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INTRODUCCION

El presente trabajo tiene el propdsito de ampliar el conocimiento sobre una
enfermedad con alta prevalencia en el centro y sur del Continente Americano,
la cual provoca un elevado indice de morbilidad y mortalidad en nuestro pais;
principalmente en los estados del sur como:

Oaxaca, Veracruz y Guerrero entre otros, ademas de la Ciudad de México.

Es provocada por un parasito y transmitida al hombre por diversas vias, siendo

con mayor frecuencia la picadura de un insecto hematégeno.

Antiguamente la pobreza se asociaba con esta enfermedad, sin embargo
estudios recientes demuestran que factores como la falta de higiene, la
presencia de animales domeésticos y la invasion del ser humano a zonas
selvaticas, entre otros han contribuido en gran manera a ser de ésta
enfermedad un problema de Salud Publica.

La enfermedad presenta mdultiples facetas clinicas que son susceptibles a
confundirse con otras entidades patolégicas, pudiendo ser imperceptible
incluso para la persona que lo padece, esto conlleva a realizar un mal
diagnéstico y por lo tanto la incapacidad de realizar un tratamiento oportuno
dando como resultado la posibilidad de desarrollar complicaciones que en gran

ndmero son irreversibles.

Por lo que es de gran interés como Cirujanos Dentistas conocer tanto la
distribucion geografica como la etiopatogenia y las manifestaciones clinicas
para poder llevar acabo las medidas preventivas necesarias, de diagnéstico y

tratamiento ante un posible caso o riesgo de esta enfermedad.



ANTECEDENTES HISTORICOS

La enfermedad de Chagas es muy antigua en el continente americano. Se han
encontrado restos de ADN de Trypanosoma cruzi en momias del norte de Chile
que datan del afio 7000 a de C.

Lizarra, un fraile dominico, describio por primera vez el insecto vector en Bolivia

en el ano de 1608.

Charles Robert Darwin fue picado por la vinchuca en Luxan, provincia de

Mendoza Argentina, durante su viaje explorador alrededor del mundo.

Pimienta en 1707 describi6é la forma intestinal de la enfermedad de Chagas;

llamé bicho a un sindrome que cursaba con megacolon y distensidn del recto.

Kidder y Fletcher en 1857 describieron el megaeséfago chagasico , que
llamaron “ mal de engasgo” que en portugués significa el mal que provoca

disfagia.®*

En 1909, Carlos Chagas observo los primeros casos agudos de la enfermedad

en humanos, identificé el parasito Trypanosoma cruzi y describié su ciclo

natural, en Lassance, Minas Gerais, Brasil. »*3*



Fig 1. Dr. Carlos Chagas. '

G. Vianna en 1911, describié las formas de Trypanosoma cruzi y las lesiones
anatomopatolégicas del corazén de personas con enfermedad de Chagas en la

etapa crénica.’

Guerrero y Machado, en 1913, ensayaron la reaccién de fijacién del
complemento, para el diagndstico serolégico de la enfermedad de Chagas,
ésta, fue utilizada para realizar serodiagnéstico y  estudios

seroepidemiolégicos.

Brumpt en 1913, describi6 el mecanismo de transmision natural de

Trypanosoma cruzi e inicio el uso del xenodiagndstico.



En 1940 Mazzotti describié los dos primeros casos reconocidos oficialmente

de enfermedad de Chagas agudos en México.

En 1950, Perrin del Instituto Nacional de Cardiologia, publicd el primer caso de
miocardiopatia chagasica crdénica en México.

En 1972, Zavala- Velasquez usé por primera vez el nifurtimox y benzindazol

para el tratamiento de la enfermedad de Chagas en México.

En 1981, Tay y col. Describieron el primer caso de megacolon mexicano por

hallazgo de Trypanosoma cruzi.

En México se han descrito hasta la fecha 34 especies de triatbminos,
pertenecientes a siete diferentes géneros, aunque el género Triatoma es el

mas abundante con 27 especies.

En México, los triatdminos se distribuyen en todas las entidades federativas, y
han sido colectados desde el nivel del mar hasta los 2400 m de altitud sobre el

mismo.

En 1992, Zavala y col. Publicaron el primer trabajo sobre biologia molecular de
T. cruzi. Espinosa y col. Han trabajado con el objetivo de crear una vacuna
especifica.

En 1996, Guzman Bracho y col. Describieron el primero y hasta ahora unico
caso publicado sobre enfermedad de Chagas congénita en México (Azuayo,

Michoacén).

En el periodo de 1987 — 1990 se produjeron por parte del Instituto de

Diagnéstico y Referencia Epidemiolégicos (INDRE), antigenos
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estandarizados para iniciar el diagnostico seroldégico para el control de

hemodonadores en los Bancos de Sangre mexicanos.

En el afo 2001, la SSA y el Comité Interinstitucional de Bancos de Sangre
acordaron la obligatoriedad del tamizaje anti- Trypanosoma cruzi en bancos de
sangre mexicanos, esta Norma fue publicada en el afo 1992 en el Diario
Oficial de México, pero hasta la fecha es incumplida.

11



CAPITULO 1. PIEL

La piel es un extenso 6rgano que cubre la parte exterior del organismo,
protegiendo a los tejidos blandos subyacentes y tiene una estructura que varia

de un sitio a otro segun sus funciones especificas, que incluyen las siguientes:

e Proteccién frente a agentes externos nocivos. (parasitos, bacterias, virus,
etc.)*°

e Termorregulacion.

e Sensibilidad (tacto, presion, calor, dolor).

e Absorcién de la radiacién UV del sol para la sintesis de vitamina D

e Secrecion de lipidos protectores.* ©

Es el mayor érgano del cuerpo humano, mide de 1.6 a 1.9 m? y pesa
alrededor de 2 Kg.°

1.1 Histologia
La piel esta formada por dos capas, la externa llamada epidermis y la mas
profunda llamada dermis.

Epidermis: Compuesta por epitelio escamoso estratificado queratinizado.

Dermis: Compuesta por tejido conectivo colagenoso denso irregular.
La interfase entre la epidermis y la dermis se encuentra formada por rebordes

elevados de la dermis, llamados rebordes dérmicos, que se interdigitan con las

invaginaciones de la epidermis, que se llaman rebordes epidérmicos.

12



Por debajo de la piel se encuentra la hipodermis, capa de tejido conectivo laxo
que contiene diversas cantidades de grasa.

