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Prologo

e acuerdo a estadisticas de la Organizacién Mun-
dial de la Salud, dos terceras partes de la pobla-
ci6n mundial estdn expuestas a diferentes tipos
de parasitos, que ponen en peligro la salud. Los
paises en vias de desarrollo, como México son los mas afec-
tados por factores como el ambiente, el clima, la situaciéon
econdémica, politica y social, que permiten el desarrollo de
una amplia gama de enfermedades parasitarias. Por otra
parte, el aumento de la migraciéon por la globalizacién, fa-
vorece la propagacion de estas enfermedades y el cambio
climatico esta contribuyendo a la apariciéon de helmintiasis
en las zonas que anteriormente no eran endémicas. Es por
ello que, un gran nimero de cientificos e instituciones en
el mundo, y particularmente en nuestro pais, estan intere-
sados en la investigacion en parasitologia. Este campo de
investigacion ha tenido un progreso importante durante la
Gltima década, y las publicaciones cientificas aumentaron
en casl cien por ciento en las tltimas dos décadas.
A pesar de los enormes esfuerzos realizados por los cien-



tificos nacionales e internacionales, atin no se ha podido
erradicar éste flagelo de la salud mundial, ni se ha llegado a
desarrollar una vacuna, ni nuevos firmacos contra ninguna
enfermedad parasitaria que afecta a los humanos. Este he-
cho hace prioritario estudiar a dichos pardsitos con el fin de
prevenir y diseflar mejores medicamentos, lo cual no sera
posible sin investigacion y sin el financiamiento para el de-
sarrollo de ésta.

Es de resaltar que este volumen tematico sobre las para-
sitosis mas comunes, es el resultado del apoyo de la Univer-
sidad Auténoma de Nuevo Ledn, quien con su interés por la
academia, investigacion y divulgacion de la cultura ha per-
mitido la publicaciéon de esta obra con la participacion de
varios investigadores especialistas en el tema.

El presente libro cuenta con contribuciones de lideres na-
cionales y mundiales en el campo de la parasitologia médica
y pretende ser un manual de cabecera para la gente que es-
tudia los diversos problemas de infecciones parasitarias en
humanos, y esperamos que cumpla cabalmente su cometido.

Los Editores
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Introduccion

a enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis Ame-
ricana es causada por el protozoario Trypanoso-
ma cruzi, un parasito hemoflagelado intracelular
obligado, descubierto por Carlos Justiniano Ri-
beiro das Chagas en 1909, cuando desarrollaba un pro-
yecto de erradicacion de malaria en Lassance cerca de Rio
Sao Francisco, Brasil. Este médico brasilefio, identifico al
parasito en la porcion media del intestino del insecto co-
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nocido como “barbeiros” o “chinche besucona”, nombran-
dolo Schizotrypanum cruzi (que posteriormente fue llamado
T. cruzi) en honor a Oswaldo Cruz. En el mismo ano, des-
cubri6 al pardsito en la sangre de una nifna de tres afnos de
edad, reportando el primer caso de infeccién aguda de la
enfermedad. También, describi6 la presencia del parasito
en el miocardio de personas enfermas y sugiri6 que podria
ser la causa de las manifestaciones clinicas detectadas en los
enfermos Chagasicos. Finalmente sugirié que el armadillo
podria ser el reservorio natural del parasito (Chagas, 1909).

Estos hallazgos, han colocado el trabajo del Dr. Chagas
como sobresaliente en la historia de la medicina, ya que no
solo describi6 la enfermedad y su epidemiologia, sino que
también descubrid a su agente causal, el vector transmisor
y los hospederos mamiferos, describiendo el ciclo de vida
completo de 7. cruzi (Rassi et al., 2010).

Por su importancia como un problema de salud puablica
en los diferentes paises endémicos de la enfermedad, du-
rante estos cien anos desde su descubrimiento, se han rea-
lizado un gran namero de investigaciones para entender la
biologia de 7. cruzi, el desarrollo de la historia natural de
la enfermedad, su patogénesis, diagnostico, tratamiento y
control.

Trypanosoma cruzi es un protozoario parasito hemotlage-
lado de importancia médica y biologica. Es miembro de la
tamilia Trypanosomatidae del orden Kinetoplastida, en donde
ademds se agrupan otros parasitos patogenos de mamiferos
como Trypanosoma brucei y Leishmania.

La principal fuente de infeccion en los humanos es la
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transmision vectorial por insectos hematofagos de la fami-
lia Reduviidae, géneros Rhodnius, Triatoma y Panstrongylus
(Zeledon et al., 1981). Estos insectos se agrupan en 130 es-
pecies, de los cuales 31 se encuentran en México, en donde
las especies mds importantes son Triatoma barberi, Triato-
ma dimidiata y complejo phyllosoma (T. pallidipennis, T. lon-
gipennis, T. picturata, T. mazzotti, T. phyllosoma y T. mexicana)
(Guzman-Bracho, 2001). En menor proporcion el parasito
también puede transmitirse por transfusiones sanguineas,
transplante de d6rganos, de la madre al feto via transpla-
centaria y ocasionalmente por accidentes de laboratorio
(Velasco-Castrejon et al., 1986; Nickerson et al., 1989).

De manera natural la transmision se lleva a cabo a tra-
vés del ciclo selvatico en el cual la infeccion se transmite
del insecto infectado a animales vertebrados silvestres y de
éstos nuevamente al insecto. Sin embargo, la distribucion
de la enfermedad de Chagas depende principalmente del
llamado ciclo doméstico, en el que la presencia del insecto
vector en su habitat peri-doméstico y doméstico favorece
la transmision del parasito tanto al humano como a ani-
males domésticos. Se ha observado que el ciclo doméstico
se presenta principalmente en dreas rurales con bajo nivel
de vida, pobreza y desconocimiento de medidas higiénicas;
en donde el uso de ciertos materiales en la construccion de
las viviendas, como tejados de paja y paredes de adobe y
tablones, aparentemente favorecen la colonizacion de estos
insectos relacionandosele por tanto con factores sociocul-
turales.

