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RESUMEN

Se realizé un estudio descriptivo retrospectivo de corte transversal con € fin de
determinar la frecuencia de Tripanosomiasis americana diagnosticada por ELISA
1gG en pacientes atendidos en e Hospital San Juan de Dios de Esteli, en € afio
2016. El universo lo constituyeron 225 pacientes, la muestra fue de 100 pacientes;
se realizd un muestreo por conveniencia cumpliendo con los siguientes criterios de
inclusion: que se redizaran la prueba de ELISA para la determinacion de
inmunoglobulinas 1gG, que fueran atendidos en el Hospital San Juan de Dios de
Esteli, que recibieran consultas en e periodo en estudio. Para la obtencién de los
datos de investigaciéon se utilizé ficha de recoleccion de datos estructurada de
acuerdo a los objetivos planteados, la fuente de informacién fue recolectada de los

expedientesy del servicio de epidemiologia

Los resultados indicaron que del total de pacientes estudiados € 23% fueron
positivos por ELISA 1gG para Chagas y un 77% resultd negativo, €l grupo de edad
con mayor porcentaje de positividad estuvo comprendido entre las edades de 36-46
afios con un 26%, €l sexo més afectado fue el femenino con 57% de positividad; €
78% de los pacientes positivos procedian de la zona urbana, siendo € municipio de
Esteli e que presento mayor afectacion con un 43%; |la mayoria de los pacientes
positivos habitaban en viviendas con pared de madera/pléstico, piso de tierra, y

techo de zinc.

Basado en los resultados serol6gicos obtenidos y la calidad de vida de la poblacion
estudiada, concluimos que en el departamento de Esteli existen las condiciones para
la transmisién de Trypanosoma cruz; se recomienda Al MINSA continuar con las
acciones de fumigacién para seguir lalucha contra Trypanosoma cruz, fortalecer las
campafias educativas en centro escolares, viviendas y centro hospitalarios sobre €
conocimiento de la enfermedad de Chagas y su vector, en especia en las zonas
donde la enfermedad es endémica. A las autoridades del Hospital San Juan de Dios

se les recomienda monitorear a los pacientes diagnosticados positivos para Chagas;
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brindar el tratamiento correspondiente a los pacientes que presentan esta afectacion,
mantener y mejorar las instalaciones e instrumentos a fin de fortal ecer el diagndstico
que permita tener mayor control epidemioldgico sobre la transmisién de
Trypanosoma cruz, capacitar a sus trabajadores, brindar una mejor atencion a los
pacientes y finamente a los pobladores de la zona norte se les insta a megjorar las
condiciones de sus viviendas, eliminando los objetos y materiales de poco uso
domestico, limpiar adecuadamente la vivienda, hacer uso de mosquiteros, revisar 0s
colchones y demés sitios de la casa en busca del vector; mantener limpios |os patios,
participar de los programas de fumigacion que impulsa el MINSA e informar a las

autoridades competentes de la presencia o picadura ocasionada por €l vector.

Vi
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l. INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas conocida como Tripanosomiasis americana es una
enfermedad parasitaria causada por el protozoario Trypanosoma cruz, transmitido
principalmente a humanos a través de las heces del triatoma, también por transfusion
sanguinea de donadores infectados y ocasionalmente por transmision de madre a
recién nacido. Se distribuye de forma endémica en el continente americano, desde el

sur de Cdifornia hastalaregion central de Argentina.

Esta enfermedad afecta principalmente a sectores marginados de la poblacién, entre
ellos las personas pobres que viven en el campo, |os habitantes de |os barrios pobres,
los trabajadores migratorios y los indigenas. La Organizacion Panamericana de la
Salud (OPS) considera a esta enfermedad tropical como la més grave después de la
Malaria. La Tripanosomiasis es la cuarta enfermedad transmisible después de las
infecciones respiratorias, diarreicas, einfeccion por VIH.

La enfermedad de Chagas existe en |os siete paises de Centroamérica, pero con una
mayor prevalencia en e Savador, Guatemala, Honduras y Nicaragua. Las
principales especies de triatominos son: Rhodnius prolixus, Triatoma dimidiata y
Rhodnius pallescens. Nicaragua ha sido considerada un pais endémico al igua que
otros 18 paises en los que hay pruebas de transmisién intradomiciliar.

A nivel mundial, el informe secretarial de la Asamblea Mundia de la Salud del afio
2012 reportd 28,000 nuevos casos registrados para e afio 2010. La Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) estima que actualmente 7-8 millones de personas estan
infectadas con el parasito Trypanosoma cruzi en América Latina, siendo
responsable de 45,000-50,000 muertes por afio y € mayor impacto en la salud de
América Latina, superior alos efectos combinados de la Malaria, Schistosomiasis y
Leismaniasis (OMS, 2016).
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1. ANTECEDENTES

A partir del descubrimiento de laenfermedad por el médico brasilefio Carlos Chagas
en e Estado de Mina Gerais (Brasil) en 1909 quien identifico al parésito
Trypanosoma cruzi como su agente etiolégico. Se han reportado hallazgos sobre la
existencia de la enfermedad en Centro América, lo que motivé larealizacion de una
serie de trabgjos de investigacion para conocer e perfil epidemioldgico de la

enfermedad en laregion.

En Centroamérica, la enfermedad de Chagas se conoce desde €l afio 1913, siendo El
Salvador el segundo pais en €l continente americano en reportar casos en humanos.
En e afio 1914 Neiva reporta la existencia de Triatoma dimidiata en Nicaragua, sin
embargo las primeras evidencias clinicas de la Enfermedad de Chagas datan del afio
1949, cuando los Dres. Arguello, Varela 'y Cortés diagnosticaron dos casos agudos
procedentes del departamento de Esteli. Ese mismo afio e Rhodnius prolixus fue
también reportado en el pais por los Dres. Alvarez-Montalban y Gutiérrez en los

departamentos de Ledn, Masaya, Carazo y Rivas.

A pesar de estas evidencias, la enfermedad permanecié ignorada en € pais por
muchos afios, y es hasta en la década de los afios 90 que se realizan varios estudios,
asi, en 1995 Rivera T. y Col. reportan seroprevalencias en tres comunidades: Santa
Rosa (Somoto), Quebrada Honda (Masaya) y Poneloya (Ledn) con tasas de
seropositividad de 13.1, 4.3 y 3.2 respectivamente. El Centro Naciona de
Diagnéstico y Referencia del Ministerio de Salud (CNDR-MINSA), rediz6 varios
estudios seroepidemioldgicos en areas endémica del norte y pacifico del palis,

encontrando prevalencias que oscilaron entre 2 y 14% (Palacios, Belli).

En el 2000 € CNDR rediz6 un estudio en nifios entre 7 y 14 afios, de las zonas
rurales de 14 departamentos endémicos de Nicaragua, la seropositividad genera
encontrada fue de 3.4 %. Sin embargo, en departamentos como Matagal pa de 9.4 %,
Managua 9.1% y Chontales 7.6% esta fue mayor; mientras en Ledn 2.2%,
Chinandega 3.5%, Esteli 1.4%, Madriz 1.2%, Jinotega 0.9% y Masaya 0.5% fue
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menor. En los departamentos de Carazo, Rivas y Boaco no se detecto
seroprevaencia (CNDR/TDR-WHO, 2000)

Resultados de la Encuesta Nacional de Chagas realizada en el afio 2000, en escolares
de 7-14 afios, demuestran alta transmision infantil de la enfermedad, siendo los
departamentos de Matagalpa, Managua, Chontales, Ledn, Madriz y Nueva Segovia
los més afectados, con prevalencias que oscilaron entre 9,1 y 3,5%, (Informe
CNDR/MINSATDR/OMS.2000).

En €l afio 2000 Palacios, Belli, & Espin, efectuaron un estudio sobre deteccion de
anticuerpos contra Trypanosoma cruzi en Somoto, Nicaragua, mediante ELISA
indirecto e IFl en muestras de sangre en papel de filtro; donde se estandarizé un
inmunoensayo enzimético en fase sdlida (ELISA) para estudiar la presencia de
anticuerpos contra Trypanosoma Cruz en personas asintomaticas que vivian en un
area endémica de enfermedad de Chagas en Nicaragua, encontrandose un total de
260 seropositivos por ELISA (10,7%), 207 de los cuales fueron también positivos
por IFl (8,5%). La mayoria de los sueros seropositivos correspondieron a personas
del sexo femenino con ambas técnicas, pero la diferencia entre hombres y mujeres

no fue estadisticamente significativa.

En 2004 Del Valle Yamilis reporté una seroprevalencia de Trypanosoma cruz de
5.6% en comunidades rurales del municipio de Nirgua estado de Y aracuy; siendo €
grupo de edad comprendido entre los 46-50 afios € mas afectado, con un
predominio de 6.1% de seropositividad en mujeres de los 18 casos positivos y un

5.0% de seropositividad en €l sexo masculino de 30 casos determinados positivos.

En un estudio realizado en comunidades rurales de Ciudad Antigua, Nueva Segovia
en Marzo del 2005 a Marzo del 2006 por Béarcenas, Claudiay Cols. Para determinar
la prevalencia de anticuerpos anti-Trypanosoma cruz, se encontrd una prevalencia
de 10.9 % con un predominio del 12.9% para € sexo masculino, siendo € grupo de
edad comprendido entre los 1-9 afios €l mas afectado con un 39.0 % de la poblacion
estudiada.
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El estudio seroepidemiolégico de la enfermedad de Chagas realizado por Emerson
Reyes Rojas y Katy Zapata Calvo en menores de 15 afios en las comunidades El
Chaparral, Regadio y Paso Ancho del municipio Santa Rosa del Pefion de Mayo a
Septiembre del 2008. Se obtuvo que la edad més afectada estaba comprendia entre el
grupo de 6 — 10 afios (52.7%), con predominio en el sexo masculino 50.5% y una

prevalencia general de anticuerpos anti-Trypanosoma cruz de 2.3%.

En 2009 Carrasco Marginie y Cols. Estudiaron € comportamiento
seroepidemioldgico de la enfermedad de Chagas en  municipio de El Jicaro-
Nueva Segovia; obteniendo una seroprevalencia total de  anticuerpos anti
Trypanosoma cruzi de 4% (12 casos positivos), de los cuales pertenecen a sexo
femenino 10 seropositivosy a sexo masculino 2 personas seropositivos, e rango de
edad se encontré entre los 10-19 afios con 4 seropositivos, y los comprendidos entre

los 50 a mas afios con 5 seropositivas.

En Guatemala en e afio 2014, Santisteban Geidy; determiné la prevalencia de
anticuerpos 1gG contra Trypanosoma cruzi en habitantes mayores de 14 afios de la
aldea “Pie De La Cuesta” del municipio de San Pedro Pinula, Jalapa; en el estudio
participaron 102 habitantes mayores de 14 afios (38 hombres y 64 mujeres), donde
se analizé un rango de edad de 15 a 60 afios. Los resultados reflgjaron un total de 37
muestras positivas para anticuerpos 1gG contra Trypanosoma cruzi, equivalentes a
una prevalencia de 36.3%, del total de muestras positivas el 59.5% correspondieron
al género femenino y & 40.5% a masculino, observandose mayor seropositividad
en los grupos de 41-45 afios con un 6.86%.