La hipodermis no es parte de la piel, sino que constituye la fascia superficial
que cubre a todo el cuerpo, inmediatamente por debajo de la piel.®

La epidermis tiene un espesor de 0.07 a 0.1mm sobre la mayor parte del
cuerpo, con engrosamientos localizados en las palmas de las manos (0.8mm) y

las plantas de los pies (1.4mm).

El epitelio escamoso estratificado queratinizado de la piel estd compuesto por
cuatro poblaciones de células:

e Queratinocitos
¢ Melanocitos
e (Células de Langerhans

o (Células de Merkel

A causa de la citomorfosis de los queratinocitos durante su migraciéon desde la
capa basal de la epidermis hasta su superficie, se pueden identificar cinco

zonas morfolégicamente diferentes de la epidermis:

Estrato basal ( germinativo)
Estrato espinoso
Estrato granuloso

Estrato lUcido

o &~ b =

Estrato coérneo

13
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Fig. 3 Estratos de la epidermis. ®

14



La piel se clasifica como gruesa y delgada segun el espesor de la epidermis,
estos dos tipos se distinguen también por la presencia o ausencia de ciertas

capas epidérmicas.

La epidermis de la piel gruesa se caracteriza por la presencia de las cinco
capas, mide de 400 a 600um. de espesor, carece de foliculos pilosos,
musculos erectores del pelo y glandulas sebaceas, pero contiene glandulas

sudoriparas, y cubre la palma de las manos y la planta de los pies.

La piel delgada tiene un estrato cérneo delgado y carece de estrato Iucido y

estrato granuloso definidos.

Esta piel contiene foliculos pilosos, musculos erectores del pelo, glandulas

sebaceas y glandulas sudoriparas, y cubre la mayor parte del resto del cuerpo.®

15



CAPITULO 2. VECTORES DE TRYPANOSOMA CRUZI

2.1 Morfologia de Los Triatdminos
Los triatdbminos poseen antenas de cuatro segmentos en ambos lados de la
cabeza y frente a los ojos.

La distancia relativa entre las antenas y los ojos permite diagnosticar la
especie a la que pertenecen, las partes distales de las antenas son
determinantes de cada especie y contienen la mayor parte de los pelos que

contienen sensores quimicos, térmicos y tactiles.'* >

coreum
cuneus

ocelos escutela clavus membrana

hemelitral

cabeza

antena de
o segmentos

ojo
compuesto tibia

Fig. 4. Partes anatomicas de los triatominos. @
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Los triatdbminos succionan sangre a través del aparato bucal, también llamado

proboscide.

La saliva de los triatdminos tiene como funcion principal evitar que su picadura
produzca sefales de alerta en el huésped y estd equipada con sustancias que
contrarrestan los procesos de defensa de los sistemas circulatorio e inmune del

agente hospedero.'* %

La sangre ingerida pasa a la faringe, luego al es6fago y se almacena en el

estdbmago o promesenteron.

Eventualmente, la ingesta pasa al postmesenterdn que consiste en una especie

de "intestino delgado".

En la parte anterior del postmesenterén la sangre sufre un proceso de

digestion, y en la parte posterior, un proceso de absorcion.

Finalmente, los restos de la ingesta, asi como algunas bacterias simbiontes y

parasitos tripanosémidos, son evacuados a través del recto.' *°

Los triatbminos toman sangre que equivale aproximadamente a 10 veces su
peso en los 3 primeros estadios ninfales, y entre 3 y 4 veces su peso en los

estadios ninfales 4 y 5y en la fase adulta.' *

17



Triatoma dimidiata

EEEY

Rhodnius prolixus

F % 4 b R

&

Fig.5 Crecimiento de Triatominos. '

2.2 Clasificacion

Actualmente existen 139 especies reconocidas que son capaces de transmitir
la enfermedad de Chagas, estas especies pertenecen a la familia: Reduviidae,
estan agrupadas en seis tribus y 19 géneros, las especies que mas se han
estudiado son las pertenecientes a los géneros: Triatoma, Rhodnius y

Panstrongylus.'* 3

2.3 Triatdminos en el mundo
Las siguientes cinco especies constituyen los vectores de la enfermedad de
Chagas mas importantes epidemiolégicamente:

o Triatoma infestans

o Rhodnius prolixus

o Triatoma dimidiata

o Triatoma brasiliensis

o Panstrongylus megistus

18



Fig. 6 Triatoma infestans.®
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Fig. 7 Triatoma brasiliensis®

2.4 Triatdminos en México
De las cuales tres especies de triatdbminos, son considerados importantes en la

transmision de Trypanosoma cruzi en México:

1. Triatoma barberi
2. Triatoma pallidipennis

3. Triatoma dimidiata’” *

20



2.4.1 Triatoma barberi
Es exclusivo de México, se distribuye en 12 de sus estados: Colima,

Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco, Michoacan, Morelos, Oaxaca, Puebla,
Quereétaro, Tlaxcala, Veracruz y el Distrito Federal.

Es un triatdbmino intradomiciliario: Se encuentran en las paredes a la altura de
las camas, pegadas a éstas, son atraidos por anhidrido carbénico y por la luz
artificial, el ciclo de vida en condiciones de laboratorio es de 523 dias."

Fig. 8 Triatoma barberi.
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2.4.2 Triatoma pallidipennis

Nombres alternos: chinches, chinches voladoras, vaquillas, atompitz, chinche

de campo, chinche besucona.

Este triatdmino solo esta registrado en México en 10 entidades federativas:
Colima, Distrito Federal, Guerrero, Jalisco, Michoacan, Morelos, Puebla,

Querétaro, Veracruz y Zacatecas.

Este triatbmino es intra y extradomiciliario.

Intradomiciliario: Se encuentran en el piso y entre la ropa. Extradomiciliario: Se
localiza en lugares llamados “tecorrales” que son restos de bardas o cercos de
piedra que se hicieron para limitar las haciendas de principios del siglo pasado.

Estos triatbminos pueden encontrarse con cierta facilidad por las mafanas en

bardas blancas, ya que aparentemente no son atraidos por la luz artificial, se

encuentran en cualquier tipo de vivienda."

22



Fig. 9 Triatoma pallidipenis. *°

2.4.3 Triatoma dimidiata

Est4 registrado al norte de Pera, Ecuador, Colombia, Venezuela, Costa Rica,
Honduras, Nicaragua, El Salvador, Guatemala, Bélice, México: Campeche,
Chiapas, Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco, Nayarit, Oaxaca, Puebla,
Quintana Roo, San Luis Potosi, Tabasco, Veracruz, Yucatan.

