). Las ofras vias de transmision son excepcionales (accidental,
transplante de érganos, alimentos contaminados) y la via congénita (2%) (9).

La enfermedad de Chagas pasa por tres etapas: aguda, de latencia o
indeterminada, y crénica, en donde el diagnéstico varia en cada una de las
etapas (21).

Por ello el planteamiento del control del vector mediante la realizacion de
programas que de una manera econdomica sean rentables tanto para la
comunidad como para el gobierno, en esto radican programas que involucran el
mejoramiento de viviendas, la orientacion a las personas, el rociamiento de
insecticidas en casas y un buen analisis sanguineo por parte de los bancos de
sangre hara posible que la enfermedad de Chagas en pocos afios sea

controlada de manera eficaz (60).
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1. Introduccion
Meéxico, por su localizacion y condiciones medioambientales es uno de

los paises en donde los insectos encuentran un medio favorable para su
crecimiento, desarrollo y reproduccion, y por lo tanto pueden ser transmisores
de enfermedades de caracter epidemiolégico muy importante. Entre estas
enfermedades se encuentra la Tripanosomiasis Americana o enfermedad de
Chagas.

La infeccion por Tripanosoma cruzi (T. cruzi) y la resultante enfermedad
de Chagas es transmitida por muchos modelos distintos, pero el mas importante
es el modo vectorial en donde chinches hematofagas del genero Triatomino es
sin duda la mas importante via de contagio para el hombre, en México se
albergan cerca de 31 especies de Triatomninos, confirmandose asi como un pais
vectorialmente importante.

Estos Triatominos que son los principales vectores de la enfermedad de
Chagas en Meéxico estan confinados en el habitat doméstico y el
peridomésticos, donde viven y se reproducen en grietas y hendiduras de
construcciones precarias, saliendo de noche para chupar la sangre de sus
hospederos.

Los animales domeésticos juegan un papel importante actuando como
reservorios del parasito y convirtiéndose asi en un eslabén entre un ciclo
selvatico a uno peridomiciliar. En donde las chinches que emergen de zonas
silvestres en su afan de supervivencia utilizan a estos animales domésticos
como fuente de alimentacién, infectdndolos y convirtiéndose asi en una forma
latente de contagio para el ser humano.

La enfermedad de Chagas es una mancha, que marca las dificultades
politico-administrativas de Ameérica Latina. Su control constituye una obligacion
etica, ya que representa una gran deuda social que se tiene la obligacion de
saldar. Por ello el conocer la situacion de esta enfermedad en el pais y la
creacion de propuestas que sean factibles para el control y erradicacion de esta

enfermedad es |a prioridad de la elaboracién de este documento.



2. Aspectos generales de la enfermedad de Chagas
La enfermedad de Chagas es una entidad clinica endémica del

continente americano, causada por el protozoario parasito Tripanosoma cruzi
(T. cruzi) capaz de infectar a mas de cien especies de mamiferos, incluido el
humano, entre los cuales se transmite mediante insectos hematéfagos que se
infectan al alimentarse (9, 6, 12, 13, 41).

Una vez que el parasito infecta al humano, el periodo de incubacién es
de una a dos semanas. Se distinguen dos fases de la enfermedad bien
diferenciadas: aguda y cronica, y entre ellos pueden ocurrir periodos de
infeccién subclinica o fase indeterminada de escasa parasitemia que puede

durar el resto de la vida (12, 13, 28, 44).

2.1. Fase aguda
La fase aguda puede durar de uno a cuatro meses; en el 85% de los

casos afecta a nifos menores a 10 afos de edad (12). Puede ser desde
asintomatica hasta grave o fatal. Se caracteriza por fiebre elevada (intermitente
o continua), malestar general, irritabilidad, dolor de cabeza, crecimiento del
higado, bazo y ganglios, asi como vémito, diarrea y bronquitis (96). Tras la
inoculacion, es comun encontrar una reaccion inflamatoria local del tipo de
hipersensibilidad tardia denominada chagoma con crecimiento de los nédulos
linfaticos regionales. Cuando la via de entrada es la conjuntiva, puede
desarrollarse un edema palpebral periorbital conocido como signo de Romarna
(17, 40).

En menos del 3% de los casos agudos y principalmente en pacientes
menores a tres anos de edad puede presentarse una miocarditis aguda fatal; en
la mayoria de los casos, las anomalias cardiacas desaparecen
espontaneamente tras cuatro a ocho semanas (12, 96).

En individuos que adquirieron la infeccion por medio de transfusion
sanguinea, especialmente en pacientes con inmunosupresion, la fase aguda
puede ser fulminante por severos danos cardiacos y del sistema nervioso

central (3, 12, 19).
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2.2. Fase indeterminada
Con la desaparicion de los signos y sintomas y la reduccion del niimero

de Tripanosomas sanguineos circulantes, generalmente ocho a diez semanas
después de la infeccion, comienza un periodo asintomatico de larga duracion de
la enfermedad denominado fase indeterminada o de latencia, donde el paciente
se encuentra totalmente asintomatico. La concurrencia de enfermedades
severas o inmunosupresion puede reactivar la infeccion (12, 66).

Puede decirse que los pacientes en fase indeterminada estan infectados
pero no enfermos ya que no hay sintomas ni lesiones y ni el médico ni el
paciente reconocen la enfermedad, y la infeccién solo puede ser detectada por
la presencia de anticuerpos especificos, esto mediante serologia (ELISA, IFI)
(66).

En muy pocos casos se ha observado que el periodo indeterminado
tenga una corta duracion (uno o dos anos). La gran mayoria de los pacientes
permanecen en esta etapa durante 15 a 20 afos, e incluso por el resto de su
vida (66).

2.3. Fase cronica
La fase cronica de la enfermedad se desarrolla en aproximadamente el

30% a 40% de los pacientes infectados y corresponde a la lenta destruccion de
las células infectadas por la forma amastigote del parasito (23). Los 6rganos
afectados son principalmente el corazon y con menor frecuencia el sistema
digestivo y nervioso. Esta fase cronica de la enfermedad puede incapacitar a las
personas o provocar falla cardiaca y muerte (17, 53). La fase cronica se puede
manifestar en:

La enfermedad cardiaca generalmente conduce a la muerte en un 27%
de las personas infectadas, la primera manifestacion clinica de la enfermedad
de Chagas crénica forma cardiaca es una cardiomiopatia, arritmias cardiacas
tromboembolismo, aumento del tamafo del corazon, provocando insuficiencia
mitral y tricuspide (8, 10, 11, 17, 39, 53).
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Las manifestaciones cardiacas de la enfermedad incluyen una
miocarditis aguda y una cardiomiopatia cronica. El padecimiento subyacente es
una vasculopatia manifestado por evidencia histologica de vasculitis y
disfuncidn endotelial. Datos recientes de laboratorio indican que el péptido
vasoactivo endotelial- 1 (ET-1) puede contribuir a la patogénesis en la
enfermedad chagasica del corazdn. Por ejemplo, durante la infeccién aguda los
niveles de ET-1 plasmaticos son elevados y la expresion ET-1 miocardial esta
incrementada (10, 36, 39).

Una de las teorias mas aceptadas, para intentar explicar el papel del
parasito en la forma cardiaca de la enfermedad, es la Teoria neurogénica segin
la cual, el T. cruzi destruiria, durante la fase aguda de la enfermedad. las
neuronas cardiacas vagales postganglionares del corazén de los pacientes
infectados. El consiguiente predominio del sistema simpatico cardiaco seria el
responsable del dario al miocardio (22).

Como consecuencia del dafio por parte del T. cruzi a los mecanismos de
control autonémico cardiaco, la exposicién prolongada, del miocardio, a las
catecolaminas daria lugar a la formacion del aneurisma apical ventricular
izquierdo, siendo el aneurisma un hallazgo relativamente frecuente en pacientes
que desarrollan la forma cardiaca de la enfermedad (11, 21, 22, 42).