En Nicaragua, la OPS estimé en € afio 2006 que existian arededor de 58,600
infectados entre 5,142,200 de la poblacion total del pais. La transmision vectorial
produce 750 casos nuevos anuales y 1,285,500 personas estan expuestas en |as zonas
endémicas del pais. Ademés, € Ministerio de Salud registr6 326 casos cronicos
confirmados a través de pruebas seroldgicas en el afio 2010, 311 casos en € afio

2011 y 455 casos en € afio 2012, siendo los SILAIS que més casos reportaron
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Madriz, Nueva Segovia, Matagalpa y Esteli. También se detectaron 2 casos agudos
(afio 2010) en el SILAIS Matagalpay 1 caso agudo (afio 2012) en el SILAIS Esteli.
Segun los Bancos de Sangre de Cruz Roja Nicaragiiense, entre los donantes de
sangre se reportd una seroprevalencia de 0.7%, 0.22% y 0.24% en los afios 2009,
2010y 2011, respectivamente.

Esta enfermedad esta relacionada con la pobreza y con las zonas rurales, donde €l
vector y su agente causal, € Trypanosoma cruz, han encontrado en ese escenario un
habitat ideal para su desarrollo, pero a través del tiempo las corrientes migratorias
hacia los lugares de mayor desarrollo en busca de un mejor estandar de vida y
trabajo, ha hecho que esta enfermedad ya no sea sélo un problema de Latinoamérica
sino también de! Primer Mundo, lo que ha obligado a tener en cuenta esta

enfermedad discapacitante.



Fosonsis e Fopamsominis moviana disgmastisacsfir ELIA Iy G painiossionclids o o
Mﬁﬂgé Do ok Bl on oo 2075

1. JUSTIFICACION

Lainvestigacion tiene como finalidad determinar la frecuencia de Tripanosomiasis
americana diagnosticada por ELISA 1gG en pacientes atendidos en el Hospital San
Juan de Dios de Egteli, en e afio 2016. Se decidié abordar € tema de
Tripanosomiasis americana debido a que es un tema de importancia clinica y
epidemioldgica para nuestro pais, siendo una de las afectaciones parasitarias més
comunes en nuestro ambiente, con una prevalencia que oscilan entre 2y 14 % de la
poblacién expuesta a este padecimiento (Palacios, Belli).

La enfermedad de Chagas ha sido un problema endémico en nuestro entorno que ha
conllevado grandes gastos econdmicos a sector salud, mediante la promocion de
campafias de educacién sobre la enfermedad, medidas de prevencion y acciones de
fumigacion para e control y erradicacion de las especies de triatominos. Sin
embargo, a pesar de los esfuerzos por parte del ministerio de salud y el gobierno,
siguen presentandose casos positivos de Chagas, en especia en la zona norte del
pais, que conllevan a afectaciones tanto digestivas, neuroldgicas y cardiacas en los
pacientes que conviven con esta afectacién durante muchos afios.

El diagnéstico de la enfermedad de Chagas en Nicaragua radica en la pruebas de
determinacién del parésito mediante métodos directos, y €l tamizaje en los bancos de
sangre de pacientes donadores, requiere de un completo seguimiento en los

pacientes afectados afin de controlar y prevenir complicaciones posteriores.

Por ende es importante conocer la frecuencia de esta patologia en esta zona
endémica del pais con € fin de brindar un mayor conocimiento de la afectacién
tanto a la poblacién en riesgo como a los pacientes infectados por Trypanosoma
cruz, asi como a las autoridades de salud de modo que contribuya a fortalecer los

programas epi demiol 6gicos que permita mejorar lalucha contra Chagas.
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cudl es lafrecuencia de Tripanosomiasis americana diagnosticada por ELISA 1gG
en pacientes atendidos en el Hospital San Juan de Dios de Esteli, en €l afio 2016?

PREGUNTASDIRECTRICES

1. ¢Cuantos casos positivos y negativos fueron identificados por ELISA 1gG
para Chagas en pacientes atendidos en €l Hospital San Juan de Dios de
Esteli en € afio 20167

2. ¢Cudles son las caracteristicas de los pacientes positivos por ELISA 1gG

para Chagas segun factores sociodemograficos?

3. ¢Cudles son las condiciones de las viviendas de | os pacientes positivos por
ELISA 1gG para Chagas, como factor asociado que favorece la

transmisién de Trypanosoma cruz?
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V. OBJETIVOS

Objetivo General:

Determinar la frecuencia de Tripanosomiasis americana diagnosticada por ELISA
1gG en pacientes atendidos en & Hospital San Juan de Dios de Esteli, en € afio
2016.

Obj etivos Especificos:

1. Identificar los casos positivos y negativos por ELISA IgG para
Chagas en pacientes atendidos en e Hospital San Juan de Dios de
Esteli en € afio 2016.

2. Caacterizar alos pacientes positivos por ELISA 1gG para Chagas

segun factores sociodemogréficos.

3. Describir las condiciones de las viviendas de los pacientes positivos
por ELISA IgG para Chagas, como factor asociado que favorece la
transmisién de Trypanosoma cruz.
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VI.MARCO TEORICO
6.1. DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS

La enfermedad conocida como Tripanosomiasis americana o enfermedad de Chagas;
es producida por € parésito protozoario unicelular, flagelado, microscopico
denominado Trypanosoma cruz; la forma méas comin de contraer la enfermedad es
a través del contacto con las heces de un insecto triatominio (conocido con los
nombres de chinche besucona, benchuca, vinchuca, chipo o barbeiro), el cua se

alimenta de la sangre de seres humanos y animales.

Lainfeccion por Trypanosoma cruz, constituye un grave problema de salud en cas
la totalidad de América Central y Sudamérica, en donde afecta entre 7 a 8 millones
de personas y se estima que aproximadamente 100 millones de personas estan en
riesgos de contraer la afectacion, se considera que un 20 a 30% de las personas
infectadas por Trypanosoma cruz desarrollaran a lo largo de su vida alteraciones

cardiacas, con unaincidencia 220,000 nuevos casos a afio.

En la actualidad, la importancia de la enfermedad de Chagas se mide por € efecto
econdmico que produce en los paises afectados, los dafios potenciales de vida
productiva perdidos por las personas enfermas y |os costos de los servicios de salud
utilizados en su tratamiento y control, ya que se trata de un padecimiento invalidante
que impide a sujeto llevar una vida norma a temprana edad por las dteraciones
organicas que ocasiona.

6.2. ANTECEDENTES HISTORICOS (Botero & Restrepo, 2012)

El parasito Trypanosoma cruzi fue descrito por primera vez en € afio 1909 en €
Estado de Mina Gerais (Brasil) por €l médico brasilefio Carlos Ribeiro Justiniano
Chagas, quien identificod a parasito Trypanosoma cruzi como su agente etiol égico.
Un afio después, descubrié que los insectos triatominos eran los vectores

transmisores del parésito y que diversos mamiferos eran reservorios silvestres.
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En esa época Chagas fue informado de la presencia de abundantes insectos
hemat6fagos, que habitaban dentro de las viviendas y picaban asus moradores en la
noche. Verifico rapidamente que las heces de | os insectos se encontraban infectadas
por tripanosomatideos, que denomind Schizotrypanum cruz, en honor a su profesor

Oswaldo Cruz. Encontré también el primer vector, € triatomino Panstronmgylus
megistus.

El mismo Chagas describié la enfermedad y su primer paciente fue la nifia de dos
afios de nombre Berenice, a quien le encontré los flagelados en la sangre. Esta nifia
presentaba fiebre intermitente, edema, adenopatias, y hepatoesplenomegalia.
Después de varios afios de estudio describié que la fase cronica de la enfermedad

causaba lesiones en € miocardio.

En 1961 la paciente de Chagas, estaba viva a los 53 afios y fue revisada por otro
autor. Gaspar Vianna (1911) describi6 las lesiones de las células nerviosas en lafase
aguda. El primer reservorio animal lo encontré también Chagas (1912), fue €
armadillo Dasypus novencinctus. En 1913 se desarroll6 como método de
diagnéstico la reaccion de fijacion del complemento, prueba de Guerreiro y
Machadol Brumpt (1914) introdujo € xenodiagnéstico para aidar € parasito de la
sangre de |os pacientes.

En 1950 se cred e primer programa nacional del control de la enfermedad en Brasil
y Argentina. Los argentinos Emmanuel Dias y Cecilio Romafia confirmaron los
hallazgos de Brumpt, en relacion con la transmision del parasito, y Romafia
reconocié el signo que lleva su nombre, consistente en conjuntivitis y edema

bipalpebral unilateral, como signo de lainfeccién aguda.
6.3. TAXONOMIA

Trypanosoma cruz se clasifica entre el subfilo mastigophora, orden kinetoplastida,
que se caracteriza por tener una organela en la mitocondria de la célula que se

conoce como cinetoplasto. Pertenece a la familia Trypanosomatidae, dentro de la
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cua se adopt6 € subgénero Schizotrypanum para designar a los tripanosomas que
se multiplican intracelularmente en los vertebrados, € nombre taxondémico completo
es Trypanosoma cruzi. Se considera que esta especie es un conjunto de poblaciones
el de parésitos o cepas que circulan entre reservorios animales, humanos y vectores
intradomiciliarios y silvestres, con diferencias en patogenicidad. (Botero &
Restrepo, 2012)

6.4. MORFOLOGIA
6.4.1. Epimastigote

Eslaformareplicativa, no infectivaparael humano o mamifero, y se encuentraen el
vector invertebrado. Es de aspecto fusiforme, con 20 a 25 pm de longitud. El
cinetoplasto se localiza en la posicién anterior, cerca del nucleo, y € flagelo forma
una pequefia membrana ondulante. Este estadio morfol 6gico se multiplica de manera
profusa en e intestino de los triatominos para dar lugar a los tripomastigotes
metaciclicos; también eslaforma de los parasitos que se replica en medio de cultivo.
(Berrecil, 2014)

6.4.2. Amastigote

Es la forma replicativa intracelular que se reproduce en el huésped mamifero y la
que lo distingue de otros miembros del género. Proviene de la diferenciacion de los
tripomastigotes, tanto metaciclicos como sanguineos, y tiene la capacidad de infectar
a otras células. Posee una forma redondeada |lamada |eishmanoide, mide de 2 a 2.5
um, su flagelo esta secuestrado dentro de una bolsa visible, segin lo revela e
microscopio electrénico, y presenta un gran nucleo y cinetoplasto. (Berrecil, 2014)

6.4.3. Tripomastigote metaciclico

Es dargado, fusiforme y su tamafio es arededor de 20 um de longitud. Posee un

nucleo grande cerca de la parte central y alo largo de su cuerpo tiene una membrana
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ondulante bordeada por un flagelo, que se inicia en € cinetoplasto y sale del
parésito por el extremo anterior. (Botero & Restrepo, 2012)

El cinetoplasto es unared fibrosa, que contiene el 20% aproximadamente del DNA
total del parasito presente en su mitocondria y que esta localizada en la region
subterminal de la parte posterior del protozoo, formada por la unién del cuerpo
parabasal y €l blefaroplasto; €l primero es el mas grande y € segundo es puntiforme.
El tamafio notoriamente grande del cinetoplasto constituye una de las principales
caracteristicas morfoldgicas, que lo diferencia de otras especies de tripanosomas.
Los parésitos presentan marcado pleomorfismo y se conocen formas anchas y

formas delgadas e intermedias.
6.4.4. Tripomastigote sanguineo

Igual que el tripomastigote metaciclico, no es unafase replicativa e infectiva para €
insecto vector y € mamifero; es resultado de la diferenciacion del amastigote; puede
infectar a nuevas células o pasar a vector invertebrado y cerrar asi € ciclo de vida
del parasito. Un rasgo caracteristico de los miembros del orden kinetoplastida es una
estructura conocida con el nombre de citenoplasto, que se encuentra presente dentro

de su Unicamitocondria. (Berrecil, 2014)

El tripomastigote sanguineo, en el huésped vertebrado, tiene predileccién por los
macréfagos, células del sistema reticulo endotelial, tgjido muscular cardiaco,
muscular estriado, muscular liso y menos frecuencia por tejido nervioso. Dentro de

estas células, € tripomastigote sanguineo se trasforma en amastigote.
6.5. CICLO BIOLOGICO (Botero & Restrepo, 2012)

El vector seinfectaal chupar la sangre del hombre o mamiferos con tripomastigotes
sanguineos circulantes. Estas formas sufren trasformaciones a lo largo del tubo
digestivo del vector. Se distinguen tres fases: formas redondeadas en € estdmago, en

e intestino medio, que se multiplican intensamente por divisién binaria y
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tripomastigotes metaciclicos en la ampolla rectal, infectantes para e huésped
vertebrado.