Este triatbmino se encuentra en casas con escasa higiene, en paredes de

media altura hacia el suelo, su ciclo de vida en el laboratorio es de 510 dias."

23
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Fig. 10 Triatoma dimidiata."
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CAPITULO 3. AGENTE ETIOLOGICO
3.1 Trypanosoma cruzi
Es un parasito intracelular obligado monoflagelado.
Existen dos linajes filogenéticos llamados tipo | y Il. Ambos son capaces de

producir la enfermedad de Chagas, siendo el tipo || con mayor frecuencia.

El tipo | tiene su habitat en huéspedes mamiferos dentro de un ciclo selvatico,
mientras que el tipo Il tiene un habitat peridoméstico mas restringido.*% 3" 34
3.2 Clasificacion

Phyllum: Sarcomastigophora

Subphyllum: Mastigophora

Clase: Zoomastigophorea

Familia: Trypanosomatidae

Género: Trypanosoma

Especie: cruzi

Fig. 11 Trypanosoma cruzi.”
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3.3. Morfologia
Trypanosoma cruzi se presenta en la naturaleza con tres estadios morfolégicos

que son:

o Tripomastigotes
o Epimastigote

o Amastigote.

3.3.1 Tripomastigote

Es un estadio flagelado de cuerpo alargado que mide unas 20-25 micras de
longitud, presenta un gran nudcleo vesiculoso, cinetoplasto subterminal posterior
al nucleo, el cual esta formado principalmente por DNA y mitocondrias.

Del cinetoplasto surge la membrana ondulante que recorre al parasito a todo lo
largo de su cuerpo, saliendo libre en la porcién anterior para moverse

activamente.

—
S o

Fig. 12 Tripomastigote.'®
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A este estadio morfolégico se le encuentra en la sangre de los mamiferos y en
el intestino posterior de los triatdminos infectados como: tripomastigote
metaciclico que es la forma infectante para los mamiferos, asi como para los

triatdbminos

3.3.2 Epimastigote

Es de aspecto fusiforme con 20 a 25 micras de longitud, en el que el
cinetoplasto ha migrado desde la porcién anterior del cuerpo hasta localizarse
en posicion anterior pero cercano al nucleo, el flagelo forma una pequena

membrana ondulante.

Este estadio morfolégico se multiplica en el intestino de los triatbminos

profusamente, para dar lugar a los tripomastigotes metaciclicos.

N
LO10mm
Fig. 13 Epimastigote. *°
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3.3.3 Amastigote

Es la forma redondeada, llamada forma leishmanoide, cuerpos de Leishman-
Donovan, que mide 2 a 2.5 micras, sin flagelo libre, aunque al microscopio
electronico se ve el flagelo dentro de una bolsa.

Este estadio morfoldgico se encuentra en el interior de las células del huésped

mamifero donde se multiplica profusamente.

OO Tmm

Fig. 14 Amastigote. "°
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3.4 Ciclo Bioldgico

La infeccion del ser humano se inicia cuando un insecto infectado mientras se
alimenta con la sangre del huésped emite deyecciones, liberando

tripomastigotes metaciclicos en sus heces y orinas.

Los tripomastigotes, entran en el organismo a través de excoriaciones de la piel
(sitio de mordedura), o a través de las mucosas, invadiendo inmediatamente

las células hospederas.

Dentro de las células, los tripomastigotes pierden su flagelo y se redondean
para formar amastigotes, los cuales se multiplican intracelularmente por fision

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 tienen la habilidad de invadir otras células, donde se

transforman de nuevo en amastigotes, repitiéndose indefinidamente el ciclo de
infeccion.

29
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Fig. 15 Ciclo Biolégico de la Enfermedad de Chagas.
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Los triatbminos se infectan al picar a un huésped infectado, ingiriendo asi el
parasito en su estadio de tripomastigotes, a lo largo del tracto digestivo del

insecto el parasito sufre una serie de transformaciones:

En el estbmago, los tripomastigotes se redondean formando amastigotes, en la
mitad del intestino se transforman en epimastigotes que se replican mediante
fision binaria y finalmente, llegan al recto, donde se convierten en
tripomastigotes metaciclicos y se evacuan a través de las heces.

Las heces pueden infectar a un nuevo huésped, repitiéndose el ciclo.®

3.5 Patogenia
La infeccidn por Tripanosoma cruzi tiene una fase aguda inicial con duracion de

varias semanas, y una fase crénica que persiste por la vida del huésped.®

Durante la fase inicial de la infeccion, el parasito se multiplica rapidamente ya
que no hay ni reaccion inflamatoria alrededor de las células parasitadas, ni una

respuesta inmune especifica.

Los parasitos se diseminan a traves del torrente sanguineo, pudiendo infectar
todo tipo de células nucleadas, sin embargo, tienen marcada preferencia por
células musculares cardiacas, macréfagos, neuronas y tejido glial®

La ruptura de las células parasitadas provoca una intensa respuesta
inflamatoria que, en casos severos, causan miocarditis aguda, destruccién de

ganglios autonémicos del tracto gastrointestinal y meningoencefalitis.

Durante la fase crénica, puede haber gran dafo celular en ausencia de franca

invasion por parasitos. Existen dos teorias principales:
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1. La inflamacién y el dafo celular estan determinados por la persistencia
del parasito.
2. Dano celular determinado por la presencia de auto-anticuerpos.

No se ha podido demostrar de forma irrefutable cual de estas teorias es la
verdadera.

Es también probable que ambos factores contribuyan al desarrollo del dafo

tisular.®

Kdberle sefala la produccion de una triponotoxina en la miocarditis chagasica,
(asi como en la produccibn de “megas” (megaes6fago, megacolon

principalmente).

Los parasitos en el miocardio blogquean la conduccién nerviosa, produciendo
disfuncién (bloqueos de rama), dilatacién (cardiopatias) o también inflamacién
miocardica (miocarditis aguda), con infiltracion celular, (polimorfonucleares) que
posteriormente se traducira en inflamacibn mononuclear con fibrosis

(miocarditis chagasica cronica).

Los parasitos invaden gran cantidad de tejidos y dérganos como: corazon,
cerebro, ganglios linfaticos, musculos, etc., produciendo lesiones y cuadros

clinicos diversos.® 26
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3.6 Mecanismos de Transmision

El hombre puede infectarse con Trypanosoma cruzi de diversas maneras:

1. Por deyecciones de triatdminos. Cuando un triatdmino defeca sobre la

piel del huésped.’En algunos estados como Veracruz y Oaxaca se

utilizan las heces del triatbmino como tratamiento de verrugas

vulgares."