El tracto gastrointestinal también es frecuentemente infectado en la fase
crénica, ocurriendo en un 6% de los casos, en donde existen problemas en el
tracto gastrointestinal siendo el megaesdéfago la expresion clinica mas evidente.
En los pacientes con afeccion gastrointestinal hay destruccion severa de los
ganglios autonoémicos (3, 12, 93).

En el megaeséfago o elongacion del eséfago distal la sintomatologia
puede resultar en la dificultad y dolor al comer, mal nutriciéon y sintomas
similares a la clasica acalasia idiopatica, disfagia, tos, y regurgitacion, periodos
de hipersalivacion, y taquipnea pueden ocurrir también en casos extremos la
muerte (3, 93).



En los problemas digestivos, el megacolon, que es una dilatacion del
intestino grueso, desarrolla sintomas como dolor abdominal esto puede
conducir a una obstruccidon intestinal y constipacion que en pacientes con
megacolon avanzado puede desarrollar obstruccion, perforacion, y pueden
desarrollar sepsis, requiriendo de intervencion quirurgica (93,3).

La enfermedad puede afectar al sistema nervioso central periférico y/o
auténomo, manifestandose clinicamente con uno de los siguientes signos vy
sintomas: Paresias, convulsiones cefalea y alteraciones motoras secretorias y
psiquiatricas (19).

El cerebro esta enormemente extendido en tamafio y peso con areas
focales friables y hemorragicas. La materia blanca esta mas involucrada que la
materia gris. Microscopicamente en la meningoencefalitis, se encuentran zonas
necroéticas y hemorragicas. Se encuentran macrofagos y linfocitos en la mayoria
de las zonas de infiltracion inflamatoria del parénquima y espacios
perivasculares, seguidos por granulocitos (12).

Los Nodulos microgliales y diseminacion multifocal de gliosis astrocitica
de la materia blanca es invariablemente encontrada en la mayoria de los casos,
denso parasitismo es encontrado en células gliales y en areas de necrosis y
hemorragicas, los parasitos también son encontrados en los macrofagos,
alrededor de vasos sanguineos y libres en el espacio intracelular pero
raramente en células neuronales (12, 93).

Los chagomas cerebrales (lesion principal) constituyen lesiones focales,
generalmente multiples y con necrosis, indistinguibles clinica y radiolégicamente
de las provocadas por Toxoplasma gondii. En este sentido, algunos estudios
han comprobado que la encefalitis necrotizante focal debida al Toxoplasma
gondii compromete, con mayor frecuencia, la corteza cerebral y los ganglios
basales, mientras que las lesiones debidas a 7. cruzi se localizan en la
sustancia blanca y ocasionalmente se extienden dentro de la corteza. La
existencia de signos de desmielinizacién y la deteccidn de microorganismos son
mas frecuentes en la enfermedad de Chagas que en la encefalitis por

Toxoplasma (12, 19).



En pacientes inmunosuprimidos debido a VIH, en la fase crénica, el
sistema nervioso central es el mas comunmente infectado (75% de los casos).
Las manifestaciones clinicas son: meningoencefalitis aguda con fiebre, dolor de
cabeza, ataque, vomitos y déficit neurologico focal. El examen de fluido
cerebroespinal puede mostrar pleocitosis con predominantes linfocitos y la
presencia de tripomastigotes de T. cruzi (3, 19).

Otras manifestaciones menos frecuentes de la reactivacion de la
enfermedad de Chagas en pacientes con SIDA incluyen la peritonitis
espontanea con identificacion de tripomastigotes de T. cruzi en el liquido
ascitico y diarrea cronica con identificacion de amastigotes de 7. cruzi en
biopsias duodenales (3, 19).

En infecciones por T. cruzi se han encontrado bronquiectasias (dilatacion
cronica de los bronquios). La glomerulonefritis por T. cruzi, es el resultado de
depésitos de complejos inmunes en las membranas basales de los tubulos
renales (13).

En la forma congénita o transplacentaria; es cuando durante el embarazo
el parasito pasa desde la sangre materna a la fetal y con el tiempo a sus tejidos
(18).

La infeccion congénita por 7. cruzi puede producir aborto (10% de los
casos), muerte intrauterina o enfermedad aguda del neonato, la cual puede
detectarse al momento de nacer, pero se hace evidente varias semanas
después (5, 12, 18, 32).

El nifo al nacer puede presentar una amplia gama de manifestaciones
que van desde recién nacidos aparentemente sanos y de peso adecuado (90%
de los casos) hasta cuadros graves que pueden llegar a ser mortales con nifios
de bajo peso, prematuros con hepatoesplenomegalia, ictericia, taquicardia
persistente y otros sintomas caracteristicos del sindrome de Torch (10% de los
casos) (5, 43, 67).



Con menor frecuencia se reportan  hipotonia  muscular,
linfoadenomegalias, edema, sepsis, anemia, plaquetopenia, leucocitosis,
meningoencefalitis que se manifiesta con convulsiones y miocarditis aguda (18,
32, 67).

3. Diagnéstico
3.1. Diagndstico en la fase aguda

El diagndstico de la infeccidn aguda se hace por detecciéon del parasito,
generalmente mediante examen microscopico de frotis grueso de sangre con
anticoagulante, jsi el nivel de parasitemia es bajo!, es necesario usar métodos
para la concentracion de parasitos, como el de Strout y el microhematocrito (31,
35, 93, 96).

La sospecha clinica se acentua si en la region de procedencia existen
antecedentes de transmision activa de T. cruzi, en particular si hay descripcion
reciente del signo de Romana, o chagoma. El signo mas constante es la fiebre.
(17)

Con el examen en fresco, se detectan parasitos en el 85% de los casos
en fase aguda. Con los métodos de concentracion, ese porcentaje se eleva a
mas del 95%, en los primeros 30 dias del inicio de los sintomas. Después de los
60 dias, no se considera fase aguda y es practicamente imposible encontrar
parasitos ya sea por examen en fresco o por técnicas de concentracion. En esta
fase, ya cronica, existen anticuerpos que podran ser detectados sin mayores
dificultades mediante técnicas seroldgicas (ELISA, IFI) (31, 93).

Dado que una caracteristica general de la fase aguda es la parasitemia,
una técnica para detectarlos es el xenodiagnéstico, consistente en hacer que
Triatominos libres de Tripanosomas se alimenten de sangre del paciente, para
luego buscar en sus cuerpos a la forma proliferativa (epimastigote) del parasito
(31).

En la reactivacion por inmunosupresion debida al SIDA o a oftras
circunstancias, la parasitemia es muy elevada, se detecta con facilidad, y

pueden encontrarse parasitos inclusive en el liquido cefalorraquideo (3).



Solo en los casos mencionados con elevada parasitemia es posible
observar parasitos en frotis tefiidos con Giemsa, por lo que no se recomienda el
frotis de sangre periférica como primera opcién para el diagnostico de fase
aguda (3, 19).

Las técnicas serologicas de diagndstico de la Tripanosomiasis Americana
tales como (ELISA, IFI, PCR) pueden usarse como una segunda opcién; en el
caso de examenes parasitologicos persistentemente negativos, con
manutencion de la sospecha clinica (31).

En adultos, la presentacion clinica de la fase aguda consiste en falla
cardiaca congestiva y cambios en el electrocardiograma de bajo voltaje con

repolarizacion difusa (11).

3.2. Diagnéstico en la fase indeterminada
En la fase indeterminada los individuos presentan un examen clinico

normal, por lo que se considera a esta etapa como asintomatica. Generalmente
los electrocardiogramas y estudios radiolégicos no permiten detectar
alteraciones; incluso el xenodiagndstico es negativo en la mayoria de los casos,
ya que se reducen considerablemente los Tripanosomas sanguineos circulantes
(13, 66).

Para el diagnéstico de la enfermedad en esta fase, son necesarias
técnicas serolégicas que demuestren la presencia de anticuerpos, como
Hemoaglutinacion indirecta, ELISA, Western blot, Inmunofluorescencia y PCR
(10. 18, 31).