En cuanto al reservorio del parésito, se ha descrito que

81



diversos mamiferos como zarigiieyas, zorros y animales do-
mésticos pueden funcionar como tal, manteniendo el ciclo
de vida del parésito (Deane, 1964). En nuestro pais, se con-
sideran como reservorios principales a Didelphis virginiana,
Neotoma sp, y Peromiscus sp (Cruz-Reyes et al., 2006).

Epidemiologia

El Banco Mundial en 1993 estableci6 que la enfermedad
de Chagas en Latinoamérica ocupa el primer lugar entre
las enfermedades tropicales y el cuarto entre las enferme-
dades transmisibles siendo considerada la infeccion para-
sitaria mdas importante en América Latina (Morel, 1999).
La enfermedad en su etapa cronica sintomatica, representa
una pérdida de 0.667 millones de anos de vida ajustados
a discapacidad, lo que la coloca como la enfermedad in-
capacitante de mayor impacto en los paises endémicos. A
principios de los 90 s, la Organizaciéon Mundial de la Salud
(WHO, 2002) estimaba que 100 millones de personas, que
corresponde aproximadamente al 25% de la poblacion de
América Latina, se encontraban expuestas a contraer la in-
teccion y que entre 16 y 19 millones estaban infectadas con
el parasito en 18 paises de Latinoamérica (WHO, 2002).
También, la Organizacion Panamericana de la Salud, esti-
mo6 que el 20% de la poblacion en Latino América (109 mi-
llones de individuos) se encontraban en riesgo de contraer
la infeccién y cerca de 7.7 millones se infectaron en el 2005

(Aguilar VHM, 1999).
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Las muertes por causa de la enfermedad de Chagas, se
calculan entre 45 mil y 50 mil cada afio y se han estima-
do porcentajes de infeccion variables en Latinoamérica que
van desde 1% hasta el 20% (1.3% en Brasil, 1% a 5% en Chi-
le, Colombia, Ecuador y Venezuela, 5% a 10% en Argenti-
na, Honduras, Paraguay y El Salvador y 20% en Bolivia)
(WHO, 2002).

En México la WHO, considerd que alrededor del 1% de
la poblacién se encontraban infectados con 7. cruzi (WHO,
2002); sin embargo, estudios recientes muestran que el por-
centaje de infeccion es mayor. Estudios sero-epidemiol6gi-
cos recientes muestran que el porcentaje de infeccion en la
Republica Mexicana es de 1.5% en bancos de sangre y de
1.65% en poblacion abierta (Guzman-Bracho et al., 1998).

De acuerdo con estos antecedentes y considerando que
en México no se cuenta con datos epidemiologicos de mor-
talidad, no siempre se hace un registro apropiado de los ca-
sos cronicos e indeterminados y no existe un programa de
monitoreo y seguimiento de la enfermedad, es dificil calcu-
lar en términos econémicos y humanos los alcances del mal
de Chagas en nuestro pais y se puede incluso sugerir que
este padecimiento pudiera estar sub-estimado en México.

Morfologia
T. cruzi presenta distintas formas morfoldgicas o etapas de

desarrollo durante su ciclo biolégico denominadas: tripo-
mastigote metaciclico, tripomastigote sanguineo, amas-
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tigote y epimastigote. Estos diferentes estadios presentan
caracteristicas morfométricas distintas que permiten su
identificacion; como la presencia o ausencia de flagelo, la
forma del cuerpo, el tamafo y forma del nacleo y cineto-
plasto, asi como la posicion relativa del cinetoplasto con
respecto al nacleo (De Souza, 2002).

Los tripomastigotes metaciclicos provienen de los epi-
mastigotes, se obtienen en el tracto digestivo del vector y
son los principales responsables de iniciar la infeccion en el
hospedero mamifero (de Souza, 1984; Botero, 1992; Tyler
et al., 2001). Este estadio no es replicativo y se caracteriza
por presentar un cuerpo alargado en forma de tirabuzéon
de 20.02 = 0.51 um de longitud y 1.28 = 0.25 um de an-
cho con una forma ligeramente curvada o en forma de “S”
con un ndcleo central y un cinetoplasto (3.83 + 0.76 um)
sub-terminal en el extremo posterior del parasito, de don-
de emerge un flagelo delgado que bordea el cuerpo del
parasito y termina en forma libre en su extremo posterior
(Navarro et al., 2003).

Los tripomastigotes sanguineos, son tanto formas in-
tracelulares como extracelulares presentes en los tejidos
y sangre del hospedero mamifero respectivamente, que
se obtienen del cambio del estadio replicativo de amasti-
gote al estadio no replicativo e infectivo de tripomastigo-
te sanguineo. Tienen una longitud de aproximadamente
12.88 = 1.98 um y un didmetro de 1.19 * 0.2 um, con una
forma alargada y fusiforme (Navarro et al., 2003). Poseen
un cinetoplasto que esta localizado de manera posterior al
nucleo, dispuesto en el extremo posterior del parasito; asi
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como, un nucleo grande y elongado en su parte central. A
lo largo de su cuerpo se encuentra unido el flagelo, dan-
do la impresién de tener una membrana ondulante que se
inicia en el cinetoplasto y emerge en forma libre en su ex-
tremo anterior, lo que le confiere gran movilidad (Brener,
1973; de Souza, 1984; Botero, 1992; Almeida-de-Faria et
al., 1999; Tyler et al., 2001).