2. A través de la placenta. Durante la segunda mitad de la gestacién los

tripomastigotes sanguineos de la madre pueden atravesar la barrera

placentaria e infectar al producto.'"'®

3. Por transfusion sanguinea. En paises en donde no se tiene control

adecuado de los donadores de sangre, al usar sangre infectada pasa el

T. cruzi a otras personas, ya que mantiene su viabilidad a la temperatura

del refrigerador 4°C hasta por dos meses.'"'®

4. Por leche materna. Sélo se ha descrito un caso por ésta via."

5. Infecciones en el laboratorio. Accidentes que ocurren al manipular

sangre infectada de animales utilizados para mantener las cepas de

Tripanosoma cruzi'y cultivos principalmente.'"'

6. Via oral. Al morder triatdminos infectados.? Consumo de bebidas

refrescantes contaminadas.'
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CAPITULO 4. ENFERMEDAD DE CHAGAS

También conocida como tripanosomiasis americana.

La enfermedad de Chagas es una zoonosis causada por el parasito Trypanosoma
cruzi y transmitida al hombre y a los animales por insectos hematéfagos de la
familia Reduviidae, del género Triatoma principalmente. "3 20:26.15

Copyright: TDOR/Wellcorme Trust

Fig. 16 Enfermedad de Chagas. "
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4.1 Epidemiologia

Esta patologia es endémica en: México, Brasil, Peru, Bolivia, Paraguay, Uruguay,
Argentina, entre otros paises de Latinoamérica, en relacion directa con la
distribucién geografica de sus vectores, aunque también se extiende a otras zonas

debido a la migracién de las personas infectadas.?

La organizacion mundial de la salud estimé en 1991 que 16-18 millones de
personas estaban infectadas en toda América y que otras 10 millones de personas

tenian el riesgo de contraer enfermedad.® "’

En la naturaleza, Trypanosoma cruzi se mantiene principalmente en un ciclo

selvético, la colonizacion se encuentra ligada a pobreza rural.

En construcciones por debajo de los estandares recomendados, las grietas y
hoyos de las paredes sin recubrimiento y los techos de paja, proveen escondite
adecuado para los triatdminos, facilitando la infestacion.

La enfermedad aguda ocurre generalmente en nifios antes de los 10 anos en el

85% de los casos, por lo que la fase crénica se manifiesta fundamentalmente en
personas de edad productiva (35-45 afios de edad).
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4.1.1 Factores de Riesgo
Las caracteristicas de las viviendas y costumbres de los habitantes favorecen la

presencia de triatbminos y la transmision de Trypanosoma cruzi.

e Presencia de triatdbminos y/o rastros (heces, mudas o huevos) en la
vivienda.

e Presencia de triatdbminos y/o rastros en el peridomicilio.

e Techo de riesgo (paja con barro, cana y varilla)

e Paredes de riesgo (adobe, material sin revoque)

e Paredes agrietadas

e Desorden en la vivienda

e Desorden en el peridomicilio

e Gallineros proximos a la vivienda (0-12 metros de distancia)

e Perros dentro de la vivienda

e Aves dentro de la vivienda®*
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CAPITULO 5. MANIFESTACIONES CLINICAS

La enfermedad de Chagas tiene cuatro etapas etapas:

e Periodo de Incubacion
e Fase Aguda
e Fase indeterminada o latente

e Fase Crobnica

5.1 Periodo de Incubacion
Cuando se trata de transmision vertical oscila entre 5 y 12 dias, mientras que
en el caso de la transmisién por transfusién de sangre o plasma, los primeros

sintomas aparecen entre los 25 a 45 dias.?’

5.2 Fase Aguda

Generalmente es asintomatica, solo 1-2% de los pacientes presentan signos y
sintomas, los cuales se presentan 1-2 semanas después de adquirir la
infeccion.
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Complejo Oftalmo Ganglionar

1. Con puerta de entrada aparente
Chagoma de inoculacidn

F Tipicas Chagoma Hematdgena
Lipochagoma geniano
Edema

2. 5in puetta de entrada aparente

Febri

Visceral (hepatoespleno)
F Atipicas Cardiaca

Neuroldgica

Digestiva, etc.

Fig. 17 Formas de comienzo del agudo chagasico.’

5.2.1 Manifestaciones clinicas con puerta de entrada aparente

5.2.1.1 Complejo oftalmoganglionar o “signo de Romana”
Corresponde a CECILIO ROMANA el mérito de haber descrito el conjunto de
sintomas del Signo, al que llamé "Conjuntivitis esquizotripanédsica unilateral",
poniendo énfasis en la condicién de unilateral.®®

Cuando el punto de inoculacién, por la picadura del insecto sucede en el
parpado, aparece una conjuntivitis con edema palpebral y orbital unilateral
conocido con el nombre de Signo de Romara.?*
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Fig. 18 Signo de Romana. *

Generalmente se acompana de adenopatia satélite, dacrioadeitis y con menor

frecuencia se observa: exoftalmos, edema de hemicara y queratitis.*

El edema de parpados es casi constante, de intensidad variable, llega a veces
a la oclusién de la abertura palpebral, generalmente el parpado mayormente
afectado es el inferior, se debe dudar de la etiologia chagésica cuando solo el

parpado superior est4 edematizado.>®

El eritema también es frecuente, puede presentar un tinte rosado, rojo violaceo.
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La adenopatia satélite es frecuente, especialmente la preauricular, pero

también son frecuentes las adenopatias cervicales, submaxilares, parotideas.

El tamano es variable, generalmente pequefios no adheridos a planos

profundos e indoloros.*

La conjuntivitis es menos frecuente y es variable en su intensidad siendo leve

en la mayoria de los casos. No supura nunca y la secrecion es siempre serosa.
La dacrioadenitis se debe al infarto de la glandula lagrimal y es infrecuente.®

Edema de hemicara: Es siempre del mismo lado del Complejo y se presenta

por extension de la lesién.
Exoftalmos: se debe a la inflamacién del tejido celular retrorvitario que produce
la protusion del globo ocular, en algunos pacientes queda una secuela que

consiste en el hundimiento del globo ocular.

Con el resultado de una permanente menor abertura palpebral del ojo afectado.
39
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Fig. 19 Complejo oftalmoganglionar o “signo de Romafa”.*

5.2.1.2 Chagoma de inoculacion

Se observa preferentemente en zonas descubiertas.
Es de tamano variable, casi siempre altera el color de la piel, es una méacula
eritematosa, semeja la picadura de un insecto, en general es poco o nada

doloroso.