3.3. Diagnoéstico en la fase cronica
La fase cronica se diagndstica en individuos entre 20 y 50 afios de edad,

en donde la cantidad de parasitos es muy baja e incluso ausente. Por lo que se
recomienda la serologia para el diagnéstico durante la fase crénica, esto debido
a que el 7. cruzi, un protozoario extremamente antigénico, desarrolla en el
hospedero una respuesta inmune humoral eficaz y de forma paralela, los

anticuerpos, sirven, indirectamente, para el diagnéstico (10, 12, 13, 31).



Existen anticuerpos contra diferentes antigenos del 7. cruzi, antigenos de
superficie, somaticos, de excrecion, y se sintetizan en sus diferentes clases y
subclases. Los mas frecuentes y abundantes son IgGy, seguidos por IgG;. Una
pequena proporcion de infectados en la fase crénica, tiene también anticuerpos
de clase IgM y una menor todavia, IgA (10, 11, 12, 13, 28, 31, 36, 40,54).

Existen cuatro pruebas seroldgicas recomendadas por la Organizacion
Mundial de la Salud, que estan ampliamente difundidas en América Latina estas
son: Hemoaglutinacion indirecta (HAI), Inmunofluorescencia indirecta (IFl),
prueba inmunoenzimética ELISA (Enzime Linked Inmuno Sorbent Assay) (10,
31, 40, 41, 81, 93).

Estas pruebas seroldgicas convencionales, permiten hacer el diagndstico
en diferentes circunstancias, como el diagnostico de caso clinico, la exclusion
del donante de sangre o de 6rganos, la confirmacion de la madre infectada y el
seguimiento en su nifio a los 6/8 meses de edad. También es posible realizar
encuestas seroepidemiologicas en extensas areas y en paises enteros, asi
como verificar, afios después, si las medidas de control han sido efectivas, en
especial verificando la serologia en aquellos nifios nacidos después de haber
matado las chinches (11, 28, 31, 41, 81).

Otras herramientas Utiles en esta etapa son mediante estudios
electrocardiograficos, radiolégicos y ecografia para demostrar cardiopatia,
colopatia y esofagopatia (13, 35, 82).

Un paciente infectado tratado, se considera curado, cuando después del
tratamiento, los resultados de las pruebas serolégicas convencionales, se
tornan negativos. Un xenodiagndstico negativo post-tratamiento no es criterio

de cura de la infeccion, por su baja sensibilidad (28, 41).



Cuadro 1.- Técnicas de diagnéstico de la enfermedad de Chagas (13)

FASE DURACION | TECNICA DE | TIPO Y | CONDICIONES
DIAGNOSTICO CANTIDAD DE | DE ENVIO DE LA
MUESTRA MUESTRA
Aguda 15-30 dias | Examen 5 ml de sangre | Temperatura
parasitoscépico completa con | ambiente  18-25
en gota gruesa anticoagulante °C Maximo 4
horas
Indeterminada | Meses- Serologia 1.5 ml suero 4°C
anos (HAL, ELISA, IFI)
Cronica Meses- Serologia 1.5 ml suero 4°C
afios (HAL, ELISA, IFI)
4, Caracteristicas del parasito y su ciclo de transmision

4.1. Caracteristicas generales del parasito
El 7. cruzi, causante de la enfermedad de Chagas, es un parasito

protozoario flagelado intracelular del hospedero vertebrado (9, 12). Su

clasificacion taxonémica (Figura 1).

Figura 1. Clasificacion de los Tripanosomas de mamiferos

Géneros Subgéneros Especies
T.(H.) lewisi
Herpetosoma T.(H.) musculi
( T.(H.) microti o
Subreino [ Protozoa | &
] Megatrypanum T.(M.) theileri B
Phylum Sarcomastigophora T.(M.) melephagium %
| :
Subphylum [ Mastigophora | Schizotrypanum T.(S.)cruzi
T.(S.) dionisii
Clase [ Zoomastigophorea |
Tejeraia T.(T.) rangeli -
Orden [ Kinetoplastida | :
| [ Trypanosoma | Dutcnella : T.(D.) vivax
Suborden [ Trypanosomatina | Crithidia _ T.(D.) uniforme -
Leptormnonas : .
= ; Herpetomonas T.(N.) congolense 8
Famiin el Blastocrithidia Nannomonas T.gN.; simis.;ae : 5
Phytomonas &
Leishmania : T.(T.) equiperdum
Endotrypanum Trypanozoon TAT) evansi
T.(T.) brucei -
\ Pycnomonas T.(P.) suis

Fuente: WHO Technical Report 905, 2002 (96)
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El género Trypanosoma se caracteriza por utilizar dos hospederos, uno
vertebrado y otro invertebrado, para completar su ciclo de vida. Los
Tripanosomas se agrupan en dos secciones: Salivaria, cuyas fases infectivas se
ubican en las glandulas salivales del vector invertebrado y éste las inocula
mediante el piquete, y Stercolaria, cuyas fases infectivas se desarrollan en el
tracto digestivo del vector y contaminan al hospedero mediante sus heces. Una
especie representativa de los Salivaria es el T. brucei, causante de la
enfermedad del suefio en Africa, y T. cruzi puede considerarse representativo
de los Stercolaria (9, 12, 53, 78, 96).

El 7. cruzi mide entre 5 y 25 p de largo por 3 a 5 p de ancho segun el
estadio. Posee una sola mitocondria que recorre todo el citoplasma y que
presenta una zona denominada cinetoplasto que contiene una red fibrosa de
ADN. Adyacente al cinetoplasto se encuentra el nacimiento del flagelo. La
existencia, posicion o ausencia de este elemento y su ubicacion en relacion al
nucleo dependen de cada estadio del parasito (9, 12, 19, 61, 68).

Se reconocen tres estadios principales del Tripanosoma: el epimastigote
que se desarrolla en el tubo digestivo del vector y da lugar al tripomastigote que
se aloja en su ampolla rectal y constituye la forma infectiva, la cual al ingresar a
las células del mamifero se convierte en amastigote.

Epimastigote: (20 - 40 x 2 micras pm) forma alongada en la que el flagelo
se origina por delante del nucleo, emerge por un costado del cuerpo arrastrando
la_ membrana citoplasmatica en un corto trayecto dando la imagen de una
membrana ondulante corta y se libera por el extremo anterior. Este estadio se
desarrolla en el vector y en cultivos axénicos y constituye una de las formas
proliferativas del 7. cruzi. Es también la forma de mas facil cultivo in vitro (3, 4,
9, 12, 61, 68, 83).

Amastigote: (2 - 4 um) forma esférica u ovalada que carece de flagelo
libre; estadio de localizacion intracelular y replicativo en el mamifero (12, 61,
83).

Tripomastigote: (20 x 25 um) forma alongada con el cinetoplasto situado

por detras del nicleo; el flagelo nace en su proximidad y emerge por un costado



del cuerpo, se libera por el extremo anterior creando la imagen de una
membrana ondulante de importante extension; este estadio esta presente en la
circulacién del mamifero (tripomastigote circulante) y en la ampolla rectal del
vector (tripomastigote metaciclico), en cultivo de células y en el espacio
intracelular del hospedador vertebrado, carece de capacidad replicativa (3, 4,
12, 44,61, 83).

También se puede encontrar una forma llamada esferoamastigota en el
estomago del insecto vector y en determinadas situaciones experimentales in
vitro. Obviamente, se pueden observar una serie de formas intermedias (44,
61).

El 7. rangeli, comparte con T. cruzi areas geograficas, vectores,
reservorios y determinantes antigénicos, y aunque parece no ser patégeno para
los vertebrados, plantea problemas de diagnostico (34, 53, 62).

En 1972, Cerisola y colaboradores demostraron que 7. cruzi se mantiene
vivo hasta por tres semanas a bajas temperaturas (4 °C). (9)

El T. cruzi, tienen una estructura clonal, donde conduce a una subdivision
del taxon (grupo de organismos con caracteristicas comunes) en dos grandes
linajes T. cruzi | y T. cruzi Il. EI T. cruzi | es principalmente encontrado u
observado en animales salvajes y mas adaptado a marsupiales y Triatominos
selvaticos y solo en ocasiones ha sido aislado en humanos, mientras que el T.
cruzi Il esta mas asociado aparentemente con primates y es encontrado en
infecciones de humanos (9, 13, 25, 26, 44, 55, 72)).