El epimastigote es un estadio replicativo, presente en el
intestino medio del hospedero invertebrado, presenta una
forma alargada que mide alrededor de 20-40 um de largo.
Su cinetoplasto se localiza en la region anterior al nicleo
hacia la parte media del parasito, de donde surge el flagelo
que se encuentra unido en la Gltima porcién del cuerpo
del parasito emergiendo en forma libre en su extremo an-
terior lo que le proporciona una gran movilidad (Brener,
1973; de Souza, 1984; Botero, 1992; Almeida-de-Faria et
al., 1999; Tyler et al., 2001). Durante muchos afios se con-
sider6 que este estadio era no infectivo, pero en un trabajo
reciente se demostré que es capaz de invadir fibroblastos
3T3 NIH y dar lugar a infecciones productivas (Florencio-
Martinez et al., 2010).

El amastigote es de forma esférica con un flagelo muy cor-
to no visible ni libre, por lo que carece de movimiento. Es la
forma replicativa intracelular del parasito que estd presente
en el hospedero mamifero, en donde forma nidos de amas-
tigotes en los 6rganos afectados. Mide generalmente de 3 a
5 um de diametro y posee un nucleo grande y esférico y un
cinetoplasto en forma de baston (Brener, 1973; Almeida-de-
Faria et al., 1999; Tyler et al., 2001; De Souza, 2002).
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Organizacion estructural

T cruzi posee un mitocondrion a lo largo de su cuerpo celu-
lar. En su interior y cerca del corptisculo basal o cinetosoma
existe un complejo de fibras de ADN conocido como cineto-
plasto, que esta presente en todos los tripanosomatidos y
por el cual reciben su nombre. El cinetoplasto es un disco
concavo de 1.0 um de largo y 0.1 um de profundidad que en
el epimastigote puede llegar a representar del 20 al 25 %
del ADN total. Esta constituido por una red de minicirculos
(5,000 a 30,000 por célula) y maxicirculos (20 a 50 por cé-
lula). Cada minicirculo tiene una longitud de 0.45 um, que
corresponde a 1440 pares de bases y 0.94x10° Daltones. Los
maxicirculos por otro lado, tienen un tamafo de aproxi-
madamente 10 um y de 22 a 28 kb (Riou et al., 1969). Los
minicirculos tienen una zona de secuencia constante que se
repite cuatro veces por molécula y cuatro regiones diver-
gentes intercaladas entre las primeras, que son similares en
todas las moléculas de un mismo parasito y en aquellas de
distintos aislamientos. Los maxicirculos codifican produc-
tos génicos de la mitocondria como el ARNr y ARNm de
las subunidades de los complejos de la cadena respiratoria
del parasito, los cuales requieren de un procesamiento post-
transcripcional denominado ediciéon en el que ademas par-
ticipan los ARN guias (ARNg) codificados por los minicir-
culos y el conjunto de ribonucleoproteinas que conforman
el editosoma (Lukes et al., 2002).

La superficie celular de 7. cruzi esta compuesta por dos
estructuras basicas: 1) la membrana plasmadtica y 2) una
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capa formada por microtabulos subpeliculares unidos en-
tre si y con la membrana plasmatica por filamentos cortos
de naturaleza desconocida. Este corsé de microtabulos for-
ma una red muy intrincada que no permite la entrada ni
salida de sustancias del parésito y se localiza y distribuye
por debajo de la membrana plasmatica (De Souza, 2002).

El sitio donde emerge el flagelo es la tinica zona despro-
vista de esta capa de microtabulos, en donde se encuentra
una estructura llamada bolsa o saco flagelar. Esta estruc-
tura, es una invaginacion de la membrana plasmatica que
establece una continuidad directa con la membrana del fla-
gelo y que se ubica en la regiéon anterior del parasito (De
Souza, 2002).

La bolsa flagelar junto con el citostoma son las tinicas
regiones, conocidas hasta el momento, a través de las cua-
les se llevan a cabo los procesos de endocitosis, secrecion
de proteinas hacia el espacio extracelular, e integraciéon de
proteinas de membrana de la superficie del parasito (Rocha
et al., 2010).

El citostoma es una estructura en forma de embudo for-
mada por una profunda invaginacién de la membrana plas-
matica que puede alcanzar la region nuclear. Se ha obser-
vado que las moléculas endocitadas se encuentran unidas
inicialmente a la region del citostoma y posteriormente son
introducidas con ayuda de vesiculas endociticas formadas
en el interior de la citofaringe del citostoma hasta alcanzar
el reservosoma (De Souza, 2002).

Cada epimastigote presenta una gran cantidad de reser-
vosomas localizados principalmente en la parte posterior
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de la célula, los cuales contienen proteinas, lipidos y cruzi-
paina que es la principal cisteina proteinasa del parasito.
En este organelo se acumulan todas las macromoléculas in-
geridas por el parasito a través de los procesos endociticos
y desaparece gradualmente cuando el epimastigote se dife-
rencia a tripomastigote, por lo que se ha sugerido su parti-
cipacion en el proceso de diferenciacion (De Souza, 2002).

Su nicleo presenta una forma redonda o elongada de-
pendiendo de su estadio de desarrollo y esta localizado en
la parte central del parasito. Este organelo contiene la ma-
yor parte de su ADN (= 80%) en donde sus transcritos se
caracterizan por ser codificados y transcritos de manera po-
licistronica para después ser procesados por trans-empal-
me y poli-adenilacién en su maduracién a transcritos mo-
nocistronicos que daran lugar a las proteinas del pardsito
(De Souza, 2002).

El reticulo endopldsmico se localiza en todo el cuerpo
del parasito y puede llegar a la periferia de la célula, esta-
bleciendo contacto con la membrana plasmatica y los mi-
crotibulos subpeliculares (De Souza, 2002).

La cisterna del complejo de Golgi, varia en su tamano de
acuerdo a la especie y siempre es observada en la porcion
anterior del cuerpo del parasito cerca del cinetoplasto y la
bolsa flagelar (De Souza, 2002).