Abarca piel y tejido celular subcutdneo, que se advierte facilmente al tacto,
siempre va acompafiado de fiebre %°
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Fig. 20 Chagoma de inoculacion.*

Fig. 21 Chagoma de inoculacion en mejilla.*
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5.2.2 Manifestaciones clinicas sin puerta de entrada aparente
tipicas:
5.2.2.1 Chagoma hematdégeno

Papulas, que afectan dermis y tejido celular subcutdneo respetando planos
profundos, pueden ser Unicos o mdultiples, son a veces pequefios miden
alrededor de 2cm.

En otros casos pueden presentarse como grandes placas. Si bien se puede
encontrar en cualquier parte del cuerpo, la localizacion mas frecuente es en

abdomen inferior y parte superior de extremidades inferiores.

Son generalmente indoloros, aunque a veces son sensibles a la presién y no

alteran la coloracién de la piel o raramente.

Es mas palpable que visible. Esta variedad de Chagomas se observa mas
frecuentemente en nifios pequenos, pero puede presentarse en personas de
mayor edad. Involuciona en un tiempo variable. %

5.2.2.2 Lipochagoma geniano

Descrito y considerado sintoma patognomaonico por Freire

Recibe esta denominacién el chagoma hematégeno o metastatico que toma la
bolsa adiposa de Bichat.

La palpacion es relativamente facil, introduciendo el dedo indice en la boca y el
pulgar por fuera o viceversa, en forma de pinza.
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Es de consistencia blanda, casi siempre doloroso, por lo que dificulta el
amamantamiento o la succidén al biberdn, ya que por lo general se trata de

lactantes.

Se distingue el lipochagoma por contiglidad, cuando tiene préximo un

Chagoma de inoculacion o Metastasico, cuando éste ultimo esta distante.

Se trata en realidad de un Chagoma hematégeno, pero es conveniente
mantener la denominacion de Lipochagoma geniano, por la gran importancia

diagnostica que tiene en las manifestaciones clinicas de la fase aguda.

Fig. 22 Lipochaggoma geniano bilateral.*
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5.2.2.3 Chagoma metastatico

Tiene las mismas caracteristicas que el hematégeno, pero cuya presencia
coincide con una manifestacion de puerta de entrada, por lo general un
chagoma de inoculacion.

5.2.2.4 Edema

Es de consistencia elastica, dura, puede ser generalizado (anasarca) o
localizado en los miembros inferiores.

Fig. 23 Edema Generalizado. °
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5.2.3 Manifestaciones clinicas sin puerta de entrada aparente
atipicas

5.2.3.1 Fiebre
La fiebre es frecuente, irregular, pero puede ser continua vy alta, puede persistir

de dos a cuatro semanas. ¥

5.2.3.2 Visceral hepato-esplenomegalia

Es comun observar la hipertrofia conjunta o aislada de higado y bazo.

La hepatomegalia puede estar presente muy al comienzo del proceso, siendo

en realidad lo mas frecuente, que se lo observe en plena evolucion.

Es a veces ligeramente doloroso a la palpacién y de consistencia muy poco

aumentada.
Son mas comunes en las formas severas de los nifos pequenos.
Por lo que respecta a intensidad, la hipertrofia va desde los casos apenas

palpables hasta aquellos con agrandamientos desmesurados semejando
tumores abdominales. %
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Fig. 24 Hepatoesplenomegalia. *°

5.2.3.3 Cardiaca
El compromiso cardiaco se presenta como una miocarditis, el paciente
presenta taquicardia e hipotension, a veces existe ritmo de galope.

Algunos casos pueden llegar a la insuficiencia cardiaca congestiva.®

5.2.3.4 Neuroldgica

Se presentan alteraciones tales como: irritabilidad, llanto persistente. 2
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5.2.3.5 Digestiva

Esta forma se refiere a los cuadros febriles con diarrea persistente y rebelde a

todo tratamiento.?®

5.3 Fase Indeterminada o Latente
Empieza 8-10 semanas después de la infeccién.” Se da en el 60- 70 % de los
casos, se estima que cada afo un 2-5% de los pacientes con la forma

indeterminada padeceran la forma crénica.®*

Durante esta etapa los enfermos no tienen ningun sintoma y son detectados

por la presencia de anticuerpos especificos. %

5.4 Fase Cronica
Se caracteriza por una afectacion principalmente del miocardio, aparato

gastrointestinal y sistema nervioso autbnomo.

Existen variaciones geograficas importantes en las manifestaciones crénicas
de la enfermedad de Chagas, la diversidad genética de las diferentes cepas del
parasito y la variacion en la virulencia pueden explicar las diferencias clinicas

geogréficas de la enfermedad de Chagas.®* *®

5.4.1 Forma cardiaca
La miocardiopatia crénica es la forma clinica mas comun de la enfermedad de

Chagas en su fase cronica.

Afecta aproximadamente al 30-40% de los pacientes y sus manifestaciones
aparecen cerca de los 10-20 anos de haberla adquirido la infeccion, siendo la
edad de maxima incidencia de las manifestaciones cardiacas entre los 15-50

anos.
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Clinicamente puede manifestarse en forma de miocardiopatia dilatada,
insuficiencia cardiaca congestiva, tromboembolismo y arritmias cardiacas
incluyendo: trastornos de la conduccion intraventricular, sincope y muerte

stbita.>* *°

Una vez aparecido el primer episodio de insuficiencia cardiaca la supervivencia

se estima del 47% en el primer afio y del 9% a 5 afios.?® 2 %

Desde el punto de vista evolutivo Kuschnir clasifica a la miocardiopatia
chagasica en los siguientes tipos: indeterminada, arritmica, dilatada vy

congestiva.

La hipertrofia miocardica que sucede en el corazén chagasico generalmente se

acompana de dilatacion, especialmente en las camaras derechas.

La mayor parte de los fendbmenos tromboembdlicas pulmonares que suceden

en pacientes chagasicos se originan en las cdmaras derechas del corazén.®*

5.4.2 Forma digestiva

Se manifiesta normalmente en un 10% de los casos como megaesoéfago y
megacolon, dependiendo de la regién geografica, puede presentarse junto con

la forma cardiaca.?® 2

5.4.3 Alteraciones en es6fago

Los sintomas mas frecuentes son: disfagia, odinofagia, dolor toracico atipico y
regurgitacién. Clinicamente el paciente puede estar asintomatico o presentar
megaesobfago.
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Entre las complicaciones més frecuentes destaca: la aspiracion o erosion del
esofago por la regurgitacion, carcinoma de esofago en el 7% de los casos y

perforacién.?®

Fig. 25 Megaesofago. ¥’

50



5.4.4 Alteraciones en colon

Se manifiesta como estrefimiento o dolor abdominal, pudiendo complicarse
con impactacion fecal, megacolon tdxico. Se ha descrito afectacién del
duodeno, estbmago y vias biliares, pero es poco frecuente.