4.2. Ciclo de transmision del T. cruzi
La principal via de transmisién del Trypanosoma entre sus hospedadores

es la transmision vectorial, que ocurre conforme a tres tipos de ciclos: el
silvestre o primitivo, que ocurre entre mas de 30 vectores y 164 especies de
mamiferos silvestres (cuadro 2); el ciclo doméstico centrado en el humano
como hospedero vertebrado y favorecido por hogares que brindan condiciones
idoneas a los vectores y el ciclo peridoméstico o intermedio que combina los

elementos previos con los mamiferos domésticos, tales como el perro, la cabra,



el gato, el conejo, el cerdo, el cobayo, la rata y el ratén (Figura 2) (6, 12, 20, 41,

53).
Cuadro 2. Mamiferos silvestres reservorios de Tripanosoma cruzi.
Orden Familia Ejemplo Ndmero de
especies
Marsupialia Didelphidae Tlacuache 17
Myrmecophagidae | Tamandua 1
Edentata Bradypodidae Oso hormiguero 2
Dasypodidae Armadillo 9
Emballonuridae Murciélago sarcéptero 3
Noctilionidae Murciélago pescador 2
Chiroptera Phyllostomidae Murciélago frutivoro 24
Desmodontidae Vampiro 9
Molossidae Murciélago mastin 9
Canidae Tejon 5
Camivora Procyonidae Mapache 6
Mustelidae Zorrillo 5
Felidae Yaguarundi 1
Lagomorpha Leporidae Liebre 2
Sciuridae Ardilla 5
Heteromydae Rata canguro 1
Cricetidae Hamster 23
Octodontidae Tuco tucos 1
Rodentia Echimydae Rata puyuda 5 _
Cavidae Cobayo 3
Dasyproctidae Aguti 4
Agoutidae Tepezcuintle 1
Erethizontidae Puercoespin B
Primates Cebidae Mono arafa 13
Callithricidae Mono titi 8
Total 164

I
Fuente: WHO Technical Report 905 (6)

—
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Hay evidencias de que el Tripanosoma es mas antiguo que los
Triatominos (chinches) que hoy actuan como vectores, lo que sugiere que
inicialmente las zariglieyas (Opossum) fungieron como vectores del parasito
para propagarlo a otros mamiferos hasta mas de 100 especies diferentes (53,
79, 87).

Figura 2. Ciclos de infeccion de la Tripanosomiasis. (25)

Mamifero Naiiifeia

Humano
silvestre doméstico /

Ciclo Chinche Ciclo peri-  Chinche Ciel

ilvestre o
S / \ domestico /

,Opossum? Mamifero
doméstico

doméstico

Las chinches parecen localizar al hospedador detectando su calor y el
dioxido de carbono. La chinche se adhiere a la piel con su mandibula de dientes
de sierra y la penetra con sus dos aguijones huecos que no son mas que
mandibulas modificadas. Uno de los aguijones inyecta la saliva que contiene un
anticoagulante y el otro extrae la sangre del hospedador. Se cree que la
picadura en si es indolora, pero el depésito de saliva sobre la piel induce la
aparicion de lesiones urticantes localizadas. Las zonas del cuerpo mas
frecuentemente involucradas incluyen los brazos y los hombros. Se cree que
multiples picaduras pueden inducir una urticaria generalizada (12, 46).

Cuando las chinches se alimentan de la sangre de un animal infectado,
ingieren al parasito. Dentro de la chinche y a lo largo de su tracto digestivo, el
parésito sufre una serie de transformaciones antes de ser expulsado en las
heces (4,9).
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En el estdmago del insecto, los Tripanosomas se redondean formando
amastigotes, a mitad del intestino se transforman en epimastigotes que se
replican mediante fusion binaria y finalmente, aproximadamente 2 semanas
después, llegan a la ampolla rectal en donde se convierten en Tripanosomas
metaciclicos, los cuales representan la forma infectante para el hospedador
vertebrado (3, 4, 9, 12).

La inoculacién del Tripanosoma al mamifero inicia cuando un insecto
infectado defeca mientras se alimenta, liberando Tripanosomas metaciclicos en
sus deyecciones. Los Tripanosomas, incapaces de atravesar la piel intacta,
entran en el organismo a través de excoriaciones de la piel (sitio de la
mordedura), o a través de las mucosas, invadiendo inmediatamente las células
hospederas (68, 53). Se disemina por via linfatica y sanguinea, colonizando
especialmente los tejidos cardiaco y nervioso. La parasitemia activa puede
llevar al ébito en las primeras etapas de vida (3, 4, 9, 67)

Dentro de las células, los tripomastigotes pierden su flagelo y se
redondean para formar amastigotes, los cuales se multiplican intracelularmente
por fisidén binaria. Cuando los amastigotes casi llenan la célula, se transforman
en tripomastigotes prociclicos, los cuales son liberados a los espacios
intersticiales y al torrente sanguineo, rompiendo la célula. Los tripomastigotes
tiene la capacidad de invadir otras células, donde se transforman de nuevo en
amastigotes, repitiendo indefinidamente el ciclo de infeccion (9, 12). El
establecimiento y repeticion del ciclo tiene alta relacion con el estado
inmunolégico del paciente, y es favorecida por déficit nutricional, la presencia de
enfermedades o situaciones que deprimen la inmunidad. Esto, aunado a que las
viviendas pobres favorecen la presencia de vectores, explicado el porqué la
Tripanosomiasis se considera una enfermedad ligada a las condiciones

insalubres y poco higiénicas. (4, 9).
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5. Transmision de la enfermedad de Chagas

5.1. Vectorial
La via vectorial representa del 80-90 % de transmision (5, 43, 68).

Los Triatominos son epidemiologicamente importantes en la transmisién
de la enfermedad de Chagas. Los Triatominos o chinches de cama forman una
subfamilia de los reduvideos, caracterizados por su habito hematdfago obligado
(37, 48, 53, 85, 92).

Tres géneros de Triatominos participan en la transmision de la
enfermedad de Chagas en America: Triatoma laporte (1832), Panstongylus
latreille (1811) y Rhodnius stal (1859) (20, 47, 48, 50, 53, 64, 85).

Estos insectos cuentan con cinco estadios ninfales y un dimorfismo
sexual en el estado adulto (20, 37, 53).

En condiciones optimas de temperatura (21°C) las chinches pueden
depositar hasta 200 huevos durante su vida, estos huevos son blancos y miden
aproximadamente 0.08 cm, los cuales eclosionan de 6 a 17 dias después de ser
depositados. Las chinches recién nacidas son translucidas y sin color. Las
chinches jovenes (ninfas) tienen forma similar a la de adultas. A medida que
crecen, mudan de piel (exoesqueleto). Después de cada muda son color palido
y luego oscurecen, mientras que la chinche adulta es un insecto color café. Su
tamano depende de la cantidad de sangre que haya consumido. Antes de
alimentarse una chinche mide entre 3 a 5 cm a lo largo. La superficie superior
del cuerpo tiene apariencia arrugada y fragil. Al alimentarse e hincharse de
sangre su cuerpo se agranda y su color cambia de café a rojo palido. El color,
forma y tamano de una chinche reciéen alimentada es marcadamente diferente a
los de una chinche sin comer (20, 37, 65, 71, 73).

Las chinches se alimentan principalmente durante la noche, pinchando la
piel de su hospedero (hasta 25 ml por persona) durante el suefio,
frecuentemente el fluido de la chinche que introducen al alimentarse causa
irritacion, inflamacidn y comezdn en la piel. Las picaduras son de forma
alargada y si ocurren en las extremidades (piernas o brazos), se alinean a lo

largo de la extremidad picada (37, 65).
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Al comienzo de una infestacion en un cuarto, es probable que las
chinches solo se encuentren en las costuras y dobleces de colchones y
cubrecamas, luego éstas se dispersan al interior de ranuras o grietas en las
paredes. Si se dejan sin controlar y se multiplican, las chinches se establecen
detras de respaldares, marcos de puertas o ventanas, cuadros o sus marcos,
debajo del empapelado o en el mobiliario del dormitorio (20, 37, 73).