Los acidocalsisomas, son un tipo de reservorio de produc-
tos metabolicos, cuerpos pigmentados y una fuente intrace-
lular de Ca**, P, Mg, Ca, Na, y Zny en menor cantidad Cl, K
y S, por lo que es considerado uno de sus organelos princi-
pales desde un punto de vista bioquimico (De Souza, 2002).
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El peroxisoma, es una estructura en forma de espiral dis-
tribuido de manera azarosa dentro del cuerpo del parasito
que contiene catalasas y oxidasas que producen perdxido
de hidrogeno y enzimas glicoliticas que participan en la
conversion de glucosa 3-fosfoglicerato. Esta caracteristica
ha llevado a utilizar el término de glicosoma para designar
a los microcuerpos o peroxisomas en los tripanosomatidos
(De Souza, 2002).

Otra estructura que caracteriza a la familia Trypanosoma-
tidae es la presencia de un flagelo, que como se dijo ante-
riormente emerge del saco flagelar, le otorga movilidad al
parasito y su longitud varia de acuerdo a la etapa de desa-
rrollo del parasito. Esta estructura estd compuesta por un
axonema formado por microtibulos en una formaciéon 9+2
(9 pares de microtabulos peritéricos y 1 par central) la cual
es altamente conservada en diversas células eucariotas con
cilios o flagelos. Ademds, también presenta una estructura
filamentosa altamente organizada llamada barra paraflage-
lar que se extiende a lo largo del flagelo y que es exclusiva
de los tripanosomatidos. Cuando el movimiento flagelar da
inicio, la onda de movimiento se propaga por todo el fla-
gelo y al llegar a la region en la que se une al cuerpo del
parasito induce un aparente movimiento del cuerpo dan-
do la impresion visual de una membrana ondulante que se
propaga hasta el extremo libre del flagelo y viceversa (De
Souza, 2002).
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Ciclo biolégico

T. cruzi presenta cuatro estadios de desarrollo que se alter-
nan en un ciclo de vida bifasico (Figura 1), entre el insecto
vector (epimastigotes y tripomastigotes metaciclicos) y el
hospedero mamifero (amastigotes y tripomastigotes san-
guineos). Durante el ciclo biolégico los vectores se infectan
al ingerir sangre de mamiferos infectados con tripomasti-
gotes sanguineos circulantes. Estos, en el interior del in-
secto y a lo largo de su tracto digestivo sufren una serie de
transformaciones, primero a epimastigotes y posteriormen-
te a tripomastigotes metaciclicos que son eliminados por el
insecto en las heces. La defecacion de la chinche se produ-
ce en el momento de la picadura mientras se alimenta, de
donde los tripomastigotes metaciclicos pueden penetrar
al hospedero vertebrado y a las células de este a través del
sitio de la picadura, por heridas o excoriaciones en la piel
o a través de la mucosa ocular, nasal o bucal intacta (Toml-
inson et al., 1995). Cuando los tripomastigotes metaciclicos
infectantes entran al organismo, inician su ciclo intracelular
invadiendo tanto células profesionales como no profesiona-
les a través de una vacuola parasitoéfora, de donde escapany
se transforman en amastigotes en el citoplasma de la célula
blanco (Botero, 1992; Tyler et al., 2001). Los amastigotes, a
su vez, comienzan a dividirse por fisién binaria y mas tarde
se diferencian de nuevo en tripomastigotes sanguineos que
rompen las células y pueden infectar nuevas células y lle-
gar a la circulacién sanguinea y linfatica para luego invadir
diversos 6rganos. Estos parasitos liberados a la circulacion
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pueden ser ingeridos por el vector invertebrado comple-
tando asi el ciclo de vida (Brener, 1973; Burleigh et al.,

1995).

Ficura 1. CicLo DE viDA DE 1. cruzL. El ciclo de vida del parisito inicia
cuando el insecto vector (reduviidae) ingiere los tripomastigotes sangui-
neos (A) a partir de un reservorio infectado. Estos, se transforman a
epimastigotes (B) en el intestino medio y primera parte del intestino
posterior. Después de experimentar varios ciclos de divisiéon (C) pasan
al intestino posterior en donde se diferencian a tripomastigotes meta-
ciclicos (D). Cuando el insecto pica a un reservorio para alimentarse,
la ingesta de sangre provoca un desplazamiento mecanico de las he-
ces obligandolo a defecar. En las deyecciones se encuentran los para-
sitos, los cuales penetran al organismo mediante autoinoculaciéon del
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hospedero, a través del sitio de la picadura, escoriaciones de la piel o
membranas mucosas intactas (E). Los tripomastigotes metaciclicos in-
fectan diversos tipos de células de la zona, interndndose a través de
una vacuola parasitofora. Dentro de las células los parasitos se liberan
al citoplasma de la célula blanco para diferenciarse a amastigotes (F)
e iniciar su replicaciéon por fision binaria. Después de varios ciclos de
division, se diferencian a tripomastigotes sanguineos (G) los cuales es-
capan de las células para infectar otras células cercanas y propagarse
a través del torrente sanguineo a sitios lejanos alcanzando los 6rganos
blanco y diseminando la infeccién. Eventualmente estos tripomastigo-
tes pueden ser ingeridos nuevamente por el insecto vector cerrando el
ciclo vital del parasito (H). La presencia de los parasitos en los 6rganos
blanco como corazén e intestino, se observa con la formacion de nidos
de amastigotes (I) en sus tejidos.