Por lo general, e vector se torna infectante veinte dias después de una comida de
sangre contaminada y permanece asi toda su vida, que es de un afo
aproximadamente. Los triatomineos infectados, al picar nuevamente al hombre o a
los animales y después de una ingestion abundante de sangre, defecan facilmente

sobre lasuperficie.

Cuando estas deyecciones se frotan sobre la piel, contaminan € sitio de la picadurau
otro punto lesionado y los parasitos penetran d tejido. Las deyecciones infectantes
también pueden llegar a la conjuntiva al ser depositadas en la hendidura palpebral o
porque € mismo paciente, a través de sus manos, las lleva hasta € ojo u otras
mucosas, a través de las cuaes penetran los pardsitos, sin necesidad de tener

excoriaciones.

Cuando los tripomastigotes metaciclicos infectantes entran a organismo, son
fagocitados por los macréfagos de laregion y englobados en el fagosoma, de donde
escapan Yy se dirigen al citoplasma, ali se trasforman en amastigotes y se
multiplican activamente por division binaria. Mas tarde se diferencian de nuevo en
tripomastigotes, que rompen las células y llegan a la circulacion sanguinea y
linfatica, para luego invadir diversos 6rganos, en cuyas células penetran, y se

trasforman de nuevo en amastigotes.

Esta etapa coincide con la fase aguda de la enfermedad, que dura de diez a quince
dias aproximadamente y se caracteriza por una intensa multiplicacion parasitaria en
los tejidos y elevada parasitemia. Durante la fase crénica la parasitemia suele ser
minima y predomina el parasitismo tisular. La parasitemia es una etapa obligatoria
para poder asegurar la transmision, pues € vector toma € parésito de la sangre
durante sus comidas. La aparicion de los parasitos en la sangre ocurre

aproximadamente después de siete a catorce diasde lainfeccion.
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6.6. TRANSMISION

Latransmision natural de Trypanosoma cruzi en la que interviene el vector se lleva
a cabo en tres ciclos: & doméstico, en el cua & vector infecta de manera exclusiva
la vivienda humana en &reas ruraes y suburbanas; € peridoméstico, donde se
mantienen arededor de nlcleos de poblacion humana, y € zoondtico, que se
presenta algjado de asentamientos humanos y con participacion exclusiva de

reservorios silvestres y ecotopos naturales.(Berrecil, 2014)

La enfermedad se transmite de forma activa, es decir, €l vector (insecto triatomino)
favorece la infeccion. Se trata de una transmision bioldgica ciclo-reproductiva, ya
que el parésito se reproduce y presenta metamorfosis en el vector. En vertebrados, €
protozoo penetra principalmente a través de la piel herida, conjuntivas 0 mucosas,
usando como vehiculo las heces de |os insectos triatéminos infectados. Pero existen
ademas mecanismos aternativos de transmision de la enfermedad:

6.6.1. Transmisién vectorial

La infeccién se produce por medio de las deyecciones contaminantes de estos
insectos que penetran por las excoriaciones de la piel producidas por € rascado
luego del escozor que causa la picadura de la vinchuca. Luego de ingresar al
organismo a través de una puerta de entrada cutanea 0 mucosa, |os tripanosomas se
diseminan por via hemética o linfética y alcanzan distintas visceras. En los tejidos,
el protozoo se reproduce por divisién binaria, multiplicandose y pasando por una
forma no flagelada, Ilamada amastigota. (Mitelman, 2011)

6.6.2. Transmision por transfusiones

Constituye la tercera forma més importante de transmision de Trypanosoma cruz.
Esta via de ingreso de tripanosomas proviene de transfusiones de sangre de
donadores infectados, asintomaticos y que ignoran su padecimiento. Dada la gran

migracion de individuos de zonas rurales a los centros urbanos, éstos incorporan
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poblaciones serolégicamente positivas. El periodo de incubacién en e Chagas
transfusional variaentre 28'y 116 dias. (Mitelman, 2011)

6.6.3. Transmision intrauterina o transplacentaria

Entre 0.5-3% de las embarazadas con enfermedad de Chagas croénica transmite €l
parasito a través de la placenta. La mayoria de las gestantes presenta una forma
cronica indeterminada de la parasitosis; este tipo de infeccidn se presenta después
del primer trimestre del embarazo. La mayoria de los recién nacidos infectados son
aparentemente sanos; una excepcion son los prematuros con hepatoesplenomegalia,
alteraciones cuténeas y fiebre. La placenta en estos casos puede o no estar
comprometida. (Baruch, 2013)

6.6.4. Transmisién por trasplantes

Lo mismo que con latransfusion, |os trasplantes de 6rganos de donantes procedentes
de zonas endémicas pueden llevar los parésitos, que a llegar a un huésped
inmunosuprimido diseminan la parasitosis. En estos casos se presentan infecciones
agudas y en agunos se han informado casos fatales. Los pacientes chagéasicos

crénicos se agravan con lainmunosupresion. (Botero & Restrepo, 2012)
6.6.5. Transmisién accidental

En persona que trabaja en €l laboratorio con parasitos vivos o vectores infectados y
sin guantes o protectores oculares, existe potencialmente la posibilidad de
inoculacién accidental. Es una forma de transmision poco frecuente, que causa la
mayoria de las veces, laforma aguda de la enfermedad. (Botero & Restrepo, 2012)

6.6.6. Transmision por viaoral

Se han registrado varios casos de infeccion chagasica atribuida a la lactancia
materna, en uno de los casos se encontraron tripomastigotes en la leche de la madre.

Otra forma de ingreso es mediante la ingestién de aimentos contaminados como
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carne cruda o sangre de animales, leche, etc. y agua contaminada con deyecciones
de triatominos. (Botero & Restrepo, 2012)

6.7. PATOGENIA (Berrecil, 2014)

Unavez que € parésito penetra alas células que circundan €l sitio de lainfeccion, y
completa uno o varios ciclos de replicacion intracelular, pasa a torrente sanguineo,
en donde puede acanzar diversas células del huésped, sobre todo las del bazo,
higado y misculo cardiaco. También puede establecer un primer contacto con los
macrofagos y fagocitarse. Trypanosoma cruzi evade este primer contacto con la
respuesta inmunitaria, escapa de la vacuola fagocitica y se replica en € citoplasma

de los macrofagos.

La resistencia a la infeccion por parte del huésped puede ser de varios tipos. La
respuesta celular esta mediada por macréfagos activados y por neutréfilos y
eosindfilos a través de anticuerpos. La reaccion humoral incluye lalisis del parésito
mediante activacion de la via aterna de la cascada del complemento mediada por
inmunoglobulinas del tipo 1gG; sin embargo, la fase de tripomastigote del parasito
presenta un sistema enzimético de membrana capaz de contrarrestar esta respuesta e

inhibir la convertasa de C si no se satura.

Los mecanismos lesivos de Trypanosoma cruzi no se han establecido con certeza
hasta el momento y son punto de controversia en la actualidad. Se han propuesto tres

teorias principales:
6.7.1. Dafio Directo

El dafio principal ocasionado en la enfermedad de Chagas se debe alalesion directa
que produce € parasito a invadir a las c8ulas del huésped, y también al
consiguiente proceso inflamatorio localizado. El proceso de invasion celular,
replicacion y muerte de las células, con la consecuente liberacion de los parésitos y

reinfeccion de otras células, provoca dafios irreversibles en los drganos afectados,
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sobre todo en corazén y organos del sistema digestivo (esdfago y colon en
particular). Con el paso de los afios, la extension de las zonas afectadas, ademéas del
compromiso de células del sistema nervioso periférico que inervan estos 6rganos,

produce |as alteraciones que se observan en lafase cronica de la enfermedad.
6.7.2. Teoria autoinmunitaria.

Algunas proteinas del parasito poseen epitopos compartidos con proteinas del
huésped. Se han descrito anticuerpos circulantes en pacientes con enfermedad de
Chagas crénica que reaccionan contra proteinas de tejido conjuntivo, endocardio y
proteinas de musculo estriado, entre otras. Se ha sugerido que estos autoanticuerpos
son los causantes del proceso crénico de la afeccion en virtud del reconocimiento de
particulas proteicas propias o extrafias, y activacion de un proceso inmunolégico

humoral y celular en contra de los 6rganos del huésped.
6.7.3. Teoria neur égena.

Esta teoria asume que €l dafio del parasito se observa principalmente en las células
del sistema parasimpético que inerva los 6rganos afectados. El dafio tiene como
consecuencia una estimulacion simpética excesiva, que a través de los afios causa
unalesion irreversible por sobrecarga de trabajo. En esta teoria se considera €l dafio
directo como un factor relevante de la fisiopatogenia de la enfermedad, pero reduce

laimportanciadel proceso sélo alas células del sistema nervioso periférico.
6.8. PATOLOGIA (Faut, Braunwaks, & Kasper, 2009)

Lalesién inicial aparece en € sitio por € cua entraron los parésitos. Estos invaden
las células del sistema reticuloendolial, en donde se reproducen en forma de
amastigote. Pueden también invadir otras células como las adiposas y fibras
musculares del tejido subcutaneo. Por accidén mecanica se destruyen las célulasy los
parésitos se liberan para atacar otras. Ocurre ali una reaccion inflamatoria con

infiltrado leucocitario.
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A partir del sitio de entrada hay invasion a los ganglios regionales, los cuales por
reaccion inflamatoria se bloguean y aumentan de tamafio. A partir de ellos se
producen invasiones a otros érganos, como pulmones, bazo, higado, medula 6sea,
corazén, tubo digestivo, suprarrenales y cerebro. Diferentes tipos de células
principalmente histiocitos fijos, sufren destruccién debido a la reproduccién
intracelular de los parésitos. Después de la fase aguda entra en una etapa

indeterminada o latente, con baja parasitemia y una duracion media de 10 a 20 afios.

En la fase cronica la patologia principal ocurre a nivel del corazon. En las fibras
musculares de este 6rgano existe multiplicacion de los parésitos, los que forman
nidos o acimulos de amastigotes intracelulares o pseudoquiste. La reaccién
inflamatoria se manifiesta por miocarditis, con infiltrado con diferentes tipos de
células. En la fase crénica de la enfermedad se encuentra pocos parésitos, pero con

lareaccion inflamatoria, interpretada como reaccion de hipersensibilidad.