A la fecha, se han descrito 123 especies de Triatominae en el mundo, de
las cuales se conocen 31 en México, de ellas, 25 pertenecen al género
Triatoma, que es el mejor representado y de mayor interés, ya que en €l se
incluyen la mayoria de las especies que se han encontrado infectadas
naturalmente por 7. cruzi ademas de que un buen numero presenta algun
grado de asociacion con la vivienda humana (23, 48, 64, 73, 87, 88, 92).

El estudio taxonomico y parasitoscopico realizado por el Instituto de
Diagnostico y Referencia Epidemiolégicos de Meéxico, de 2,961 chinches
adultas procedentes de 14 estados de la republica, permitié la identificacion de
13 especies de chinches hematdfagas. Las especie mas abundantes fueron
Triatoma dimidiata y Triatoma mexicana, y las que mostraron los mayores
porcentajes de infeccion con Tripanosomas fueron Triatoma pallidipennis, T.
picturata, Rhodinus prolixus, y T. longipennis (48, 92).

Los vectores mas eficaces son aquellos que defecan mientras estan
comiendo, lo que aunado a la comezon provocada pueden ayudar al parasito en
la penetracion en la piel dafnada (Cuadro 3). Un estudio de los patrones de
defecacion de Triatominos presentes en México mostré que Rhodinus prolixus
tiene menor tiempo de latencia a la defecacion, seguido por Triatoma infestans
y Triatoma lecticularia, por lo que estas tres especies pueden ser consideradas
como los vectores mas eficientes de T. cruzi y las de mayor riesgo de

transmision (57, 64).
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Cuadro 3.- Tiempo de defecacion (minutos) en 8 especies adultas de

chinches Triatominos de México

Defascanen iatency tmne {miautes) in adults of edght species of frsaromisie bugs from Mexies

{ Sprecies Teaale Mate Totat

| Rlwpdniuz prolivis 241206 &3+1.0 9B+ 16

b T, infostans e7=14 116135 213=28%

| I18=4

45738

! 633271

i

f : Te1x3d
M7F=1LT 633 =30

| Me=235 675=43

1

1

Nogueda Torres Benjamin. 2000 (57)

Los marsupiales son clasicamente considerados como los mas
importantes reservorios selvaticos del 7. cruzi y pueden representar el eslabéon
entre el ciclo selvatico y el doméstico ya que se adaptan a la vivienda humana
(25,63, 71).

Aparentemente, la infeccion no les provoca enfermedad y algunos
autores sugieren que esto evidenciaria una asociacion muy antigua entre los
marsupiales y el parasito. Las zarigueyas son animales omnivoros, de habitos
nocturnos y merodeadores, que suelen acercarse a las viviendas en busca de
alimento.

Pueden asi adquirir la infeccion al ingerir Triatominos o transmitirla al servir
como fuente de sangre para estos, constituyéndose en un nexo entre los ciclos
silvestre y doméstico (23,56, 79).

Muchas especies de mamiferos constituyen importantes reservorios del
T. cruzi, especialmente los perros. Los perros son una buena fuente frecuente
de sangre (comida) para los Triatominos domeésticos y un factor de riesgo en la

transmision domeéstica del parasito (6, 41).
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5.2. Transfusion sanguinea
La enfermedad de Chagas se ha vuelto frecuente en ciertos sitios y como

un problema de salud publica en zonas no endémicas, donde puede ser
transmitida verticalmente, por transfusion sanguinea o transplante de érganos
(3,17, 38,35,43,74,77).

La transfusion sanguinea es la segunda forma o medio mas importante
en la transmisién de la enfermedad en Latino América, siendo responsable del
15% de los casos tanto en las zonas rurales como en las zonas urbanas (19,5,
54).

El parasito puede permanecer viable hasta por lo menos 18 dias en las
condiciones en que habitualmente se almacena la sangre en los bancos. Solo
tres paises latinoamericanos, Argentina, Brasil y Uruguay, tienen legislacion
establecida acerca del control de la sangre de bancos (19, 54).

El primer estudio realizado en Meéxico para determinar, anticuerpos
contra T. cruzi (Ac- anti-T. cruzi) en donadores de sangre se realizd en el
estado de Oaxaca, en 1978, y se obtuvo una seroprevalencia de 4.4%. El
primer caso de transmision por transfusion sanguinea se informé en 1989 (33,
54).

5.3. Transplante de 6rganos
Una de las formas de transmision que comienza a ser preocupante esta

ligada al transplante de organos. En donde generalmente la infeccion se
produce en un receptor seronegativo que recibe el érgano de un donador
seropositivo. La inmunosupresion que acompafa al transplante favorece la
infeccion. Esta via es poco probable por la serie de requisitos tan estrictos que

conlleva a un transplante (3, 19, 43).

5.4. Transplacentaria
La transmision congenita, si bien es cierto que tiene menos frecuencia,

esta presente tanto en las zonas rurales como en las urbanas a partir de la

llamada urbanizacion de la enfermedad de Chagas (3, 5, 32, 44, 67).
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Una mujer embarazada con serologia positiva para la enfermedad de
Chagas, tiene en el dltimo trimestre de la gestacion un incremento de la
parasitemia que favorece la infeccion perinatal por 7. cruzi (5, 18).

El control serologico de la mujer embarazada, el diagnéstico precoz y el
tratamiento de los recién nacidos infectados son las medidas a implementar

para reducir esta forma de transmisién (3, 13, 17, 18, 19, 32, 67).

5.5. Alimentos contaminados
La ingestion de alimentos contaminados por deyecciones del vector

puede ser una via de infeccion. Este mecanismo estda documentado por
deyecciones de Triatominos depositadas en la mucosa oral y en alimentos,
también se cree que sea comun en animales que se alimentan de otros
mamiferos con alta parasitemia, presentandose como brotes esporadicos
familiares. Logicamente el procesamiento y/o ingesta de animales de caza o
alimentos infestados con Triatominos integrantes del ciclo silvestre puede ser
una alternativa mas de relevancia para el control de la infeccidn humana (44,
19, 13,43).

5.6. Inoculacion accidental
En laboratorios u hospitales en los que se realiza una inadecuada

manipulacion de material infectado puede ser origen de infecciones.

Los materiales de mayor riesgo son los Triatominos, los medios de
cultivo celulares, animales con infeccion aguda y el manejo de sangre de
humanos con infeccion aguda (3, 35, 44, 19, 13, 69,43).

6. Epidemiologia
6.1. Enfermedad de Chagas en América

La enfermedad de Chagas, también conocida como Tripanosomiasis
Americana, es un problema de salud publica en 17 paises latinoamericanos,
donde es endémica, con alrededor de 16 a 18 millones de personas infectadas
y con una poblacion en riesgo estimada en 100 millones. Debido a su impacto
econémico, a partir de 1993, el Banco Mundial la considera como una las

enfermedades parasitarias mas grave en América (12, 47, 52, 62, 80).
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La enfermedad de Chagas esta considerada como la cuarta causa de
mortalidad en América Latina, provocando 43,000 muertes por ano,
principalmente debidas a la cardiopatia ocasionada por el parasito T. cruzi
cuando se anida en las fibras cardiacas. También representa una pérdida
economica para los paises endémicos equivalente a cerca de 6.5 billones de
délares por ano (23, 52, 64).

Las zonas de riesgo para la transmision vectorial de la enfermedad de
Chagas en la mayoria de los paises de América Latina, estan ubicadas en
altitudes menores a los 2,000 metros sobre el nivel del mar (m.s.n.m.). También
en areas rurales donde existe una alta proporcion de viviendas en condiciones
precarias, colonizadas por Triatominos, donde hay convivencia directa del
hombre tanto con la fauna silvestre como con la domeéstica (reservorios del
parasito), y en donde la pobreza y la higiene deficiente son condiciones
comunes (64, 69, 71, 76, 82, 95, 97).