La presencia ocasional de amastigotes (<10%) en to-
rrente sanguineo en el hospedero mamifero, ha llevado a
proponer la presencia de un sub-ciclo de vida alternativo
que se sugiere, puede presentarse cuando los amastigo-
tes originados de la lisis prematura de células infectadas
(amastigotes intracelulares) o por diferenciaciéon extrace-
lular de tripomastigotes sanguineos a amastigotes (amas-
tigotes extracelulares) invaden células profesionales o no
profesionales, donde pueden sobrevivir y continuar con el
ciclo de vida del parasito (Andrews et al., 1987; Ley et al.,
1988; Pan et al., 1989; Mortara, 1991). Cabe mencionar
que aunque los amastigotes intracelulares son mas largos
y ligeramente mas elongados que las formas extracelulares
(Barros et al., 1997), ambos comparten similitudes inmu-
nolégicas, bioquimicas y ultra estructurales (Villalta et al.,
1982; Andrews et al., 1987; Ley et al., 1988), ademas de que
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expresan marcadores especificos del estadio de amastigotes
(Andrews et al., 1987; Pan et al., 1989; Barros et al., 1997).

A pesar de que el proceso de infeccidon intracelular es un
evento determinante en el ciclo de vida y sobrevivencia del
parasito, asi como en el establecimiento de la enfermedad
pocos son los avances que se han alcanzado en esta drea de
investigacion (Espinoza et al., 2008).

El ciclo intracelular de 7. cruzi es un proceso complejo
que mvolucra diversos pasos consecutivos, iniciando con el
reconocimiento y adhesion a la célula blanco por parte de
moléculas especificas de la membrana del parasito. Poste-
rior a su internalizaciéon mediante una vacuola parasitofora,
el parasito es liberado al citoplasma de la célula hospedera
en donde se diferencia a amastigote, replica y diferencia
nuevamente a tripomastigote sanguineo, el cual lisa a la cé-
lula infectada y propaga la infeccion. Tanto los tripomas-
tigotes, amastigotes y epimastigotes (Florencio-Martinez
et al., 2010), son capaces de llevar a cabo el proceso de
infeccion de la célula hospedera; sin embargo, la mayoria
de los estudios han sido realizados con tripomastigotes por
considerarse el estadio infectivo por excelencia y por pre-
sentar un mecanismo inusual de invasion a la célula blanco.
Ademds, atin cuando el parésito es capaz de infectar tanto
células fagociticas como no fagociticas la mayor parte de los
estudios se han realizado en éstas altimas debido a que es
en ellas es donde se establece la patogenia de la enferme-

dad (Espinoza et al., 2008).
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Patogenia

En general no se encuentra totalmente aceptado un me-
canismo para la generacion de la enfermedad, y de hecho
existen grandes vacios de informaciéon acerca de lo que ocu-
rre en la enfermedad de Chagas. Por otra parte, la escasez
de parasitos hallados en las diversas fases de la enfermedad
ha dificultado proveer una explicaciéon aceptable para la se-
veridad de la misma, e inclusive no existen datos que per-
mitan explicar el tropismo del parasito para infectar células
de musculo cardiaco y musculo liso gastrointestinal. Se han
propuesto dos teorias para explicar la fisiopatogenia de la
Tripanosomiasis Americana: la persistencia fisica del para-
sito y la respuesta inmuno-inflamatoria del hospedero que
es detonada por la presencia del parésito y que puede 1in-
volucrar un mecanismo autoinmune (Tarleton et al., 1999;
Soares et al., 2001; Marin-Neto et al., 2007).

La teoria de la presencia fisica del parasito en estadios
cronicos implica que por si mismo, 7. ¢cruz estaria inducien-
do dano directo a los plexos nerviosos mientéricos y car-
diacos. Existen trabajos en los cuales se ha logrado ampli-
ficar 4dcido desoxirribonucleico (ADN) parasitario y se han
hallado parésitos en tejido cardiaco de pacientes crénicos,
e incluso se ha descrito que en modelos animales la en-
fermedad no puede desarrollarse en ausencia de parasitos
(Monteon-Padilla et al., 2001; Tarleton, 2001).

En modelos experimentales, se ha observado que duran-
te la infeccién de T. cruzi, hay una fuerte respuesta inmune
tipo Thl. Durante la infeccién crénica, el balance entre la
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respuesta iInmune mediada por el parasito y el dafio causa-
do al tejido del hospedero como resultado de la inflama-
c16n cronica, podria determinar el curso de la enfermedad
(Tarlenton, 2003).

La teoria autoinmune por otra parte, cuenta con mejor
sustento experimental en modelos animales. Propone que
el dano existente podria ser resultado de una interacciéon
hospedero-parasito constante la cual origina diversas reac-
ciones autoinmunes que ocasionan dafo al hospedero. Se
ha sugerido que estas reacciones autoinmunes podrian ser
resultado de alteraciones en la regulacion del sistema in-
mune del hospedero durante la fase cronica, que podrian
llevar a pérdida de la tolerancia por parte de sus ramas
efectoras hacia los tejidos propios (Shevach, 2000; Pontes-
de-Carvalho et al., 2002), o bien podrian ser el resultado
de un mecanismo de “mimetismo molecular” dado por los
antigenos del parasito hacia antigenos propios del hospe-
dero, lo que implicaria que existiera auto-reactividad del
sistema inmunologico (Tarleton et al., 1997; Girones et al.,
2001). En sustento a esta teoria se han encontrado auto-
anticuerpos, células T auto-reactivas y evidencias de que al-
gunos antigenos del parasito como las proteinas para-flage-
lares y ribosomales presentan dicha reaccion cruzada. Por
ejemplo, las proteinas paraflagelares producen reactividad
cruzada mediante mimetismo molecular contra células axo-
nales y del plexo mientérico, mientras que las proteinas ri-
bosomales, reaccionan contra el receptor B-adrenérgico del
corazOn humano (Kierszenbaum, 1999; Tarlenton, 2003).