El corazén termina en una gran cardiomegalia con hipertrofia ventricular y
dilatacion de las cavidades especialmente el corazén derecho. A nivel del sistemade
conduccion del corazdn existen ateraciones, 1o que origina € bloqueo de la rama.
Lesion caracteristica de la cardiopatia chagasica es e aneurisma apical,

especialmente del ventriculo izquierdo.

Otras formas patologicas de la enfermedad se relacionan con las lesiones
hipertréficas del tubo digestivo o megavisceras, especiamente megaeséfago y
megacolon. En estos casos existe denervacion o destruccion neurona que trastorna
el funcionamiento peristdltico de la musculatura. Inicialmente se presenta hipertrofia
muscular y posteriormente atrofia y fibrosis, con distension del masculo liso y

aumento considerable de los 6rganos. (Botero & Restrepo, 2012)

Las fibras musculares se desintegran, raras veces se observan nidos de parasitos y en
los focos inflamatorios se encuentra un infiltrado de linfocitos e histiocitos. La
destruccion neuronal lleva a ateraciones en los plexos mientéricos. EI mecanismo

por € cual se destruyen las células ganglionares, es alin desconocido. Durante €l
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embarazo puede existir infeccidn transplacentaria a partir de la parasitemia interna.
El feto desarrollalesiones semejantes a las descritas. La enfermedad fetal constituye
laforma congénita de la enfermedad. (Botero & Restrepo, 2012)

6.9. MANIFESTACIONESCLINICAS
6.9.1. Periodo Agudo (Botero & Restrepo, 2012)

Esta fase pasa desapercibida la mayoria de las veces. Se diagnostica principa mente
en nifios menores de 10 afios. Los sintomas pueden ser leves y poco caracteristicos,
lalesion primaria o chagoma de inoculacion, se desarrolla en la puerta de entrada del
parasito, en muchos pacientes se observa €l complejo oftalmo-ganglionar, conocido
como signo de Romafia, que pueden desaparecer entre tres a cuatro semanas. Los
ganglios méas comprometidos son los preauriculares, parotidianos,
externocleidomastoideos y submaxilares. Posteriormente por invasiéon del parésito a
otros ganglios linféticos se presentan linfoadenopatias generalizadas que son de

tamafio variable, duras e indoloras.

Las manifestaciones generales son fiebre de intensidad variable, intermitente o
continua, agunas veces con escaofrio, anorexia, vémito, diarrea, dolores
musculares, cefalea y ocasionamente se observa un exantema morbiliforme. A
partir de los ganglios linféticos hay invasion a bazo, higado, médula 6sea y corazon.
Posteriormente se encuentra hepato y esplenomegalia, mas tarde anemia discretay
algunas veces edema generalizado.

En nifios menores de dos afios pueden presentarse complicaciones graves como
meningoencefalitis, convulsiones y pérdida de la conciencia. En fase aguda un 30%
de los casos puede haber miocarditis aguda, anormalidades radiolégicas y
electrocardiografias como taquicardia sinusal, bajo voltaje del complejo QRS; rara
vez existen bloqueos de rama. En la mayoria de los pacientes que presentan la fase
aguda, los sintomas desaparecen entre cuatro y ocho semanas. La mayoria de los

pacientes se vuelven asintomaticos y entran en la formaindeterminada.
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6.9.2. Periodo croénico
6.9.2.1. Forma crénica indeter minada (Botero & Restrepo, 2012)

Esta fase presenta bagja parasitemia entre 20% y 60% de los casos es detectada por
xenodiagnostico o por PCR. El paciente no presenta sintomatologia ni signosfisicos,
no se observan cambios electrocardiograficos, ni cambios a los rayos X. Este
periodo se inicia de ocho a diez semanas después de la fase aguda y puede durar

meses o anos, antes de manifestarse laforma crénica.

Después de la fase aguda de la infeccion, la enfermedad de Chagas no tratada entra
en una fase crénica, inicialmente con una forma asintomética o indeterminada.
Posteriormente, el 20-30% de los pacientes desarrolla alteraciones cardiacas (forma
cardiaca), un 10% alteraciones digestivas (forma digestiva) o ambas (forma mixta) y
menos del 5%, una forma neurolégica. El resto permanecera en la forma
indeterminada, sin ningun tipo de manifestaciones clinicas durante toda su vida.
(Mitelman, 2011)

6.9.2.2. Forma croénica (Botero & Restrepo, 2012)

Generamente en esta fase de la enfermedad aparece tardiamente y las localizaciones
principales corresponden a miocarditis y a visceromegalias. La mortaidad de la
enfermedad esta asociada al compromiso cardiovascular. La causa de la muerte es
subita lo cual ocurre entre 55% y 65%, €l fallo cardiaco es progresivo en 25% a
30%.

En esta forma de la enfermedad puede ocurrir muerte stibita sin haber desarrollado
insuficiencia cardiaca congestiva y en otros casos miocarditis progresiva hasta
producir insuficiencia cardiaca. EI compromiso cardiaco puede aparecer muchos

afos después de haber tenido lainfeccion primaria.

La miocarditis crénica es la forma més frecuente de la enfermedad de Chagas y

puede pasar asintomética mucho tempo. Las manifestaciones clinicas del corazén
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dependen de la extensién de las lesiones de este érgano. Son frecuentes las
palpitaciones, mareos, diarrea, dolor pectora, sincope y edema. Se detectan

arritmias y alteraciones de la conduccion ventricular.

La cardiomegalia es muy acentuada y hay predominio de la hipertrofia ventricular
izquierda que incluye a veces aneurisma apical, bloqueo auriculoventricular y un
sindrome similar a de Stokes-Adams. Se le llega a la Insuficiencia cardiaca
congestiva se observa las manifestaciones clinicas propias de este sindrome. Los
hallazgos més comunes del electrocardiograma son los trastornos de la conduccién
auriculoventricular (A-V), y cambios de ondas T. Una de las complicaciones graves
de la enfermedad croénica es la formacion de trombos en la parte mura de las
cavidades y aungue e tromboembolismo es més frecuente en la circulacion

sistemédtica, € 14% de las muertes ocurren por embolismo pulmonar.

En Brasil, Chile y Argentina se describe la existencia de visceromegalias del tubo
digestivo, las cuales son muy raras en Colombia, Venezuelay América Central. El
megaesofago se caracteriza por una dilatacién progresiva del eséfago, generalmente
acompafiada de hipersalivacion, disfagia, dolor y regurgitacion. El megacolon se
inicia con constipacién y posteriormente se palpa una gran masa abdominal,
correspondiente a la enorme dilatacién del colon. También se han encontrado
dilataciones del duodeno, estdmago y uréteres. (Botero & Restrepo, 2012)

Las complicaciones neurologicas han sido menos estudiadas. Se han descubierto
alteraciones de los sistemas nervioso central, nervioso periférico y del auténomo.
Los pacientes presentan paresias, sintomas cerebelosos, convulsiones y cambios
psiquiarricos. En las complicaciones graves ocurre la meningoencefalitis que puede
ser mortal. En las alteraciones del sistema nervioso periférico hay trastornos
sensoriales y € compromiso del sistema auténomo lleva a dafios neuronales en

intestino y corazon.
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6.10. GRADOS DE INFECCION (Botero & Restrepo, 2012)

La OMS utiliza la siguiente clasificacion para evaluar la gravedad de la infeccidn

chagasica:

Grado I: Infecciébn chagésica sin compromiso clinico, radiolégico ni

electrocardiogréfico de lesion cardiaca.

Grado 11 : Infeccion chagésica con sintomatologia moderada o nula; radiologia
normal o indicativa de hipertrofia cardiaca leve, o con alteraciones
electrocardiogréficas como extrasistilicas ventriculares, bloqueo auriculo-
ventricular incompleto , blogueo incompleto o completo de rama derecha del haz de
His, bloqueo incompleto o completo de rama izquierda del haz de His; ateraciones

primarias de repolarizacion.

Grado I1I: Infeccion chagasica con sintomatologia evidente, hipertrofia cardiaca
moderada y ateraciones electrocardiogréficas como: blogqueo completo de rama
derecha del haz de His con desvio del gje eléctrico medio de QRS para laizquierda
(hemibloqueo anterior izquierdo), zonas eléctricamente inactivas, bloqueo auriculo-

ventricular completo, fibrilacion o "fluter" auricular.

Grado IV: Infeccion chagéasica con sintomatologia muy pronunciada con
insuficiencia cardiaca. Estudio radiolégico que muestra cardiomegalia extrema o
electrocardiograma con alteraciones graves o multiples (arritmias complgas y

graves, 0 extensas zonas el éctricamente inactivas).

6.11. ENFERMEDAD EN EL PACIENTE INMUNOSUPRIMIDOS (Botero &
Restrepo, 2012)

La forma severa de la enfermedad ocurre en los pacientes inmunosuprimidos en los
que reactiva una infeccion asintomatica por Trypanosoma cruz, en estos casos la
enfermedad se asemeja alaforma aguda de Chagas. La complicacion més frecuente

es estos casos es la meningoencefalitis aguda con edema cerebral y hemorragias del
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tegjido blando, otras severidades son la miocarditis aguda, epicarditis y endocarditis.

Lamortalidad en laforma severa es dta, aproximadamente de 53%.

La supervivencia del paciente depende de lo temprano que se haga el diagnéstico y
la rgpida instalacion de la terapia. La infeccién también se puede transmitir por €l
transplante de 6rganos, principalmente de rifién y corazén de cadaver con infeccion
no detectada. También pasar € parésito por transfusion de sangre o sus derivados.
Como resultado de la imnunosupresion por corticosteroides, ciclosporina y otros

medicamentos.

Las manifestaciones clinicas de la fase aguda, pueden aparecer desde 30 dias hasta
14 meses después del transplante y consiste en fiebre, hepatoesplenomegalia,
mialgias, y signos de miocarditis, incluyendo arritmias. En los casos de trasplante de

corazén predomina el compromiso cardiaco.

En la reactivacion en pacientes trasplantados, infeccion por VIH o imnunosupresion
por medicamentos, ocurre con frecuencia meningoencefalitis que puede llevar
répidamente ala muerte, la reactivacion de la tripanosomiasis por SIDA ha ocurrido
principalmente en Brasil y Argentina y cuando los niveles de células CD4+ estén
debajo de 200/mm3.

6.12. INMUNIDAD (Botero & Restrepo, 2012)

Trypanosoma cruz induce un estado inmunitario que hace variar la evolucion de la
enfermedad. Al iniciarse lainfeccion puede existir una parasitemia notoria que dura
varias semanas, para luego decrecer hasta ser précticamente insignificante. Esta
parasitemia esta estrechamente relacionada con la inmunidad, que aparece en €
huésped después de lainfeccion.

En la tripanosomiasis existe € estado de premunicion, pero también la infeccidn
deja una fuerte inmunidad adquirida. Se han identificado anticuerpos especificos por

métodos serolégicos, representados tanto por 1gG como por IgM. Es importante
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aclarar que los antigenos de Trypanosoma cruzi son de naturaleza polimérficay con
gran variabilidad genética. Ademas de la inmunidad humoral, la celular tiene un
papel predominante, especialmente con la participacion activa de los macréfagos,

que tienen capacidad de fagocitar los paréasitos.

Las reacciones de hipersensibilidad que desencadenan lesiones inflamatorias en la
fase crénica, se deben a la liberacion de sustancias antigénicas, que a entrar en
contacto con los linfocitos, producen inflamacidon y causan dafio a los tegjidos
subyacentes. En los individuos infectados se establece una respuesta inmune
efectiva contra las formas parasitarias intra y extracelulares, pero el parasito esta en

capacidad de evadir larespuestainmune del hospedero mediante varias categorias:
6.12.1. Mimetismo con el huésped.