Fig. 26 Megacolon. *
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5.4.5 Manifestaciones neuroldgicas

Estudios postmorten han demostrado que en un 9-36% de los pacientes con
enfermedad de Chagas cardiaca presentan signos de isquemia cerebral,
siendo las manifestaciones clinicas del evento emboligeno causadas por la
enfermedad de Chagas indistinguibles de otra etiologia. #°

5.4.6 Manifestaciones oculares
Existen alteraciones oculares aun no bien definidas, dentro de las cuales se
encuentran alteraciones en el fondo de ojo, especificamente alteraciones del

epitelio pigmentario sin afectar la vision, e irregularidad de la pupila. 2

Fig. 27 Imagen de excavacion y pigmento peripapilar.?®
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5.5 Enfermedad de Chagas Congénita
La madre se puede encontrar en cualquier fase de la enfermedad al momento

de embarazarse.

En la etapa aguda de la infeccion existe una intensa parasitemia, estas
gestaciones pueden terminar en aborto, mortinato, prematuro, recién nacido
enfermo o recién nacido asintomatico.

En la etapa crénica hay menor carga de parasitemia.

Trypanosoma cruzi entra a la circulacion fetal por via hematdégena, como
resultado de una placentitas, en la placenta se pueden encontrar focos
inflamatorios agudos y/o cronicos, areas de necrosis, presencia de células
gigantes y parasitismo de las células trofobléasticas y de macrofagos, no existe
una correlacion directa entre el grado de parasitismo placentario e infeccion

fetal.

Puede existir infeccidn congénita en embarazos sucesivos, en gemelos. Se han
reportado casos de infeccién congénita de segunda generacion.

En general la mayoria de los recién nacidos infectados nacen asintomaticos.

El recién nacido sintomatico puede presentar: esplenomegalia, ictericia,
anemia, neumonia intersticial, compromiso variable del sistema nervioso

central, miocarditis, compromiso de fondo de ojos y alteraciones en piel. #°

5.6 Reactivacion de la enfermedad

La reactivacion de la enfermedad de Chagas esta relacionada con estados de
inmunosupresion.
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Es asociada a enfermedades hematoldgicas, terapia prolongada con
corticoides, infeccion por VIH, en pacientes transplantados de corazén, pulmon,

higado y rifidn.

Pueden presentarse manifestaciones clinicas correspondientes a la fase
aguda, fase indeterminada o fase cronica de la enfermedad anteriormente

descritas. 2% 2°

El cuadro agudo en inmunosuprimidos es de mayor gravedad que en

inmunocompetentes.
Se presenta con fiebre, mialgias hepatoesplenomegalia y lesiones cutaneas.®

Las lesiones cutaneas observadas y reportadas en pacientes
inmunosuprimidos son lesiones eritematosas infiltradas, papulas y nédulos
eritematoparduzcos en algunos casos con zonas de ulceracion y costras

hemorragicas, o una erupcién pruriginosa eritematopolimérfica .2° 26
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Fig. 28 Manifestaciones cutaneas.”®

Fig. 29 Manifestaciones cutaneas.®
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Las manifestaciones neuroldgicas van a depender del tamano y ubicacion de
las lesiones, Clinicamente puede haber cefalea, cambios de conducta,

convulsiones, temblores y hemiparesia.?®

El compromiso anatomopatolégico que se observa en sistema nervioso central
es: edema cerebral con areas de necrosis y hemorragias fundamentalmente en

la sustancia blanca, que tiende a comprometer la sustancia gris.?

5.7 Enfermedad de Chagas por Transfusion
El periodo de incubacion en la enfermedad de Chagas transfusional varia entre
28 y 116 dias.

Las manifestaciones clinicas comienzan con fiebre moderada y persistente que
oscila entre 37.5 — 38.5°C, acompafnada de adenopatias palpables en cuello,
ingles, axila de caracteristicas indoloras, blandas y desplazables vy

esplenomegalia.
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CAPITULO 6. TIPOS DE DIAGNOSTICO

El diagndstico depende de la etapa de la enfermedad.

6.1 Fase Aguda
Se basa en la demostracion de la presencia del parasito en sangre, el parasito
puede demostrarse de diferentes maneras: examen microscopico de sangre,

aislamiento del parasito o mediante PCR.% *®

6.1.1 Método por examen microscopico

El método de eleccién es el examen microscépico.?

El examen microscopico de sangre con anticoagulante es la forma mas sencilla

de descubrir microorganismos méviles.

Otro método de microscopia es el frotis sanguineo tefiido con Giemsa.™®

6.1.2 Método de aislamiento del parasito

Solo se intenta cuando el examen microscépico resulta negativo, el método
mas eficiente para aislar el parasito es el xenodiagnostico, en donde
triatdbminos de laboratorio se alimentan de sangre del paciente y su contenido

intestinal es examinado en busca de parasitos.

Ventajas: Es especifico. Desventajas: Es complejo y de alto costo.
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6.1.3 Método por PCR
En esta técnica se amplifica el ADN del parasito. Ventajas: Tiene mayor

sensibilidad que la microscopia y que el xenodiagnostico.

Desventajas: No esta disponible en laboratorios de rutina, solo se utiliza en
laboratorios de investigacion.

6.1.4 Otros

Cuando se sospecha de enfermedad de Chagas, teniendo un resultado
negativo en el examen sanguineo y no se cuentan con las facilidades para
aislar el parasito o para realizar la técnica de PCR, el diagnostico puede
establecerse demostrando la aparicion de anticuerpos especificos de tipo IgM o
que los titulos de anticuerpos especificos IgG se cuadrupliquen.'’

6.2 Fase Indeterminada o Latente
Estos pacientes no tienen evidencia de parasitos en la sangre, aunque el
xenodiagnéstico puede ser Util en esta fase de la enfermedad.

6.3 Fase Cronica

Durante esta fase la cantidad de parasitos es muy baja incluso ausente."’

En la fase cronica, el diagnostico serolégico usualmente se realiza mediante
pruebas convencionales: Inmunofluorescencia Indirecta, analisis de

inmunoabsorcién enzimatica (ELISA) y hemaglutinacién indirecta. '?