Actualmente se acepta que estas posibilidades se comple-
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mentan entre si, proponiéndose que existe mimetismo mo-
lecular coexistente con pérdida de la inmuno-regulacion y
como resultado de ambas, ocurre una atrofia a nivel de los
plexos mientéricos del tracto digestivo asi como al sistema
de conduccion del corazon, siendo estas alteraciones las
que ocasionan el cuadro clinico de la enfermedad (Tarlen-

ton, 2003).

Fisiopatogenia de la enfermedad de Chagas

La enfermedad de Chagas presenta dos fases principales
que se reconocen debido a la presencia y caracteristicas de
su sintomatologia: La fase aguda y la fase cronica. Esta ulti-
ma a su vez se subdivide en fase cronica asintomatica y fase
cronica sintomatica (Dias et al., 1956; Teixeira et al., 2011).
La fase aguda de la enfermedad, es clinicamente silente
en el 95% de los casos. No obstante, transcurridas las 72 ho-
ras que comprenden el tiempo de incubacién del parasito,
pueden presentarse sintomatologia inespecifica que inclu-
ye fiebre, adenopatia generalizada, astenia, adinamia, ano-
rexia, cefalea, edema, hepatoesplenomegalia, miocarditis y
meningoencefalitis en casos severos (Teixeira et al., 2006;
Coura et al., 2010; Teixeira et al., 2011). En menos del 5%
de los casos se presenta una lesion furuncular edematosa,
pruriginosa y no supurante en el sitio de inoculaciéon de-
nominada Chagoma, la cual se acompana de adenopatia
ipsilateral local. Cuando la lesion se presenta en el bor-
de bipalpebral unilateral del paciente se denomina Signo
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de Romana. Ambas lesiones resuelven espontidneamente
(Lupi et al., 2009; Coura et al., 2010; Parker et al., 2011;
Salazar Schettino et al., 2011; Teixeira et al., 2011). Debido
a que son muy escasos los pacientes detectados en esta fase,
no se cuenta con informacion suficiente acerca de los signos
que pudieran encontrarse, sin embargo, se han reportado
alteraciones electrocardiograficas que incluyen taquicardia
sinusal, bajo voltaje en la onda QRS y bloqueo auriculoven-
tricular de primer grado. Asimismo se ha reportado alarga-
miento de la silueta cardiaca mediante rayos X (Dias et al.,
1956; Parker et al., 2011; Teixeira et al., 2011). La mortali-
dad en esta fase se encuentra por debajo del 10% y se debe
a falla cardiaca o meningoencefalitis (Parker et al., 2011;
Teixeira et al., 2011). La fase aguda de la enfermedad se
auto-limita en un término de aproximadamente 2 semanas
hasta 4 meses, tras lo cual sobreviene lo que llamamos fase
cronica asintomatica.

Esta fase puede durar de 10 hasta 30 afos y aunque se
caracteriza por ser clinicamente silente, es durante este
tiempo cuando se produce el dano patologico que culmi-
nara en las manifestaciones cronicas de la enfermedad. No
obstante, se ha reportado que entre un 60-70% de los pa-
cientes nunca presentaran manifestaciones de cronicidad
(Teixeira et al., 2006; Rassi et al., 2010; Parker et al., 2011).
El 30% de los pacientes que desarrollan la fase cronica sin-
tomatica de la enfermedad presentan dos sindromes prin-
cipales resultado de la infeccion por T. cruzi, que por la
naturaleza de sus manifestaciones reciben los nombres de
Enfermedad de Chagas Gastrointestinal (EChGI)y Cardio-
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patia Chagasica Cronica (CCC) (Figura 2). Aunque ambos
sindromes se encuentran ampliamente descritos, a la fecha
se desconoce cudles son factores que determinan que un in-
dividuo presente uno u el otro. Se sugiere que este histotro-
pismo puede ser resultado del linaje de la cepa del parasito
adquirida, la respuesta inmunologica celular y humoral del
individuo y la carga parasitaria recibida; sin embargo, los
estudios que se han realizado para determinar lo anterior,