La enfermedad de Chagas constituye una enfermedad silente que
incapacita a los individuos muchos anos después de la picadura y las
deyecciones infectantes, o de la transmisidn de sangre parasitada. Con
frecuencia no se percibe claramente la asociacion entre la via de infeccion y el
padecimiento Se estima que cada caso cronico, se expresa en la pérdida de un
25% de la vida productiva del enfermo, cuestando alrededor de US$
370/ano/persona. En Brasil por ejemplo, la tasa de rendimiento después de
aplicar el programa de control, fue entre el 30-35% (por 10 afios), y en
Argentina de un 64.3% (equivalente a un 20% de la deuda externa de ese pais).
Estimaciones realizadas recientemente indican que los paises andinos podrian
ahorrarse US$24 por cada ddlar invertido en la prevencion de los casos de la
enfermedad (33, 52, 71, 78).

6.2. Enfermedad de Chagas en México
En México la enfermedad de Chagas es conocida desde 1936 cuando

Mazzotti descubrié los primeros Triatominos infectados naturalmente vy
documentd el caso, en 1940, de una persona indigena oaxaquena de Real del
Carmen (23, 64, 73,49).
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En México es dificil contar con datos epidemiolégicos sobre la mortalidad
por Chagas, debido a la falta de experiencia en la elaboracion del diagndstico
clinico. Esto debido a la falta de pruebas diagnosticas postmortem (64).

Dentro de la Republica Mexicana, y particularmente en regiones de clima
tropical, la enfermedad de Chagas es uno de los principales problemas de salud
(Figura 3) (7, 17, 47,23, 73,87, 88).

Figura 3: Casos de enfermedad de Chagas en México 1928-2004
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Fuente (13)

A pesar de la posibilidad de transmision de la enfermedad de Chagas por
medio de la transfusion sanguinea, la contaminacion congénita, o el trasplante
de 6rganos, la mayoria de los casos (mas del 85%) ocurre por medio del vector
(23, 33) (Figura 4).
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Figura 4.- Principales vectores de la enfermedad de Chagas en México
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Fuente (13, 88)

En México, esta enfermedad es un problema de salud publica que afecta
a 11 estados de la republica. La presencia rural de la infeccion se intensifica
con el acelerado proceso de urbanizacion al poner en contacto a grandes
sectores de la poblacion con el vector. Por ejemplo, mas del 77% de las
comunidades urbanas y suburbanas del estado de Morelos, donde radica 75%
de la poblacion estatal, estan infestadas con el vector (7, 17, 23, 47, 64, 73, 92).

Nuevas estimaciones sugieren que en Meéxico, aproximadamente 2.1
millones de personas estan infectadas con T. cruzi agente causal de la
enfermedad de Chagas. Para una poblacion de 100 millones de habitantes con
una tasa cruda anual de nacimientos de 37.6 por cada 1 000 habitantes, estas
estimaciones de prevalencia sugieren una incidencia anual de 78 960 nuevas
infecciones por afo, lo que equivale a 21.6 nuevos casos por dia. (23, 82)
(Figura 5)



Figura 5.- Casos por estado de la enfermedad de Chagas en México, 1930-
2004
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Fuente (13)

Los estudios de morbilidad de la enfermedad de Chagas en México han
sido dispersos, y generalmente no son representativos a nivel poblacional. En
poblacion abierta, se han reportado prevalecias puntuales de 1% hasta 37%.
Sin embargo, un estudio representativo para la poblacion rural en el estado de
Morelos reporta una seroprevalencia de 1.0% para nifios de edad escolar. Esta
cifra contrasta con la seroprevalencia de 0.8% reportada por el Centro Estatal
de Transfusion Sanguinea (CETS) del mismo estado (17, 33, 35, 64).

El primer estudio realizado en México para determinar anticuerpos contra
T. cruzi (Ac-anti-T. cruzi) en donadores de sangre se realizo en el estado de
Oaxaca, en 1978, donde se obtuvo una seroprevalencia de 4.4% (23, 33, 54).

Las personas infectadas que cursan la fase indeterminada, representan
un riesgo de magnitud desconocida para la donacion de organos, de sangre y

la transmision potencial madre-hijo (33, 77, 82).
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En la Encuesta Nacional de Seroprevalencia desarrollada durante 1987 a
1989, se examinaron 70,000 individuos de una muestra representativa de cada
Estado y se encontré una seroprevalencia de anticuerpos anti T. cruzi de 1.6 %
para todo el territorio nacional, los estados con mayor porcentaje de
seroprevalencia fueron: Chiapas (5.0%), Oaxaca (4.5%), Hidalgo (3.2%),
Veracruz (3.0%) y Baja California Norte (2.8%). En otro estudio desarrollado en
donadores de sangre en el INDRE se estudiaron 64,969 individuos,
observandose una prevalencia similar (1.5%) (23, 33).

Entre 1994 y 1996 se realizd un estudio centinela en 18 bancos de
sangre de la secretaria de salud, del mismo numero de estados, que reveld que
el 1.5% de los donadores fueron serologicamente positivos, con los niveles
mayores en Hidalgo, Tlaxcala, Puebla, Chiapas, Yucatan, Oaxaca y Veracruz
(33).

La enfermedad de Chagas es una enfermedad cronica debilitante que
afecta la salud, el bienestar y la productividad de un gran nimero de seres
humanos tanto en zonas urbanas como rurales, tanto hombres como mujeres y

tanto en nifios como en adultos (Cuadro 4) (49).

Cuadro 4. Riesgo poblacional estimado de infeccion por T. cruzi en México

'f ;Puméémﬁwﬁ ?f:ﬁigga%“ | ;ﬁdi’vw"‘?s‘ Pfe""‘:‘iﬁn.‘?ﬁtf’%
fﬁ .1_.{]__.5}& - _infectagtqﬁ | %)
Pablacion total a7 4 1564 8 14
Total masculings 474 7684 14
Taotal femeninos A2 7e0.0 15
Faoblacion urbana 2.7 12359 1.7
Pabiacion rural 247 3705 15
Mifios (< de b afos) 1115 thh 4 14
Nifios (5-14 afios) 217¢ 2387 1.1
Mujeres (1545 afios) 226¢ 216 4 14
Individuos (15- 420¢ G867 23
Indivicucs (>80 ) 55k 128 8 23
Uanadores de sangie 14 180 15

Fuente (49)



- Prevencion y control
Las estimaciones actuales sugieren que en México, aproximadamente

2.1 millones de personas pudieran estar infectadas con 7. cruzi agente causal
de la enfermedad de Chagas. Estas estimaciones ponen de manifiesto la
necesidad de un control de la enfermedad de Chagas en la Republica
Mexicana. Sin embargo, y a diferencia de la situacion que prevalece en otros
paises de América Latina, el control de la enfermedad de Chagas en México es
un problema mas complejo debido a la gran variedad de especies vectoras que
no son propias del habitat doméstico del hombre cuyas infestaciones abarcan
areas urbanas ademas de las rurales. Aunque México cuenta con una larga
tradicion en el campo de la Salud Publica, asi como en el control de
enfermedades transmitidas por vectores tales como el paludismo, a la
enfermedad de Chagas se le ha prestado poca atencion por lo que ahora
resulta necesario la organizacion de programas de vigilancia, prevencion y
control a gran escala ya existentes en otras regiones del continente en contra
de esta enfermedad (59, 60).

Los programas de control de la enfermedad de Chagas estan basados en
la interrupcion de su transmision por el vector y en la revision sistematica de los
donadores de sangre (86).

El control del vector se ha hecho fundamentalmente mediante la
aplicacidon de insecticidas residuales en los hogares rurales y mediante el
reemplazo o recubrimiento con materiales lisos y sin grietas de las paredes de

adobe o palma que ofrecen multitud de refugios a las chinches.

7.1. Orientacion a la poblacion y mejoramiento de la vivienda
Es evidente el papel de la educacion como una herramienta fundamental

en la lucha contra la enfermedad de Chagas, por ser el medio mas indicado
para promover en las personas cambios permanentes (76, 91).