Otras reacciones tales como la quimioluminiscencia, aglutinacién en gel, la lisis
mediada por el complemento e inhibicion de la trans- sialidasa pueden ser
utilizados, sin embrago el estudio de quimioluminiscencia aun no ha sido
utilizado para el diagnéstico de la enfermedad de Chagas, ya que en la

actualidad se encuentra en proceso de evaluacién. %
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6.3.1 Inmunofluorescencia Indirecta (IFA)
Las principales ventajas son su alta sensibilidad, sus resultados cualitativos
(que describe el patrén de inmunofluorescencia) y los resultados cuantitativos

(titulos).

Las desventajas son la necesidad de un costoso microscopio, la dependencia
de su fiabilidad en la lectura subjetiva, un microscopista con experiencia, y su

baja velocidad de procesamiento.

6.3.2 Analisis de Inmunoabsorciéon enzimatica (ELISA)

Las principales ventajas son su alta sensibilidad y especificidad, en funcién de
los antigenos que se detectan y utilizan, su capacidad para procesar grandes
cantidades de muestras rapidamente su objetivo y resultados cuantitativos.

Los principales inconvenientes son la necesidad de una cadena de frio
(muestras a -20 ° C y los reactivos a 2-8 ° C), un experto técnico y el alto costo

del equipo y los suministros.

6.3.3 Hemaglutinacidn Indirecta (IHA)

Las principales ventajas son sus resultados relativamente rapidos (2 horas).

Las desventajas es que son los mas bajos de sensibilidad que se presenta en
relacion a Inmunofluorescencia Indirecta y ELISA, la posibilidad de resultados
falsos positivos (especificamente en relacién a la falta de almacenamiento,
transporte e incluso las condiciones intrinsecas de la ejecucion del kit
comercial), su baja reproducibilidad, su variable depende de la fiabilidad de la
lectura subjetiva y tiene la necesidad de cadena de frio para el kit de

almacenamiento, como sucede con IFA y ELISA. '
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La Organizacion Mundial de la Salud, recomienda que los diagnésticos tienen
que ser sobre la base de dos pruebas convencionales basadas en diferentes

principios y la deteccion de diferentes antigenos.

Las pruebas convencionales utilizan una mezcla compleja de antigenos del
parasito (IHA y ELISA) o la totalidad del parasito en si mismo (IFA).

Esto aumenta la sensibilidad, incluso cuando los niveles de anticuerpos son
bajos, pero disminuye la especificidad, debido a la presencia de reacciones

cruzadas entre Trypanosoma cruzi  y Leishmania spp.'® %% %

6.3.4 Métodos de Diagndstico Confirmatorio
Otros ejemplos de situaciones de dificil diagnostico son los bajos niveles de
parasitemia, junto con otras coinfecciones frecuentes y la presencia de otras

enfermedades autoinmunes.

En el caso dudoso de los resultados o resultados discordantes, las pruebas se
pueden repetir hasta una tercera vez. O también se puede usar una prueba

confirmatoria.

En la actualidad, hay algunos candidatos de pruebas de confirmacion: ensayos
de radioinmunoprecipitacion (RIPA), ensayos de Inmunoblot recombinante

utilizando antigenos y Westernblot utilizando tripomastigotes (TESA-blot).

e RIPA
Es una prueba especifica facil de interpretar con los resultados, se desarrollé
hace dos décadas y se ha sugerido para su uso como un ensayo de
confirmacién, su sensibilidad y especificidad no han sido sistematicamente
validados. Por otra parte, su técnica es compleja y costosa.
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e [INNO-LIA
Es un tipo de ensayo utilizando antigenos sintéticos: CRA, FRA. Tc-24, SAPA,
MAP, TcD y Ag39.

Presenta alta sensibilidad y especificidad, sin reacciones cruzadas con
leishmaniasis, pero es dificil interpretar los resultados y su alto costo ha
limitado su uso.

Recientemente, una nueva combinacion de cuatro antigenos recombinantes se

ha propuesto (FP10, FP6, el 3er PM Y TVC) utilizando el principio inmunoblot.

Cada uno de estos antigenos se compone de varias regiones diferentes e

incluye tantas secuencias repetitivas y no repetitivas.

Este ensayo presenta altos niveles de sensibilidad y especificidad, y es

potencialmente adecuado para su uso como un estudio confirmatorio.

Ya ha sido evaluado comercialmente, es de facil interpretacién y sin necesidad
de instrumentos de laboratorio.

e TESA-blot
Detecta las moléculas que estan presentes so6lo en las formas de
tripomastigotes, la forma evolutiva que se encuentra en los mamiferos
(incluidos los humanos) y esta presente en todas las cepas de Trypanosoma
cruzi estudiados hasta ahora.

Presenta alta sensibilidad y especificidad, sin reacciones cruzadas con
cualquiera de leishmaniasis visceral o Trypanosoma rangeli, y al parecer es

61



capaz de resolver mas del 95% de los casos dudosos, serolégicamente, se ha

propuesto como una prueba de confirmacion.

6.3.5 Métodos de Diagndstico Rapido

En respuesta a una nueva necesidad del mercado, pruebas rapidas de
diagnéstico han llegado recientemente en el mercado, y algunos programas
de la enfermedad de Chagas, como por ejemplo en Bolivia, ya lo han incluido
en sus protocolos nacionales para el diagnostico de la infeccion causada por
Trypanosoma cruzi. Sin embargo, los pocos estudios rapidos disponibles hasta

ahora no cumplen con las necesidades actuales de diagnéstico.

Las principales ventajas son: el tiempo de elaboracion (s6lo unos pocos
minutos), sin necesidad de laboratorio especializado los conocimientos
técnicos: la posibilidad de su uso en diferentes tipos de muestras (sangre,
suero o plasma); dispositivos disponibles en bolsas selladas para uso

individual.

Por otra parte, los inconvenientes que se han identificado incluyen: prueba de
seleccidén de su categoria (no una categoria diagndstica, ni convencionales ni
recomendados por la OMS); no da resultados cuantitativos por lo tanto hay

limitaciones sobre el seguimiento después del tratamiento.