El parasito expresa antigenos similares alos componentes del organismo parasitado,
estos antigenos pueden desencadenar efectos autoinmunes que se manifiestan en las

formas crénicas de la enfermedad.
6.12.2. Cambios antigénicos.

Trypanosoma cruzi hace un répido reciclgje de sus antigenos superficiales y
solubles. Cuando €l huésped produce una respuesta inmune, € parésito evade esta

respuesta al modificar su antigenicidad periddicamente.
6.12.3. No activacién del complemento.

Las formas infectantes del Trypanosoma cruzi no activan la via aterna del
complemento, debido a un componente no identificado de la pared. Ademas, las

formas circulantes resisten alalisis por anticuerposy complemento.
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6.12.4. Localizacion intracelular.

Los amastigotes de Trypanosoma cruzi escapan de los sistemas de la inmunidad,
debido a su crecimiento y multiplicacion intracelular. Evita su destruccion
intracelular. Los parasitos infectan células con poca capacidad parasiticida y cuando
entran en células con lisosomas, impiden la fusion de éstos con € fagosoma.
Ademés tienen la capacidad de escapar del fagosoma hacia € citoplasma de la

célula
6.12.5. Inmunosupresion.

En la infeccién por Trypanosoma cruzi se produce una inmunosupresion general,
con disminucion de anticuerpos para ciertos antigenos, ademas hay fata de
produccion de IL-2. Tanto en la etapa aguda como en la crénicade la enfermedad se
pueden detectar autoanticuerpos que son capaces de reaccionar con las células no
infectadas del endocardio, contra estructuras vasculares y € intersticio del muisculo
del corazén. Estos autoanticuerpos se han denominado EVI (endocardio, vasos,
intersticio), lo cual demuestra que tanto € parasito como estos tejidos comparten

antigenos comunes.
6.13. DIAGNOSTICO (Botero & Restrepo, 2012)

El diagndstico diferencia de la enfermedad varia de acuerdo alaformaclinicaen la
que se encuentra el paciente. En la fase aguda puede confundirse con varias
enfermedades infecciosas febriles; sin embargo, la presencia del chagomao € signo
de Romafia, son caracteristicas que contribuyen a diagnéstico. En la forma crénica
es més dificil orientar e diagnostico. La miocarditis, con las caracteristicas descritas
anteriormente, |os antecedentes de residencia en una region endémica de enfermedad
de Chagas y las ateraciones radiol6gicas y electrocardiogréficas, hacen sospechar el
diagnéstico. Con frecuencia es necesario descartar otras causas de miocarditis.

25



Fosonsis e Fopamsominis moviana disgmastisacsfir ELIA Iy G painiossionclids o o
Mﬁﬂgé Do ok Bl on oo 2075

Debe hacerse diferenciacion clinica con  otras enfermedades que causen
enteromegalias. En la enfermedad congénita se establece un diagnostico diferencial
con sifilis, toxoplasmosis, enfermedad hemolitica del recién nacido y cuadros
septicémicos. Cuando existe compromiso meningoencefaitico, es necesario

descartar otras meningitisy encefaitis viraes.

La sospecha clinica de la enfermedad se debe confirmar por € laboratorio. Los
examenes de rutina pueden mostrar algunas variaciones. En la fase aguda se
encuentra ligera leucocitosis y posteriormente tendencia a la leucopenia, con
aumento de células mononucleadas y disminucion de neutréfilos. Cuando  existe
compromiso neuroldgico, € LCR presenta aumento de globulinas y de leucocitos,

especia mente linfocitos, ademas de anticuerpos especificos.

Los procedimientos de laboratorio propios para el diagnéstico de la enfermedad, se
utilizan de acuerdo a la fase de la infeccion en que se encuentra €l paciente. Los
métodos disponibles se dividen en parasitolégicos directos, parasitoldgicos

indirectosy seroldgicos.
6.13.1. Diagnostico Par asitol égico Directo

Se utiliza especialmente en la etapa aguda, cuando se pueden detectar con mayor

facilidad los tripomastigotes en la sangre. Existen diferentes procedimientos.
6.13.1.1. Examen micr oscépico directo de sangre al fresco

Es el método de eleccidn para el diagndstico rapido de las formas congénitas. Una
gota de sangre recién obtenida, se observa entre portay cubreobjetos directamente al
microscopio, en busqueda de las formas tripomastigotes moviles de Trypanosoma
cruz. La preparacion también puede ser efectuada en una muestra de sangre recibida
con citrato de sodio, anticoagulante Gtil para recibir sangre de corddn de recién

nacido en el cua se investiga transmision vertical del parasito. En la fase aguda se
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puede encontrar €l parasito hasta en un 90%, pero en la cronica la sensibilidad es
menor del 10%. (Baruch, 2013)

6.13.1.2. Frotis sanguineo

Esta técnica es un complemento de la anterior, y permite realizar preparaciones
permanentes. Con una gota de sangre se hace un extendido delgado en portaobjetos
que se deja secar a temperatura ambiente. Después se tifie con colorante May-
Grinwald, Giemsa o de Wright y se observa al microscopio. Su sensibilidad para el

diagnostico es menor del 60% en lafase aguda. (Baruch, 2013)
6.13.1.3. Examen de gota gr uesa.

Esta indicado para la fase aguda de la infeccion y permite examinar un mayor
volumen de sangre y es mas Util que el extendido, cuando la parasitemia es bagja. Es
recomendable hacer repetidas preparaciones para lograr mayor eficacia y su

porcentgje de sensibilidad llega hasta el 70% en la fase aguda.
6.13.1.4. M étodo de Strout.

Es una técnica de concentracion de los tripomastigotes de Trypanosoma cruz.
Tiene una sensibilidad de 90 a 100% en la fase aguda, pero no llega al 10% en la
crénica. Se obtiene sangre por puncion venosa para colocar en un tubo de ensayo sin
anticoagulante. Se deja retraer € codgulo y los tripomastigotes salen hacia € suero,
el cual se centrifuga para obtener una mayor concentracion. El sedimento final se

examinaal fresco o en un frotis tefiido con Giemsa.
6.13.1.5. M é&odo de microhematdcrito o microstrout.

Se utiliza sangre venosa total 0 suero que se recoge en capilares de
microhematécrito heparinizados. Se tapa con masilla a extremo inferior y se
centrifuga a 1000 rpm durante tres minutos. Se fractura al capilar en € limite de la

capa leucocitaria. Se deposita la capa de leucocitos y plasma sobre un portaobjetos;
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se recorre y revisa en forma cuidadosa la preparacion a microscopio. Es necesario
realizar a menos tres microhematdcritos por paciente. Es un método para uso
especialmente en la fase final de la etapa aguda, cuando los parasitos ya no son tan

abundantes en la sangre.
6.13.1.6. Recuento de tripanosomas

En algunas ocasiones se requiere hacer recuento de parasitos por mm de sangre,
con €l fin de evaluar € grado de parasitemia. Para ello se utilizan camara de
recuento globulos, como se hace para €l recuento de leucocitos. (Botero & Restrepo,
2012)

6.13.1.7. Biopsia

Se utiliza para comprobar las formas tisulares de Trypanosoma cruzi. Se pueden
ver en los tgjidos los [lamados nidos de amastigotes en su interior. Sirve en algunos
casos para el diagndstico de la enfermedad, a pesar de no encontrarse parasitos en la
sangre circulante. En la biopsia de ganglio linfatico y de miocardio se puede hacer

PCR para confirmar la presencia de los parésitos. (Botero & Restrepo, 2012)
6.13.1.8. Reaccion en cadena de polimerasa (PCR).

La PCR hapermitido optimizar el diagnostico parasitoldgico de Trypanosoma cruzi
amplificando DNA desde regiones altamente repetidas del genoma de Trypanosoma
cruz, constituyéndose en una promisoria herramienta para ser utilizada en €
diagnéstico de la infeccion. EI DNA nuclear y cinetoplastidico de Trypanosoma
cruzi contiene varias secuencias repetitivas que son de mucha utilidad como blanco
para la técnica de PCR, abundantes y féciles de purificar desde la célula

tripanosdmica.
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6.13.2. M étodos Par asitol 6gicos I ndirectos

Estos métodos tienen por objeto multiplicar los parésitos en el laboratorio, a partir
de diferentes muestras del paciente y son més sensibles que los métodos directos; sin
embargo, tienen el inconveniente de que los resultados se demoran varias semanas.
Los métodos indirectos tienen mayor aplicacion en la fase crénica de la enfermedad

cuando la parasitemiaes bgja. (Botero & Restrepo, 2012)
6.13.2.1. Cultivos.

El empleo de cultivos donde encuentran positivos € 100% de los casos agudos y
entre 3 % a 55% en los pacientes con infeccién indeterminada y crénica, utilizado €
medio LIT (Liver-Infusion-Typtose), presentado una sensibilidad muy altaen lafase
aguda de la enfermedad y de un 40% a 50% en la crénica. En comparacion con el
Xenodiagnéstico que presenta una efectividad entre 85% y 100% en las formas
agudas, 80% en los congénitos y entre 20% y 50% en la cronicas. (Botero &
Restrepo, 2012)

6.13.2.2. Xenodiagnéstico.

Se basa en la multiplicacion activa de Trypanosoma cruz en el tubo digestivo de
los triatomas. Este método de demostracién de formas circulantes del parasito,
consiste en la utilizacion de ninfas de triatomineos libres de infeccién, las que se
alimentan de la sangre del paciente. Se recomienda aplicar 7 a 10 ninfas en cada
ocasion y repetir periodicamente los examenes. A los 30, 60 y 90 dias después de
aplicado € xenodiagnostico, se examinan las deyecciones de los insectos para
buscar formas tripomastigotes de Trypanosoma cruzi. La sensibilidad de este
método, utilizado en forma seriada, es de aproximadamente 60% en pacientes

chagasicos cronicos. (Botero & Restrepo, 2012)
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6.13.2.3. Inoculaciones en animales.

Este método de diagndstico no es de gran sensibilidad y se recurre a é cuando se
quiere diferenciar las especies de tripanosomas visualizadas en las deyecciones de
los vectores. La importancia mayor del método radica en el estudio de virulencia de
las cepas de Trypanosoma. (Botero & Restrepo, 2012)

6.13.3. M étodos Ser ol 6gicos (Botero & Restrepo, 2012)

Los diferentes procedimientos serol6gicos que detectan la presencia de anticuerpos,
indican indirectamente la existencia, presente o pasada, del parasito en € organismo.
Estas pruebas se utilizan en especial en las etapas latente y cronica de la infeccion,
cuando es dificil encontrar los parasitos. Los antigenos se preparan de parasitos

completos o de fracciones antigénicas.

En la fase aguda se detectan anticuerpos IgM contra Trypanosoma cruz, que son
remplazados progresivamente por los 1gG a medida que progresa la enfermedad.
S6lo en infecciones recientes se encuentra reduccion o desaparicion de los titulos
después del tratamiento con drogas tripanocidas. En la infeccion aguda es
importante determinar la presencia del parasito y ayuda a diagndstico la presencia
de anticuerpos IgM, igualmente sirve para €l estudio de la infeccion congénita. En la
fase latente y crénica hay menos probabilidad de encontrar €l parésito y por lo tanto

es Util 1a deteccion de los anticuerpos IgG.