Se considera fundamental que la poblacién que vive expuesta al riesgo
de contraer la enfermedad de Chagas disponga de los conocimientos

necesarios para poder luchar contra ella a través de sus acciones cotidianas.
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Tales conocimientos (reconocimiento de la enfermedad y del vector) nos
brindan, en gran medida, los logros alcanzados por la comunidad cientifica,
pero es necesario que sean sistematizados e incorporados al sistema educativo
para que la continuidad que brinda la escuela garantice su transmisién vy
aprendizaje por parte de toda la poblacién (59, 69, 70, 76).

Uno de los factores de riesgo para la enfermedad de Chagas es el tipo
de vivienda, es decir, aquellas viviendas que son construidas con materiales
rudimentarios (paja, barro, adobe) y en donde les permite a los Triatominos
alojarse, reproducirse y refugiarse en grietas y hendiduras de estas
construcciones, esto para protegerse de las condiciones climaticas adversas y
en donde ademas encuentran una buena disponibilidad de alimentos (59, 60,
76).

Frente a este grave problema de salud, y dado que depende de mejorar
las condiciones de vida, se ha respondido con programas de mejoramiento de
viviendas, que incluye paredes, pisos y techos. En donde las acciones radican
en el revoque de paredes y aclaracion de las mismas mediante el encalado. Se
recomienda hacer énfasis en los pisos, que de preferencia sean de concreto,
con el fin de hacer mas facil la identificacién de los Triatominos. El techo de la
mayoria de las casas de las zonas rurales son de material de teja o paja, lo que
representa una buena fuente de alojamiento para los Triatominos, y el riesgo de
gue en la noche pueden caer hacia las camas y asi picar a su victima, con la
puesta de pabellones en las camas reduciria considerablemente la posibilidad
de picadura por parte del Triatomino. Ademas, las viviendas deben tener buena
ventilacion y no ser oscuras (59, 60, 91).

Para incrementar la eficacia de los proyectos, como una medida de
control a gran escala, hay que tener en cuenta la division sexual de los trabajos
de limpieza del habitat en el que viven. En este sentido, el principal grupo meta
de los programas de prevencion y control del Chagas deberian ser las mujeres,
ya que son las que realizan las tareas preventivas de limpieza y no se ausentan
con tanta frecuencia durante largas temporadas de la comunidad, sin dejar de

tener en cuenta el objetivo de concienciar a los varones sobre la necesidad de
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incrementar su dedicacion a la limpieza de un habitat tan idoneo para la chinche
como son los corrales (60, 69, 70 91).

En el mejoramiento de vivienda se incluye a los animales domesticos,
debido a que forman parte de la enfermedad como reservorios, las casas de
ubicacion rural cuentan con gran numero de animales domeésticos que entran y
salen de las viviendas de manera comoda, esto los hace una forma latente de
infeccion, la iniciativa radica en la construccion exclusiva para estos animales,
es decir la construccion de gallineros, corraletas, etc. Los perros y gatos por lo
general andan libres pero mediante la restriccion de la entrada a las casas (59,
60, 69).

Otra medida para la orientacion poblacional es mediante personal
contratado que se encargue de acudir a las escuelas para transmitir informacion

a ninos y maestros, mediante carteles, tripticos, platicas, etc. (60, 70).

7.2. Relacion mejoramiento de vivienda e insecticidas
Actualmente, las acciones de control que se llevan a cabo estan dirigidas

al ataque quimico de los vectores sin tener en cuenta que existen factores de
riesgo, como la falta de higiene, el desorden (presencia de ropa u otros objetos
amontonados o tirados en el piso) y la presencia de animales dentro de la
vivienda, que parecen ser responsables de la persistencia de focos de
Triatominos en areas rurales. Por tanto, el simple rociado de las casas con
insecticidas no es una accion totalmente efectiva para erradicar la enfermedad
(24, 50, 53, 60, 65, 76).

Sin embargo, el tratamiento de la vivienda con insecticidas de accién
residual sigue siendo el método preferido por las autoridades sanitarias
responsables de las camparias de control de la enfermedad de Chagas en
Latinoamérica. Esto se debe a su respuesta rapida en la eliminacion de las
chinches, al costo/casa relativamente bajo y a la facilidad de implantacion de un

programa para tratamiento de grandes areas (20, 24, 30, 50, 53, 59, 64, 98, 99).
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La tendencia actua-l del control de insectos vectores de enfermedades
refleja un notable predominio del uso de insecticidas piretroides (analogos
sintéticos de las piretrinas producidas por el crisantemo Chrysanthemum
cinerariifolium) y de sus formulaciones mas selectivas (2, 20, 24, 50, 98, 99).

También se ha usado pintura insecticida con 8.3% de malathion en PVA
(polivinil acetato) y copolimeros para su aplicacion en el interior de los hogares
y botes fumigenos que, encendidos, echan humos con insecticidas
(6rganofosforados y piretroides), con la ventaje de que los humos alcanzan
lugares a los que no llega el rociado convencional (59, 70).

El primer sintoma visible de intoxicacion en los insectos tratados con
piretroides, es un aumento de la actividad locomotora. En condiciones de
campo, esta propiedad es la responsable del fendmeno de expurgue, que hace
gue los insectos abandonen sus refugios. El expurgue tiene al menos dos usos
practicos. La aplicacion simultanea de una sustancia expurgante y otra toxica,
aumenta la exposicién de los insectos a esta ultima (en el caso de los
piretroides, la misma sustancia cumple las dos funciones (2).

Otra propiedad caracteristica de los piretroides es que por lo general su
toxicidad aumenta al disminuir la temperatura ambiental. Este fendmeno ha sido
observado en numerosos insectos, incluida T. infestans, y ha sido atribuido a
que la estabilidad del complejo que forman los piretroides con su sitio primario
de accion es mas estable a baja temperatura. Pero se trata solamente de una
tendencia, ya que segun el estadio ninfal, el rango de temperatura y el
piretroide, la toxicidad disminuye, aumenta o permanece invariable al disminuir
la temperatura (2).

Actualmente las moléculas mas utilizadas dentro de esta familia son los
cianopiretroides de tercera generacion (Deltametrina, Beta-cipermetrina, Beta-
ciflutrina, Lambda-cihalotrina y alfa-cipermetrina). La mayor parte de las
formulaciones en uso son de base acuosa con una neta preponderancia de
floables (2, 20, 98).



La cipermetrina, uno de los piretroides mas empleados con fines
sanitarios, esta compuesta por ocho isémeros distintos. En el mercado existen
nuevos insecticidas piretroides con la estructura molecular de la cipermetrina,
pero con mayor contenido de los isdmeros mas activos (2, 20, 99).

La cipermetrina en formulacion floable, aplicada a una concentracion de
insecticida de 50 mg/m2, tiene un rendimiento como medida de control en el
terreno de T. infestans similar a la de la deltametrina floable aplicada a una

concentracion superficial de insecticida de 25 mg/m2 (65, 86, 98, 99).

8. Conclusion: Propuesta para el control de la enfermedad de Chagas
en el Estado de Morelos

México es un territorio donde habitan mas de 100 millones de seres
humanos, cuyas bajas llanuras costeras se extienden desde el nivel del mar
hasta una altitud de 900 m, de clima toérrido, en que abundan animales que
actian como vectores de diversas enfermedades como el paludismo, el
dengue, la leishmaniasis, la oncocercosis y la enfermedad de Chagas, cuya
prevalencia es todavia importante en morbilidad, aunque desde hace anos las
campanfas para su control han sido constantes y parcialmente exitosas.

La magnitud del problema que significa la Enfermedad de Chagas es
enorme. Esta entidad muestra claramente las relaciones epidemiolégicas entre
el hombre y el medio ambiente que lo rodea, y entre la enfermedad y la
situacion sociocultural de quien la padece.