Existen pocos estudios rapidos en el mercado; Tienen mejor especificidad que
sensibilidad, lo que limita la capacidad de deteccion, la falta de evaluacion de
desempefio bajo diferentes condiciones de campo (temperatura, humedad vy
altitud) con diferentes Trypanosoma cruzi y las poblaciones humanas, y el alto
costo por dispositivo (sin tener en cuenta el personal de laboratorio, control de

calidad y almacenamiento de reactivos).' *
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CAPITULO 7. FORMAS DE TRATAMIENTO

7.1. Fase Aguda

Existen dos farmacos de eleccion: nifurtimox y benznidazole, los cuales
disminuyen la duracion y la gravedad de la enfermedad aguda. Sin embargo su
eficacia en la erradicacién de los parasitos es moderada, tienen alta frecuencia
de efectos colaterales.®

7.1.1 Nifurtimox

Es un compuesto sintético nitrofurano, los indices de respuesta a éste farmaco
son variables. El efecto colateral mas comun del Nifurtimox es la intolerancia
gastrointestinal, la cual se manifiesta como: anorexia, ndusea, vémito y dolor

abdominal.

Los efectos neuroldgicos incluyen: insomnio, desorientacién, parestesias,
polineuritis, vértigo, temblor y convulsiones dependiendo de la dosis. * '°
Dosis: 8-10mg/Kg/ d VO en 4 dosis durante 120 dias."

11-16 anos: 12.5-15mg/Kg/d c/6h VO por 90 dias

<11 afios: 15-20mg/Kg/d c/6h VO por 90 dias. *

7.1.2 Benznidazol

Es un derivado nitromidazol, dentro de los efectos colaterales por el uso de
este medicamento encontramos: erupcidon cutanea, nauseas, neuropatia y
supresion de la médula 6sea. °

Los efectos colaterales son reversibles cuando la dosis se reduce o el
tratamiento es suspendido.®

Dosis: 5-7 mg/ Kg/d durante 30-120 dias. *°

<40Kg: 10mg/Kg repartido en 2 dosis c¢/12h por 30-60 dias

>40Kg: 7mg/Kg repartido en 2 dosis ¢/12h por 30-60 dias. %
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7.2 Fase Cronica
No existe tratamiento satisfactorio para esta fase de la enfermedad.
La cardiopatia y patologia gastrointestinal son tratadas Unicamente de manera

sintomatica.

Se ha puesto en consideracion el uso de antiparasitarios, la eficacia de esta
estrategia no ha sido demostrada, sin embargo existen estudios recientes
donde se ha demostrado eficacia de estos medicamentos en la etapa cronica

de la enfermedad en nifios.* #?

7.3 Nuevas terapias especificas

Dentro de los farmacos previamente conocidos se han hecho estudios por la
importante actividad tripanocida que tienen, al mismo tiempo hay farmacos
nuevos que estan en vias de estudio y que prometen ser una alternativa de

tratamiento en el futuro.

¢ Inhibidores de la biosintesis de esteroles.
Ketoconazol, itraconazol, entre otros antifungicos. Los estudios de

eficacia in vitro e in vivo han demostrado resultados controversiales.

¢ Inhibidores de las cistein-proteasas.
Pueden inducir cura parasicolégica en modelos murinos en enfermedad

aguda y crdnica, con toxicidad minima.

¢ |nhibidores del metabolismo del pirofosfato.
En este grupo de drogas se encuentran: Alendronato, Risedronato,
Pamidronato, Ibandronato, entre otras. El alendronato tiene poca
actividad tripanocida, las demas han demostrado una actividad potente

contra Trypanosoma cruziin Vitro e in vivo.
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Inhibidores de purinas.
Se ha demostrado la actividad tripanocida in vivo ( en modelos murinos)

del alopurinol, sin embargo se han notificado resultados controversiales

en humanos>°
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CONCLUSIONES

La enfermedad de Chagas ha tenido poca difusion a pesar de la alta
prevalencia que existe en muchos paises de América Latina y en gran
proporcion en México.

Se estima que en los proximos afos la poblacién que en la actualidad presenta
la enfermedad en un estado de latencia, empiece a manifestar las
caracteristicas clinicas de la etapa cronica, complicando con ello el nivel de
calidad de vida y en muchos casos llegando a la muerte.

Se han estudiado cerca de 139 especies de insectos hematégenos capaces de
transmitir al parasito Trypanosoma cruzi, causante de esta enfermedad.
Existen diversas vias de transmisién para adquirir la enfermedad de Chagas,

siendo la forma vectorial la via que con mayor frecuencia se presenta.

Sin embargo, en estudios mas recientes se ha comprobado que la via oral, por
ingesta de alimentos contaminados y el consumo en algunos lugares de los
mismos triatdminos por considerarlos un platillo exético se esta convirtiendo en

un factor de riesgo muy importante para adquirir el parasito.

Los esfuerzos por erradicar los vectores que transmiten al Trypanosoma cruzi
han sido inutiles, en gran medida por la intoxicacién que los productos quimicos
utilizados ocasionan en la poblacién y por la resistencia que han creado los

insectos ante dichos agentes.

Ante un paciente con una posible infeccion por Trypanosoma cruzi se debe
hacer una serie compleja de evaluaciones epidemioldgicas clinicas y de
laboratorio para determinar efectivamente que el paciente tiene la enfermedad
y ademas poder conocer en que estado o fase se encuentra.
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En relacion con el Cirujano Dentista es importante realizar una adecuada
historia clinica para recopilar datos que nos ayuden a conocer desde el lugar
de donde proviene el paciente, su residencia habitual o esporadica, si es por

trabajo, recreacién y si es una zona endémica.

Asi como es importante conocer las caracteristicas de vivienda y si hay algun
caso probable o confirmado de enfermedad de Chagas en miembros de la

familia cohabitante.

Desde el punto de vista clinico es importante conocer antecedentes personales
de transfusién sanguinea en los 90 dias previos a la consulta, transplante de
organos con donantes procedentes de areas endémicas, cirugia, infeccion
accidental, antecedentes de madre seropositiva y si el paciente se encuentra o

no inmunosuprimido.

Es importante recurrir a los diferentes medios auxiliares de diagndstico para
establecer e identificar la etapa de la enfermedad.

El nifurtimox y el benznidazol son tratamientos farmacolégicos que en la
actualidad se utilizan pero, que su eficacia puede verse solo limitada para
etapa aguda de la enfermedad, existen otros farmacos cuyo resultado ha sido
controversial y algunos mas en proceso de ser estudiados con la esperanza de
ser el medicamento ideal para dicha enfermedad en afios posteriores.
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Aun no se cuenta con una vacuna para la enfermedad de Chagas, lo cual
indica que es de gran importancia incrementar la investigacion acerca de esta
enfermedad para mejorar la situacién de un gran problema de salud publica del

cual debemos profundizar en multiples realidades que aun no conocemos.
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