La OMS ha establecido como norma que para hacer un diagnéstico de certeza de
infeccién en estas Ultimas fases, es necesario demostrar la positividad con dos
pruebas serolégicas que tengan un principio diferente. El seguimiento de los
anticuerpos es también Util parael control postratamiento de la enfermedad en donde
se espera la disminucion de los titulos y en la fase aguda su desaparicion. Se
recomienda hacer estudios cronoldgico cada seis meses, haciendo € primero a los

seis meses de terminado € tratamiento.
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6.13.3.1. Reaccion deinmunofluorescencia indirecta (1 Fl)

Es una prueba sencilla y atamente especifica que ha remplazado a la clasica
reaccion de fijacion del complemento. Aparece positiva precozmente y permanece a
titulos bajos por tiempo prolongado. Utiliza como antigeno Trypanosoma cruzi
fijado en la preparacion en sus formas tripo y epimastigotes. Los epimastigotes
fijados con formol son antigenos estables y con €ellos es posible diferenciar
anticuerpos IgM e IgG. La IFI se usa como prueba confirmatoria de infeccion por
Trypanosoma cruzi cuando la prueba de ELISA hemaglutinacion estd positiva,

especialmente en |os estudios de bancos de sangre.(Botero & Restrepo, 2012)
6.13.3.2. Ensayo inmunoabsor bente ligado a enzima (ELISA).

ELISA es una técnica extremadamente sensible (100 %), tiene una especificidad de
97 y 98 % para detectar anticuerpos IgG o IgM. De especial utilidad para bancos de
sangre. En este método, € antigeno soluble de formas epimastigotes de
Trypanosoma cruz, se une a una fase solida, habitualmente placas de poliestireno u
otros pléasticos que son capaces de adherir proteinas a su superficie. Si € suero del
paciente contiene anticuerpos contra € antigeno, se unirdn a éste y, por ende,
guedaran también unidos a la superficie del pléastico, y no seran removidos por los
sucesivos lavados. En seguida, se agrega un conjugado constituido por una
antigammaglobulina humana ligada a una enzima (fosfatasa alcalina o peroxidasa).
Este conjugado reconoce como antigeno las inmunoglobulinas unidas a antigeno
parasitario y, se fija en ellas, no siendo removido por los lavados subsecuentes. Al
agregar un sustrato cromoégeno de la enzima, se obtendra, si la reaccidn es positiva,
desarrollo de color, que puede ser visible a simple vista u objetivamente, mediante

un espectrofotdmetro, el que entrega lalectura expresada en densidad Optica.

ELISA es una técnica extremadamente sensible, comparable a la sensibilidad del
radiocinmunoensayo, ya que ocurre una reaccion de amplificacion de la reaccion
antigeno-anticuerpo. Esto se explica porque una molécula de enzima es capaz de

catalizar la reaccion de muchas moléculas de sustrato, pudiendo asi poner en
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evidencia muy pequefias cantidades de anticuerpos. La positividad de la reaccion se
determina de acuerdo a cut-off (corte) establecido entre los controles negativos y
positivos. Las pruebas ele ELISA positivas se confirman con la IFl. Sin embargo,
ELISA estd siendo evaluada en estudios epidemiolégicos de la enfermedad de
Chagas debido a su bagjo costo y a la posibilidad de examinar rdpidamente un gran
nimero de muestras de suero.(Botero & Restrepo, 2012)

6.13.3.3. Reaccion de hemaglutinacion indirecta (HAI).

Se utilizan glébulos rojos tamizados a los cuales se les adhiere un antigeno con
polisacéridos o glicoproteinas. EI micrométodo semicuantitativo se utiliza como
pruebainicia de seleccidn en grupos grandes de poblacion. La sensibilidad es mayor
en las formas crénicas que en las agudas. La especificidad se considera
buena.(Botero & Restrepo, 2012)

6.13.3.4. Wester n-Blot

Es un método de gran utilidad para mezclas antigénicas complejas como lo es
Trypanosoma cruzi, se utiliza en estudios de investigacion y para confirmar
reacciones dudosas redlizadas con las técnicas seroldgicas habituales tales como
ELISA, hemaglutinacion indirecta o inmunofluorescenciaindirecta

6.13.3.5. Antigenos Recombinantesy Péptidos Sintéticos.

La elaboracion de la libreria genémica de Trypanosoma cruzi ha permitido la
obtencion de antigenos de DNA recombinantes y péptidos sintéticos. Se ha
propuesto que su utilizacion permitiria diferenciar la respuesta inmune del paciente
agudo, cronico y congénito. Estas nuevas herramientas facilitarian el diagnéstico

precoz, asi como el estudio de laevolucion de lainfeccidn. (Baruch, 2013)
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6.13.3.6. Prueba de latex.

Las particulas de polietileno se unen a diferentes tipos de antigenos obtenidos por
lisis de parésitos. Esta prueba muestra una alta sensibilidad para el diagnéstico, tanto
en las formas agudas como en las crénicas. Cada |ote de antigeno debe ser valorado
en su sensibilidad, especificidad y estabilidad, para poder conseguir una buena
reaccion. En genera se puede considerar como una prueba de tamizaje de pacientes.
(Botero & Restrepo, 2012)

6.13.3.7. Aglutinacion Directa.

Esta prueba es poco especifica. Tiene especial valor para demostrar la presencia de
anticuerpos en los estados agudos. El antigeno consiste en epimastigotes tratados
con tripsinay formol. Se usa con 0 sin 2-mercaptoetanol para discriminar €l tipo de
anticuerpo. (Botero & Restrepo, 2012)

6.14. FACTORES DE RIESGO DE INFECCION (Botero & Restrepo, 2012)

La tripanosomiasis americana €S una antropozoonosis que Se encuentra muy
difundida entre los animales silvestres y domésticos de las zonas tropicales y
subtropicales del continente americano. La transmision depende de:

6.14.1. Reservorios.

El parésito Tryapanosoma cruz ha sido hallado en 150 especies de reservorios tanto
silvestres como domésticos. Es por lo tanto ilusorio tratar de erradicar € parasito a
partir de un reservorio animal, aunque sea domeéstico. Los anfibios y las aves son
refractarios a este parasito. Los animales con €l parésito en la sangre son fuente de

infeccién paralos vectores y éstos ponen en riesgo a ser humano.

La cercania de los animales a las viviendas ayuda a la infeccion intradomiciliaria,
pero € parésito puede persistir haciendo nidos peridomiciliarios o selvéticos. La

mayoria de los animales doméstico pequefios se han encontrado infectados con
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Trypanosoma cruz, como perrosy gatos que habitan dentro de las viviendas o en €
peridomicilio. Entre los principales animales silvestres que actlian como reservorios
estén los armadillos (Dasypus novemcinctus) y las zarigleyas (Diclelphis
marsupialis) y también se han encontrado murciélago infectados. Pocos primates se

infectan en condiciones naturales. Las aves son refractarias a lainfeccion.
6.14.2. Par asitos.

En la especie Trypanosoma cruzi existen cepas con diferente virulencia o
infectividad, también influye el estadio del parasito en el momento de la ingestion
por e triatomino.

6.14.3. Vectores.

El mayor riesgo de infecciones intradomiciliario en donde se han asentado los
triactominos hemat6fagos infectados. La transmision esta relacionada con los
habitos de alimentacién de los vectores, su grado de antropofilia, l1a adaptacion del
insecto alas viviendas del ser humano o de los animales, la densidad de las colonias

y lacercaniade los animales reservorios para su alimentacion.
6.14.4. Factores ambientales.

La dtitud de las regiones geograficas esta relacionada con las condiciones para €l
establecimiento y reproduccién de los vectores. Se han recol ectado triatominos hasta
una atura de 2. 000 metros sobre € nivel del mar. Ademés se requiere un hébitat
adecuado paralavida de los reservorios naturales, que son lafuente de alimentacién
indispensable para su ciclo de vida La temperatura y humedad controlan la
dinamica de la poblacién de triatominos que puede variar segin € clima

predominante en las distintas épocas del afio.
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6.14.5. Factores sociales.

El tipo de construccién de las viviendas es factor primordial para el establecimiento
de los triatominos, sobre todo |as habitaciones destinadas a dormitorio construidas
inadecuadamente con palos, barro, bahareque, paredes sin revocar y techos de pajao
de hojas de palma, que son excelentes sitios para la colonizacion de los insectos. Los
vectores extradomiciliarios habitan generalmente en cuevas, plantas, pamas, etc. En
donde tienen acceso a los reservorios. Con frecuencia estos vectores son |levados
por el hombre a sus viviendas en palos, hojas de palma para hacer los techos, lefiau
otros materiales. Las migraciones de poblacion que llevan los enseres domésticos

tragportan en ellos los vectores infectados a nuevos sitios o viviendas.
6.15. TRATAMIENTO (Botero & Restrepo, 2012)

La terapéutica de la enfermedad de Chagas ha constituido un dificil problema, pues
por muchos afios no existieron drogas para su tratamiento. Actualmente hay dos
medicamentos activos contra € Trypanosoma cruzi. Los medicamentos
tripanomicidas estan indicados en infeccion aguda del nifio y del adulto, en pacientes
con parasitemia, en accidentes de laboratorio, en transmisién por trasfusiones, en
pacientes trasplantados y en infeccién congénita confirmada. Los nifios y jovenes
toleran mejor los medicamentos que los adultos. Los pacientes con enfermedad

cronica se benefician poco de este tratamiento.

Dos son los farmacos que por razones éticas y eficacia pueden ser utilizados en
clinica: Benznidazol se presenta en comprimidos de 100 mg. Dosis de 5 a 7
mg/kg/dia, repartida en dos tomas al dia, durante 30 a 60 dias. La dosis para los
nifios hasta los 12 afios es de 7 a 10 mg/kg/dia. Los principales efectos secundarios
son nduseas, cefalea, anorexia, dolor abdominal, pérdida de peso, mareos, vomito,
polineuritis, dermatitis exfoliativa y trombocitopenia. El medicamento no se
administra a las gestantes ni a lactantes, a menos que sea una forma aguda o

reactivacion grave.
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La Nifurtimox se presenta en comprimidos de 120 mg, por lo tanto la via de
administracion es la ora. La dosis diaria para los nifios es de 15 a 20 m/kg, en los
adolescentes (hasta los 16 afios), de 12.5 a 15 mg/kg. En la meningoencefalitis la
dosis es de 25 mg/kg/dia y en € Chagas congénito de 10 a 20 mg/kg/dia en dos
dosis. Si se requiere para los adultos mayores de 16 afios, la dosis es de 8 a 10
mg/kg/dia.

La duracion del tratamiento en la forma aguda es 90 dias. En los adultos se
recomienda iniciar durante las dos primeras semanas con una dosis bajay aumentar
2 mg cada semana, hasta 11 mg/kg/dia como dosis maxima, durante un tiempo
aproximado de cuatro meses. En las formas crénicas que requieran tratamiento
administrar durante 90 a 120 dias.

Las principales manifestaciones de intolerancia del nifurtimox consisten en pérdida
de apetito y peso, que son reversibles a terminar € tratamiento. Con menor
frecuencia trastornos neurosiquiétricos reversibles, especialmente en ancianos y en
aquellos pacientes que han padecido de neurosis; no se recomienda su

administracion durante el embarazo.
6.16. EPIDEMIOL OGIA (Botero & Restrepo, 2012)

La enfermedad de Chagas es una parasitosis de amplia distribucién geogréfica en €l
continente americano, desde e sur de Estados Unidos, paraelo 42° N, hasta la
Patagonia Argentina, paralelo 46° S. La OMS estima que existen entre 7 y 8
millones de personas infectadas, con una tasa de infeccion anua de 200.000 casos.
Se calculala mortalidad en méas de 50.000 pacientes anualmente. La mayoria de las

personas infectadas son asintométicas y nunca desarrollan sintomas durante su vida.