han arrojado resultados contradictorios o no concluyentes
(Coura et al., 2010).
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F1GURA 2. MANIFESTACIONES COMUNES EN LA FASE CRONICA SINTOMATI-
CA DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS. (A) Forma cardiaca segmentaria. (B)
Forma cardiaca global dilatada. * Todas las manifestaciones mostradas
por los pacientes con la forma cardiaca segmentaria podrian también
ocurrir en pacientes con la forma dilatada global. La anatomia de me-
gacolon muestra un érgano con un claro agrandamiento de su perime-
tro y aspecto translicido. LV=ventriculo izquierdo. RV=ventriculo de-
recho. LA =auricula izquierda. RA=auricula derecha (Figura traducida
y modificada de Rossi 2010).
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La Cardiopatia Chagésica Crénica es la manifestacion
mas frecuente y severa de la enfermedad (Figura 3). Los
sintomas mas frecuentemente referidos no varian dema-
siado de lo que puede encontrarse en otros pacientes con
cardiopatia congestiva e incluyen disnea de esfuerzo, or-
topnea, disena paroxistica nocturna, palpitaciones, edemas
bimaleolares, ingurgitaciéon yugular, vértigo y en algunas
ocasiones se refiere ascitis y eventos sincopales. La explo-
racion fisica del paciente varia en grado de la severidad
de la enfermedad pudiendo encontrarse a la auscultacion:
arritmias, extrasistoles, ritmo de galope, reforzamiento del
segundo ruido que implica compromiso pulmonar y mur-
mullo tricuspideo o mitral (Bestetti et al., 1987; Rassi et
al., 2000; Hidron et al., 2010). Al no existir un cuadro se-
miologico patognomonico de la enfermedad, el diagnosti-
coy estratificacion se basan en los hallazgos de gabinete. La
radiografia de térax carece de signos patognomonicos de
la enfermedad dado que muchos pacientes pueden tener
disfuncién ventricular y una imagen radiolégica normal.
Sin embargo, es posible encontrar cardiomegalia y fibro-
sis miocardica, asi como un radio cardiotoracico superior
a 0.5 los cuales sugieren un analisis mas concienzudo por
electrocardiograma o ecocardiograma (Perez et al., 2003;
Blum et al., 2008). Al inicio de la enfermedad es comun la
aparicion de cambios electrocardiograficos resultado de la
pérdida de la autonomia como bloqueo de la rama dere-
cha del haz de His, bloqueo anteroventricular izquierdo y
cambios en el intervalo ST. Conforme la patologia avanza,
se anaden defectos de conduccion intraventriculares, bra-
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diarritmias, bloqueos de grado superior en el sistema de
conduccion, taquicardia ventricular, flutter auricular y en
ocasiones fibrilacion (Rassi et al., 2000; Rassi et al., 2001;
Hidron et al., 2010). En el ecocardiograma es comin en-
contrar dilatacion ventricular con hipocinesia difusa, imnsu-
ficiencia mitral y tricuspidea con regurgitaciéon, asi como
aneurismas ventriculares (Punukollu et al., 2007; Andrade
et al., 2011). Cuando se realiza la prueba de ecocardio-
grafia con stress inducido por dobutamina, se encuentra la
reserva contractil limitada que es tipicamente resultado de
una pared ventricular comprometida, aunque también es
posible encontrar discinesia del ventriculo izquierdo inde-
pendiente del grado de compromiso de la pared ventricu-
lar, siendo estos hallazgos similares a los de pacientes con
enfermedad coronaria (Acquatella et al., 1999; Tanowitz et
al., 2009). La muerte subita asociada a taquicardia o fibri-
lacion ventricular e inclusive bloqueo completo atrioven-
tricular, es la causante de dos tercios de los decesos por
la enfermedad, seguida de falla cardiaca y tromboembolis-
mo (Rasst et al., 2001). Recientemente se ha publicado una
estratificacion de riesgo el cual utiliza 6 marcadores inde-
pendientes que incluyen: Clase funcional NYHA IIT 6 IV
(b puntos), cardiomegalia detectada en rayos X (5 puntos),
disfuncién ventricular detectada en ECG (3 puntos), taqui-
cardia ventricular no sostenida detectada mediante Holter
(3 puntos), voltaje QRS bajo (2 puntos), sexo masculino (2
puntos). De acuerdo a esta puntuacién, los pacientes se
clasifican en: bajo riesgo (0-6 puntos), riesgo medio (7-11
puntos) y alto riesgo (12-20 puntos). La tasa de mortalidad
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a 10 anos se ha reportado de 10%, 44% y 84% para cada
nivel de riesgo respectivamente (Rassi et al., 2006).

Del total de pacientes que evolucionan a la forma crénica
sintomatica de la enfermedad, aproximadamente un tercio
presentaran manifestaciones gastrointestinales de cronicidad
(Matsuda et al., 2009). La evidencia experimental apunta a que
estas lesiones se producen debido a una denervacién superior
al 55% en los plexos nerviosos mientéricos, sin embargo se re-
quieren estudios adicionales para comprobar estas teorias (Ko-
berle, 1968; Adad et al., 2001; Meneghelli, 2004). La manifes-
tacion mas frecuente es el megacolon, seguido del megaesotago
y la combinaciéon de ambas en tercer sitio (Lopes et al., 1989).
La smtomatologia es similar a la del sindrome dispéptico, el
sindrome de obstruccién intestinal o el sindrome de sobrecre-
cimiento bacterial en el intestino delgado. Los pacientes refie-
ren disfagia a sdlidos que se acentia con la toma de liquidos, la
cual se presenta de forma activa con peristalsis y contraccion de
la musculatura abdominal. En casos avanzados, esta distagia se
vuelve mcluso pasiva cuando el paciente se encuentra en deca-
bito supino. Aunado a esto, frecuentemente se refiere pérdida
de peso, sensacion de saciedad, pirosis e mconformidad en el
epigastrio acompanado de dolor en el posprandio temprano
o tardio (Meneghelli, 2004; Pinazo et al., 2010). En el caso de
compromiso Intestinal, frecuentemente existe vomito de la
comida ingerida con muchas horas de antelacion acompana-
da de sangre en algunos casos, asi como deshidratacion, do-
lor epigastrico y peristalsis gastrica visible (Meneghelli, 2004).
Los pacientes que cursan con megacolon igualmente refieren
mal absorcion, diarrea crénica y esteatorrea, acompanadas de
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sintomatologia similar a una pseudo-obstruccion o un sobre-
crecimiento bacterial en estas porciones del intestino delgado
(Meneghelli, 2004; Matsuda et al., 2009).

MANIFESTACIONES CARDIACAS EN LA ETAPA SINTOMATICA DE LA
FASE CRONICA DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS.
Infiltrado inflamatorio, muerte celular, fibrosis reactiva y reparativa.
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FicurA 3. FISIOPATOLOGIA DE LAS MANIFESTACIONES CARDIACAS POR EN-
FERMEDAD DE CHAGAS (TRADUCIDO Y MODIFICADO DE Rasst 2009).

En infantes infectados de manera congénita, algunos de los
sintomas de la etapa aguda, pueden manifestarse al mo-
mento del nacimiento o varias semanas después del parto.
Estos sintomas incluyen hipotonicidad, fiebre, hepatoes-
plenomegalia y anemia. Aunado a éstos, se ha reportado
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prematuridad, bajo peso al nacer, y una baja puntuaciéon
APGA R (Bittencourt, 1976; Freilij et al., 1995). Las infec-
clones In-utero estan asociadas con aborto y placentitis. Las
manifestaciones severas como visceromegalia, miocarditis,
distrés respiratorio, neumonitis 6 meningoencefalitis, no
son comunes, sin embargo predisponen a un alto riesgo de
muerte (Torrico et al., 2004).