México contaba en el afio 2005 con una poblacion de 103,263,388
habitantes, de los cuales el 76.5% residia en localidades mayores a 2,500
habitantes (urbanas) y el 23.5% restante en localidades menores a 2,500
habitantes (rurales).

En la zona rural predominan las viviendas construidas de barro, con
techos de paja y piso de tierra, o que favorece su infestacion por Triatominos,
los que se crian en las rendijas de las paredes de adobe, entre las tablas de
madera y en los techos de paja, dada su preferencia por lugares oscuros, de

mucha humedad y de poca ventilacion.



También es comun encontrar Triatominos en el peridomicilio en
galpones, gallineros y en maderas apiladas, ladrillo etc., lo cual posibilita la gran
dispersion del vector en las areas rurales del pais, y consolida la asociacion
entre vector y tipo de vivienda predominante en dichas areas.

El estado de Morelos es una de las entidades federativas mas pequenas
del pais (0.3% de la superficie del pais), cuenta con una gran diversidad de
climas encontrando frios persistentes, asi como un clima templado, oscilando
una temperatura media de 20°C, y gran diversidad tanto de vegetacion como de
fauna. Tiene también una variedad de relieves importantes con una altitud
media estatal de 2000 m.s.n.m.

La poblacion del Estado era en 2005 de 1,612,899 habitantes, de los
cuales el 23.1% radicaba en localidades rurales. Con base en lo anterior y la
prevalencia publicada para el estado de Morelos, puede estimarse que al
menos 12,000 morelenses rurales padecen la enfermedad y ponen en riesgo a
un numero indeterminado de receptores de sangre u o6rganos, asi como de
recien nacidos.

De las 386,419 viviendas del Estado, al menos 37,400 tienen pisos de
tierra y paredes de materiales que ofrecen condiciones favorables para su
infestacién por chinches, especialmente a las 8,700 viviendas rurales de este
tipo. Ademas, es comun que las viviendas rurales sean compartidas con
animales domesticos y sean delimitadas por bardas de piedras acomodadas
(tecorrales), lo que ofrece un habitat adecuado a la chinche.

El control de la enfermedad en el Estado implica acciones centradas en

la educacion para la salud y el mejoramiento de viviendas

8.1. Orientacién a la poblacion
La orientacion a las personas es una medida eficaz, econdmica y viable a

gran escala, esto con la elaboracion de talleres o ponencias por personas
capacitadas (enfermeras, veterinarios, parasitologos, epidemidlogos, etc.) en
todos los niveles educativos, México cuenta en el ciclo 2005-2006 con 237, 972
escuelas las cuales albergan a 32,275,000 estudiantes, en donde el 77.3%

representa a la educacion basica, el 11.3% a la media superior y el 7.5% al



nivel superior. Por su parte el estado de Morelos cuenta con 2, 891 escuelas, en
donde la comunidad estudiantil es de alrededor de 502,000 personas lo que
representa el 1.5% a nivel nacional; en donde el 74% pertenece a la educacion
basica, el 12.9% a la media superior y el 7.5 % el nivel superior. Tomando en
cuenta lo anterior se designan las siguientes tareas para ayudar al conocimiento
de la enfermedad.

a.- Talleres en escuelas: Esto mediante platicas en las que se

encuentren alumnos, maestros y padres de familia, con una duracién maxima
de 1.15 h, estas platicas incluirian tripticos o folletos, proyecciones, mantas
promocionales. Se estima que con la elaboracion de este plan se podran hacer
hasta 4 platicas por escuela.

b.- Talleres en la comunidad: Esta medida ayudara a cubrir hasta un 8%

de la comunidad, estas platicas se realizarian en lugares donde el nivel de
afluencia de personas es muy concurrida como parques, zocalos y como parte
de alguna exposicion en ferias.
Los temas base de las platicas mencionadas seria:
*» Conocimiento de la enfermedad: es importante dar a conocer que la
enfermedad existe en la zona.
* Importancia de la enfermedad
*» Medios de transmision: como la forma vectorial es la mas importante, es
necesario dar a conocer la importancia que tienen las chinches, asi como
su comportamiento y sus habitos alimenticios. Orientar a las personas en
el que hacer si una chinche le pica, asi como de la recoleccién y envio de
las chinches a centros de salud para su analisis
= Sintomatologia: Dar a conocer las fases en la que cursara la enfermedad
para poder recibir a tiempo un buen tratamiento.
= Relacion higiene-vivienda digna.

c) Volantes en centros de salud, hospitales. Esta medida tiene como

objetivo cubrir los 70 establecimientos de salud en el estado de Morelos
mediante informacion a la vista de los visitantes de las clinicas y hospitales

publicos en el estado.



8.2. Mejoramiento de vivienda
Este programa incluye aquellas viviendas que se encuentran en las areas

rurales de las zonas endémicas mas importantes del pais y del estado de
Morelos. Para que esto sea posible se necesita la interaccion de los niveles de
gobierno, de la secretaria de salud, y de los habitantes de la comunidad en
donde el gobierno participe en la donacion del material y los habitantes ayuden
0 proporcionen la mano de obra, lo anterior basado en lo siguiente.

a) Paredes:

Revoque de paredes, ya sea de cemento o de tierra, esto para evitar rendijas
en donde las chinches y otros animales se alojen.

Encalado de paredes, esto sirve como una medida para desinfestacion y
facilitar la identificacion no sélo de chinches si no de otros animales tambiéen.

b) Pisos:

Pisos firmes y lavables de material durable (cemento), que ayuden a evitar
agujeros en los que se puedan alojar las chinches, asi como facilitar la limpieza
del hogar

c) Techos:

Como medida las laminas de zinc es una opcion favorable, esto debido a
que es un material fresco que no aloja el calor en el interior de la vivienda como
seria el caso de las laminas de asbesto, las laminas de cartéon seria una mala
opcién ya que es como propiciarles un medio favorable para las chinches,

ademas que su duracion es relativamente corta.

8.3. Fumigacion
Realizacién de un programa tanto nacional como estatal de rociado en

aquellas casas de las zonas rurales, esto con soluciones piretroides. Esta
medida ayudara a minimizar el nimero de chinches por cada vivienda. En la
actualidad la fumigacion por hogar es de $250.00 MN

Esta medida tiene por objetivo la interaccidn de los tres puntos
anteriores, se ha demostrado la eficacia de los insecticidas hasta por dos afos
si las condiciones de vivienda, orientacion e higiene interactuan de manera

conjunta.
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8.4. Tamizaje correcto en los bancos de sangre
En adicion a lo anterior, debe normarse para que a todo potencial

donador de sangre u organos se le practiquen las pruebas diagndsticas
adecuadas. Esto permitird disminuir o cancelar la infeccion por esta via y a la
vez generara informacion sobre la prevalencia de la enfermedad.

La infeccion mediante transfusion sanguinea es la segunda forma de
transmisién conocida, y la primera en importancia para las zonas urbanas. La
afluencia de contingentes poblacionales de las zonas rurales a las ciudades y la
falta de control de la sangre a ser transfundida, han conferido a este mecanismo
creciente importancia en los Ultimos afios. De ahi la importancia de la
implementacion de un tamizaje correcto en todos los bancos de sangre del
estado y la supervision en las instituciones de salud que practican las
transfusiones: el IMSS (43% de las transfusiones), SSA (26%) y hospitales
privados (12%).

Lo anterior esta contemplado en el proyecto de Norma Oficial Mexicana
NOM-003-SSA2-1993, para la disposicion de sangre humana y sus

componentes con fines terapéuticos.

8.5. Costos del control de la enfermedad de Chagas en Morelos.
Con base en las estimaciones anteriores puede plantearse que con una

inversion ligeramente mayor a diez millones de pesos por afo, en cinco anos la

enfermedad de Chagas quedaria controlada en el Estado.

Cuadro 5. Costos del programa de control de la enfermedad de Chagas en

el estado de Morelos.

Programa Costo Unidad N° de Costo total
unitario unidades
Orientacion a la $300 Platicas 750 $225,000
poblacion
Mejoramiento de la $6,000 Vivienda 8,700 $52,200,000
vivienda
Total $52,425,000
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