En Brasil se calcula que alrededor del 30% de los infectados desarrollan lesiones
cardiacas severa o digestivas. Es endémica en ciertas areas rurales de los paises en
donde existe la enfermedad y constituye un problema de salud publica,
principalmente en Brasil, Venezuela, Chile, Argentina, Uruguay, Bolivia, PerG y en
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algunos paises de Centro América, la enfermedad es prevalente, pero su

morbimortalidad es muy inferior ala de los paises de Sudamérica.

Laepidemiologia de la enfermedad esta determinada principal mente por la presencia
de vectores infectados que sean eficientes trasmisores. Es necesario también que
existan mamiferos susceptibles (reservorios), fuentes de infeccion para el hombre.
En zonas rurales es fécil @ contacto entre € hombre y el protozoario, por la
presencia de vectores intradomiciliarios y de animales domésticos que pueden
infectarse a partir de focos naturales selvéticos. En zonas urbanas, especialmente en
viviendas rudimentarias, pueden existir las condiciones apropiadas para € vector y

los reservorios.

De las formas cronicas, la cardiopatia esla més importante, seguida del megacolon
y del megaestfago. Las formas adquiridas agudas son poco comunes (excepto las
formas congénitas y las reactivaciones de la enfermedad de Chagas crénica en
inmunosuprimidos y en trasplantados). La enfermedad de Chagas presenta en los

diversos paises latinoamericanos una patologia regional bien marcada.
6.17. PREVENCION (Baruch, 2013)

En general existen tres niveles de prevencion de la enfermedad de Chagas: la
primaria se basa en acciones que eviten la transmision del parasito a personas
susceptibles, la secundaria prevenir € dafio e incapacidad de los infectados y la
terciaria disminuir la incapacidad instalada. No existen vacunas eficaces que se

apliquen a humano para controlar la transmision de la enfermedad.

El control del vector se halogrado gracias ala utilizacion de insecticidas piretroides
de sintesis por ser mas efectivos como deltametrina, cipermetrina que se aplican en
el interior, exterior y anexos peridomiciliarios de las viviendas infestadas, y en los
colindantes, € rociado debe repetirse regularmente. La mejoria de la vivienda
mediante revoque de sus paredes, colocacion de pisos de maderay ventanas amplias

0 e cambio a viviendas nuevas, ha sido un pilar trascendental en e control de la
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parasitosis. Los mosquiteros y los repelentes de insectos brindan proteccidn
adicional.

La educacién sanitaria, ensefianzas sobre e vector, higiene personal, manutencién
de las viviendas, importancia de la enfermedad, etc., es sin lugar a dudas lo mas
importante en la prevencion; sin ella no hay control de la transmision, aun
aplicando insecticidas o mejorando la vivienda. Gracias a la educacion se ha

logrado la participacion activa de la poblacion en lalucha antitriatominos.

El control de la infeccion congénita y la prevencién de la enfermedad de Chagas
accidental iniciada en diferentes paises de Latinoamérica, han contribuido a la
prevencion de esta zoonosis. El control de la sangre en los bancos de sangre,
desechando los casos positivos pesquisados mediante IFI o ELISA para enfermedad
de Chagas, ha permitido disminuir este tipo de transmisién en todos los paises que
tienen programa de control.
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VIIl. DISENO METODOLOGICO
A. Tipodeestudio
Descriptivo retrospectivo de corte transversal.

“El estudio descriptivo busca especificar propiedades, caracteristicas y rasgos
importantes de cuaquier fendmeno que se andice; retrospectivo porque el
investigador indaga sobre hechos ocurridos en el pasada, de corte transversal donde
recolectan datos en un solo momento, en un tiempo Unico” (Sampieri, Collado y
Lucio, 2010).

B. Areadeestudio
Hospital San Juan de Dios de Esteli.
C. Universo

El universo lo constituyeron 225 pacientes atendidos en el Hospital San Juan de
Dios de Esteli, en € afio 2016.

D. Muestra
La muestra estuvo constituida de 100 pacientes atendidos en el Hospital San Juan de
Dios de Esteli en € afio 2016, que representa el 40 % de |os casos en estudio.

E. Tipodemuestreo
Se realizd un muestreo por conveniencia.

Al respeto Sampieri, Collado y Lucio, 2010 definen “él muestreo por conveniencia

como |os casos disponibles alos cuales tenemos acceso”.
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F. Criteriosdeinclusion:
Que se redizaran la prueba de ELISA para la determinacion de
Inmunoglobulinas 1gG
Que fueran atendidos en el Hospital San Juan de Dios de Esteli.

Que recibieran consultas en el periodo en estudio.

G. Criteriosde exclusion
Que no se redizaran la prueba de ELISA para la determinacién de
Inmunoglobulinas 1gG

Que no fueran atendidos en el Hospital San Juan de Dios de Esteli

H. Instrumento derecoleccion delainformacion

Paralla obtencion de los datos de investigacion se utilizd ficha de recoleccion de
datos estructurada de acuerdo a los objetivos planteados, la fuente de informacion
fue recolectada de los expedientes y del servicio de epidemiologia. Se envio una
carta a SILAIS-Esteli solicitando tener acceso a los expedientes de los pacientes
atendidos en el Hospital San Juan de Dios a las autoridades del correspondiente
hospital, 1o que facilitd la recoleccion de los datos sobre caracteristicas de la

poblacion en estudio, y resultado diagndstico serol dgico.
I.  Procesamiento De La lnformacién

Todos los resultados fueron introducidos en una base de datos y posteriormente
analizados, se realizo inicialmente un andlisis descriptivo de los datos a través de
una distribucion de frecuencia de los casos por grupos, procedencia y divisiéon
geografica. Lainformacion fue procesada mediante Microsoft Word para redactar €l
documento, Microsoft Excel para editar tablas, graficos y Microsoft Power Point

paralaelaboracion de las diapositivas.
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J. Etica
La informacion obtenida de los expedientes de cada paciente fue confidencia y
registrada en una base de datos correspondiente.

K. Variables
Serologia

Caracteristicas sociodemogréficas

Condiciones de las viviendas
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OPERACIONALIZACION DE LASVARIABLES
. Sub- . .
Variable ] Indicadores Valor Criterio
variable
Presencia de
o 1gG anti-
Positivo
Trypanosoma
Prueba de cruz
Serologia
ELISA Ausencia de
) 1gG anti-
Negativo
Trypanosoma
cruz
14-24 afos Si-No
25-35 afos Si-No
36-46 afos Si-No
Edad
47-57 afios Si-No
Caracteristicas 58-68 afios Si-No
sociodemogréficas 69-79 afios Si-No
Femenino Si-No
Sexo
Masculino Si-No
| Urbano Si-No
Procedencia _
Rural Si-No
Piedra sin | Si-No
revestir
Pared i _
Maderalplastico | Si-No
Condiciones de Adobe Si-No
las viviendas ! Tierra Si-No
Piso
Cemento Si-No
Zinc Si-No
Techo i _
Tea Si-No
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VIII. ANALISISY DISCUSION DE LOS
RESULTADOS
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Grafico N°1. Casos positivos y negativos diagnosticados por ELISA 1gG para
Chagas en pacientes atendidos en € Hospital San Juan de Dios de Esteli en € afio
2016.
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Fuente: TablaN° 1.

De los pacientes atendidos en el Hospital San Juan de Dios de Esteli, se obtuvo que
el 23% de estos resultaron positivos para la determinacion de inmunoglobulinas 1gG
anti-Trypanosoma cruz, 77 pacientes resultaron negativos para la determinacién de
IgG contra Trypanosoma cruzi para un porcentgje equivalente a 77%, siendo
mayores a los valores encontrados en Nueva Segovia en €l afio 2005 por Béarcenas,
Claudiay Col; quienes obtuvieron una preva encia de anticuerpos anti-Trypanosoma
cruz de 10.9%; este porcentaje es aun mas elevado en comparacion alos encontrado
por Lopez & Acufia en 2009 en el Jicaro, Nueva Segovia donde se encontré una
prevalencia de 4%. Sin embargo, €l valor encontrado en € sitio de estudio es mucho
menor a valor determinado en Guatemala en €l afio 2014 por Santisteban en las
aldea “Pie De La Cuesta” del municipio de San Pedro Pinula, donde se determind

una prevalencia de anticuerpos contra Trypanosoma cruzi de 36.3%. Los valores



Fosonsis e Fopamsominis moviana disgmastisacsfir ELIA Iy G painiossionclids o o
Mﬂﬂaé Do ok Bl on oo 2075

obtenidos demuestran que a pesar de los esfuerzos por erradicar la enfermedad de
Chagas esta continua siendo un problema de salud que afecta gran parte de la

poblacién expuesta en contraerla.
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Grafico N°2. Distribucién segiin edad de los pacientes positivos por ELISA 1gG
para Chagas atendidos en el Hospital San Juan de Dios de Esteli en € afio 2016.
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Fuente: TablaN° 2.

Al organizar alos pacientes positivos por ELISA 1gG para Chagas seglin la variable
edad se encontré que los pacientes comprendidos entre las edades de 36-46 afios
fueron los que presentaron € porcentaje mas ato con un 26% de deteccion de
inmunoglobulinas I1gG contra Trypanosoma cruz; seguidos de los pacientes con
edades entre los 25-35 afios con un 22% de positividad, |os pacientes comprendidos
entre los grupos de edades entre 14-24 afios y los 47-57 afios presentaron reaccion
positiva en un 17% respectivamente para ambos; € grupo de edad que obtuvo €l
menor porcentaje de positividad fue € incluido entre las edades de 69-79 afios

correspondientemente.

La mayor seropositividad se observo en e grupo comprendido entre los 36-46 afios,
esto puede atribuirse a que este grupo ha estado més tiempo en contacto con €
parésito, en relacion a las més jovenes que han estado menos expuestos; segiin la
literatura la Tripanosomiasis americana se puede presentar en cualquier edad por 1o

cua este no es un factor determinante de la misma; en comparacion con los
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resultados obtenidos en Guatemala donde se observo la mayor seropositividad en los
grupos de edad entre los 41-45 afios con un 19%, ademés de los encontrados en €l
municipio El Jicaro-Nueva Segovia donde |a edad més afectada estuvo comprendida
entre los 50 a més afios con 42% y los obtenidos en € estado de Yaracuy
(Venezuela) donde la mayor seropositividad se observé en el grupo comprendido

entre los 46-50 afios.

Durante la fase aguda de la enfermedad puede presentarse €l signo de Romafia o
Chagoma de inoculacién primaria, siendo éstos algunos de los sintomas primarios y
evidentes de la picadura de una chinche y posible infeccién del parésito, sobre todo
en un area endémica, €l diagnostico en la fase aguda pueden confundirse con varias
enfermedades virales, después de varias semanas la fase aguda entra en una etapa
indeterminada con baja parasitemia, donde €l paciente no presenta ni sintomatologia,
ni signos fisicos, ni ateraciones electrocardiograficas evidentes de la enfermedad,;
siendo diagnosticada |a fase crénica de la Tripanosomiasis americana tardiamente en
edades avanzadas, donde e compromiso del miocardio y las visceromegdlias, son

las principales complicaciones.
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Grafico N°3. Distribucion seglin sexo de los pacientes positivos por ELISA 1gG
para Chagas atendidos en el Hospital San Juan de Dios de Esteli en € afio 2016.
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Fuente: Tabla N°3.

Al plantear alos pacientes positivos por ELISA 1gG para Chagas seguin la variable
sexo se obtuvo que e sexo femenino presentd el mayor porcentaje de positividad
equivalente al 57%,; a diferencia del sexo masculino que presenté menor porcentaje
correspondiente a 43%,; esto probablemente se deba a la permanencia de la mujer en
el hogar, sin embargo la muestra no es suficientemente significativa para concluir
que la Tripanosomiasis americana tiene predileccién por e sexo femenino sino que
en nuestro estudio encontramos mayor nimero de mujeres atendidas en el Hospital
San Juan de Dios de Esteli, € hecho de encontrar un dto porcentge de
seropositividad en e sexo femenino tiene interés epidemioldgico por el papel que
juega la mujer en la trasmisién transplacentaria; 10 que se relaciona con un estudio
redlizado en e municipio de San Pedro Pinula, Guatemala donde 59.5% de las
muestras positivas para la determinacion de anticuerpos 1gG contra Trypanosoma
cruz correspondian a sexo femenino.
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Grafico N°4. Distribucion segin procedencia de los pacientes positivos por ELISA
1gG para Chagas atendidos en & Hospital San Juan de Dios de Esteli en €l afio 2016.

78%

80%
60% |

40% |
20%
0%

PORCENTAJE

Rural

PROCEDENCIA

Fuente: Tabla N°4.

De los pacientes positivos por ELISA 1gG para Chagas de acuerdo a la procedencia
se obtuvo que € 78% de estos pacientes eran procedentes de la zona rural, con un
22% de pacientes que procedian de la zona urbana; €l ato porcentaje de afectacion
por Trypanosoma cruz en la zona rural puede explicarse por €l facil contacto entre
el hombrey e protozoario, por la presencia del vector intradomiciliar y de animales
domésticos que pueden infectarse a partir de focos naturales selvéticos; € peri
domicilio en esta zona generalmente es mas amplio, con abundante vegetacion,
hacinamiento, presencia de animales domésticos, amacenamiento de lefia y granos
basicos en las viviendas, favorecen la domiciliacion vectorial; la presencia del vector
en la zona urbana, se debe especialmente a habitar en viviendas rudimentarias, con
las condiciones apropiadas para € vector y los reservorios, también por las
migracion de personas de la parte rural a la zona urbana que incorpora individuos
serol gi camente positivos que llevan los enseres domeésticos transportando en ellos

los vectores infectados a nuevos sitios o viviendas.
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Grafico N°5. Distribucion segiin € municipio de los pacientes positivos por ELISA
1gG para Chagas atendidos en & Hospital San Juan de Dios de Esteli en €l afio 2016.
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Fuente: TablaN°5.

De los pacientes positivos por ELISA IgG para Chagas en base a municipio se
encontré que e 43% pertenecia d municipio de Esteli, un 22% correspondia a
municipio de Pueblo Nuevo, € 17% de los pacientes procedian del municipio de La
Trinidad, mientras que en los municipios de Condega y Limai se encontré un
porcentaje de afectacion por municipio de un 9%; estos municipios se caracterizan
por ser de zonas aridas, terrenos quebrados, predominio de bosgues o arbustos,
condiciones socioeconémicas precarias, y hacinamiento familiar, caracteristicas que
se relacionan con la presencia del vector intradomiciliar, siendo el municipio de
Esteli donde se encontré la mayor seropositividad debido a las condiciones de vida
de las personas, las actividades laborales que estd muy enmarcada en €l trabgjo de
campo; segun registros del ministerio de salud reporta 311 casos en € afio 2011 y
455 casos en € afio 2012, siendo los SILAIS que mas casos reportaron Madriz,
Nueva Segovia, Matagalpa y Esteli; es importante sefidar que la zona norte de
nuestro pais es donde se registra € mayor nimero de casos de afectacion por

Trypanosoma cruz.
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Grafico N°6. Condiciones de las viviendas de los pacientes positivos por ELISA
1gG para Chagas atendidos en & Hospital San Juan de Dios de Esteli en €l afio 2016.
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Fuente: Tabla N%.

Al andlizar las condiciones de las viviendas de los pacientes positivos por ELISA
1gG para Chagas se encontré que el 30% de los pacientes habitaban en viviendas con
pared de piedra sin revestir, un 44% de estos tenian pared de madera/pléstico, y un
26% de estas viviendas eran construidas con adobe; con respecto a piso un 61%
tenia piso detierra, 39% de los positivos tenian piso de cemento, en relacion al techo
el 65% de las viviendas poseian techo de zinc, en un 35% de estas tenian techo de
teja. En relacion a otros estudios como los encontrados en habitantes mayores de 14
afios de la aldea “Pie De la Cuesta” del municipio de San Pedro Pinula, Guatemala
donde la mayor seropositividad se observé en las casas construidas con adobe
(48.6%), techo de lamina (53.8%), y piso de cemento (80%).
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La presencia de la enfermedad de Chagas podria estar ligada a su condicidn precaria
y € tipo de construccion de sus viviendas, sobre todo las habitaciones destinadas a
dormitorio construidas inadecuadamente con paredes sin revestir y techos de teja,
palma que son excelentes sitios para la colonizacion de los insectos, la complejidad
del peridomicilio, ya que los vectores extradomiciliares habitan generalmente en
cuevas, plantas, etc.; en donde tiene acceso a los reservorios. Por otra parte los
vectores con frecuencia son llevados por € hombre a su vivienda en palos, 1efia, etc.
y por costumbres de sus moradores de almacenar en €l interior de la vivienda; |efia,
productos de la cosecha; resguardar animales domésticos en e domicilio o
peridomicilio (perros, gallinas, etc.) y mantener abundante vegetacion, en predios
que colindan con la vivienda lo que favorece la domiciliacion del vector en las

viviendas tal y como lo afirma Botero.
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IX. CONCLUSIONES

Dd total de pacientes estudiados € 23% fueron positivos por ELISA 1gG
para Chagas y un 77% result6 negativo.

Con respecto a los factores sociodemogréficos se encontré que de los
casos positivos para Chagas € grupo de edad con mayor porcentaje de
positividad estuvo comprendido entre las edades de 36-46 afios con un
26%, € sexo mas afectado fue € femenino con 57% de positividad; €
78% de los pacientes positivos procedian de la zona urbana, siendo €

municipio de Esteli el que presento mayor afectacion con un 43%.

El mayor porcentaje de los pacientes positivos habitaban en viviendas con
pared de madera/plastico, piso detierra, y techo de zinc.
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X. RECOMENDACIONES

Al MINSA:

A través del programa de Chagas que se implementa a nivel naciona
continuar con las acciones de fumigacion para seguir la lucha contra Trypanosoma
cruz, fortalecer las campafias educativas en centro escolares, viviendas y centro
hospitalarios sobre € conocimiento de la enfermedad de Chagas y su vector, en

especia en las zonas donde la enfermedad es endémica.

A las autoridades del Hospital San Juan de Dios:

Monitorear a los pacientes diagnosticados positivos para Chagas; brindar
el tratamiento correspondiente a los pacientes que presentan esta afectacion,
mantener y mejorar |as instalaciones e instrumentos a fin de fortalecer € diagndstico
que permita tener mayor control epidemioldgico sobre la transmisién de
Trypanosoma cruz, capacitar a sus trabgjadores, brindar una mejor atencién a los
pacientes.

A los pobladores de la zona norte:

Meorar las condiciones de sus viviendas, eiminando los objetos y
materiales de poco uso domestico, limpiar adecuadamente las viviendas, hacer uso
de mosquiteros, revisar los colchones y demés sitios de la casa en busca del vector;
mantener limpios los patios, participar de los programas de fumigacion que impulsa
el MINSA e informar a las autoridades competentes de la presencia o picadura

ocasionada por € vector.
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XIl. ANEXOS
Tabla N°1. Casos positivos y negativos diagnosticados por ELISA 1gG para Chagas
en pacientes atendidos en € Hospital San Juan de Dios de Esteli en el afio 2016.

ELISA I1gG paraChagas| FRECUENCIA | PORCENTAJE
Positivos 23 23%
Negativos 77 7%
TOTAL 100 100%

Fuente: Ficha de informacién

Tabla N° 2. Distribucion segin edad de los pacientes positivos por ELISA 1gG para
Chagas atendidos en € Hospital San Juan de Dios de Esteli en el afio 2016.

EDAD FRECUENCIA | PORCENTAJE
14-24 afios 4 17%
25-35 afios 5 22%
36-46 afios 6 26%
47-57 ahos 4 17%
58-68 afios 3 13%
69-79 afios 1 5%
TOTAL 23 100%

Fuente: Ficha de informacién
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Tabla N° 3. Distribucion seguin sexo de |os pacientes positivos por ELISA 1gG para
Chagas atendidos en €l Hospital San Juan de Dios de Esteli en el afio 2016.

Ghcorionciis o Trgy

SEXO FRECUENCIA PORCENTAJE
Femenino 13 57%
Masculino 10 43%
TOTAL 23 100%

Fuente: Ficha de informacién.

Tabla N° 4. Distribucién segiin procedencia de los pacientes positivos por ELISA
1gG para Chagas atendidos en € Hospital San Juan de Dios de Esteli en €l afio 2016.

PROCEDENCIA | FRECUENCIA PORCENTAJE
Urbana 5 22%
Rural 18 78%
TOTAL 23 100%

Fuente: Ficha de informacién.

Tabla N° 5.Distribucion segin € municipio de los pacientes positivos por ELISA
1gG para Chagas atendidos en €l Hospital San Juan de Dios de Esteli en €l afio 2016.

MUNICIPIO FRECUENCIA PORCENTAJE
Esteli 10 43%
Pueblo Nuevo 22%
LaTrinidad 4 17%
Condega 9%
Limai 2 9%
TOTAL 23 100%

Fuente: Ficha de informacién.
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Tabla N° 6. Condiciones de las viviendas de los pacientes de positivos por ELISA
1gG para Chagas atendidos en € Hospital San Juan de Dios de Esteli en €l afio 2016.

Condiciones DeLaVivienda | FRECUENCIA | PORCENTAJE
Pared de piedrasin revestir 7/23 30%
Pared de madera/pléastico 10/23 44%
Pared de adobe 6/23 26%

Piso detierra 14/23 61%
Piso de cemento 9/23 39%
Techo de zinc 15/23 65%
Techo detegja 8/23 35%

Fuente: Ficha de informacién.
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FICHA DE INFORMACION.

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE NICARAGUA

IPSUNAN-MANAGUA

DEPARTAMENTO DE BIOANALISISCLINICO

l. Datos Generales

Nombre: NCExpediente:
Edad:_ (mesesaons) Sexo: Femenino__ Masculino__
Procedencia: Urbana__ Rura Municipio

1. Datos De L aboratorio
Serologia (ELISA): Positivo ( ) Negativo ( )

I1. CondicionesDe Las Viviendas

Pared: Piedra Madera/pléstico_ Adobe Otros:
Piso: Ladrillo__ Tierra__ Cemento___ Otros:

Techo: Zinc___Tga _ Padma Otros
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Imagen 1. CICLO DE VIDA Trypanosoma Cruz
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Fuente: CDC.

Imagen 2. Fasesy comportamiento inmunoldgico de la enfer medad de Chagas
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Fuente: CNDR/MINSA Nicaragua
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