Diagnéstico

La enfermedad de Chagas es diagnosticada utilizando téc-
nicas directas (buscando al parasito) o indirectas (a través
de anticuerpos especificos contra 7. cruzi) (WHO, 2002; Mi-
nistérico et al., 2005; Gomes et al., 2009). La seleccion de la
prueba depende de la fase clinica en la que se encuentre el
paciente y de su especificidad y precision.

En la fase aguda el diagnostico se basa en la busqueda de
la presencia del pardsito, mediante examen microscopico de
sangre (Frotis, Gota Gruesa, Strout, Microstrout, Microhe-
matocrito, Hemocultivo), identificacion de ADN del parasito
mediante PCR o por el aislamiento del parasito a través del
xenodiagnostico (Avila et al., 1993; Diez et al., 2008).

El método microscopico es util, solo cuando los niveles
de parasitemia se encuentran en niveles detectables, lo que
generalmente ocurre en el lapso de unos cuantos dias o se-
manas posteriores al inicio de la infeccion. El xenodiag-
nostico es un método muy eficiente para aislar el parésito
en donde se utilizan chinches triatbminos de laboratorio
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para alimentarlos con la sangre del paciente y su conte-
nido intestinal es examinado en la busqueda de parésitos
4 semanas después. Este procedimiento es positivo en casi
todos los pacientes con enfermedad aguda y en un 50% de
los pacientes con enfermedad crénica. Por otro lado la téc-
nica de PCR ha demostrado tener mayor sensibilidad que
la microscopia y el xenodiagnostico y su mayor utilidad re-
side en la deteccion de la parasitemia en la fase crénica y
diagnostico de infeccion congénita y en neonatos. Desafor-
tunadamente esta prueba no esta disponible en la mayoria
de los laboratorios de rutina (Diez et al., 2008).

En la fase cronica, en donde la presencia del parasito
es escasa y hay anticuerpos circulantes tipo IgM e 1gG, el
método serologico es el mas utilizado para el diagndstico
de la enfermedad. Regularmente se utilizan las pruebas de
ELISA indirecta, Hemaglutinacién indirecta e Inmunofluo-
rescencia (Gomes et al., 2009).

Son pocos los pacientes diagnosticados en la fase aguda
de la enfermedad, por lo que en la actualidad el diagnéstico
se realiza cuando los pacientes presentan las manifestaciones
cronicas sintomaticas. En esta fase, el diagnostico se basa de
inicio principalmente en la historia clinica realizada al pa-
ciente, complementada con estudios de gabinete y de labora-
torio. Los estudios de gabinete son ttiles solo en la fase cro-
nica sintomatica, e incluyen radiologia toracico-abdominal,
electrocardiograma o ecocardiograma de doce derivaciones,
y ultrasonido (Dumonteil, 1999; Rassi et al., 2000).
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Patologia

De manera tipica, el corazéon de un paciente de CCC ma-
croscopicamente es dilatado y congestionado llegando a
pesar hasta 630g cuando normalmente pesa alrededor de
300g. Las arterias coronarias se encuentran dilatadas y con-
gestivas. Los ganglios linfdticos adyacentes a la aorta y a la
vena pulmonar se encuentran dilatados y presentan estruc-
turas intercaladas en forma de perlas, reflejo del infiltrado
en las paredes del corazon (Teixeira et al., 2006).

A nivel microscopico, en el tejido cardiaco de pacien-
tes con CCC es frecuente encontrar infiltrados de diversas
células del sistema inmunolégico incluyendo células plas-
maticas, eosindfilos, mastocitos y neutréfilos. Sin embargo,
la bisqueda de parasitos se enfoca en localizar los nidos
de amastigotes, para lo que es necesario analizar grandes
extensiones de tejido ya que los pardsitos se encuentran en
menos del 20% de los pacientes con CCC (Teixeira et al.,
2006; Satoh et al., 2010).

También es posible encontrar ganglionitis, necrosis de
ganglios parasimpaticos y sustituciéon de fibras nerviosas
por tejido fibrético. A nivel microestructural, el andlisis de
los miocitos muestra principalmente degeneracion hialina,
tumefacciéon mitocondrial, destrucciéon y pérdida de miofi-
brillas. Conforme todas éstas lesiones envejecen, los infil-
trados se ven sustituidos por tejido fibroético limitando atn
mas la capacidad contrictil del corazén (Rassi et al., 2001;
Teixeira et al., 20006).

Resumiendo, los hallazgos anatomopatologicos en los

106



pacientes con CCC cumplen tres criterios: 1) Invasion con-
tinua de los parasitos al miocardio visible en forma de ni-
dos 2) Destruccion de las células de ganglios parasimpa-
ticos regionales del miocardio, 3) Necrosis focal causados
por cambios microvasculares asociados a fibrosis intersticial
e infiltrados de células mononucleares (Satoh et al., 2010).

En relacién a las manifestaciones gastrointestinales de la
enfermedad, se ha reportado la presencia de lesiones con
infiltrados inflamatorios en los ganglios parasimpaticos de
la capa muscular lisa (plexo de Auerbach) y en la submuco-
sa (plexo de Meissner) de manera similar a la ganglionitis
descrita en el corazon de pacientes con CCC (Da Mata et
al., 2000; Teixeira et al., 2006). Aunque se ha encontrado
presencia de nidos de pardsitos en las regiones peri o in-
traganglionares, no existe evidencia de que el parasito sea
capaz de invadir neuronas (Da Mata et al., 2000). De ma-
nera similar al corazon, las ganglionitis se resuelven con la
muerte de las neuronas llevada a cabo por los infiltrados de
células del sistema inmunoldgico, seguida de su reemplazo
por tejido fibrético (Teixeira et al., 2006).

Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad de Chagas tiene como
principales objetivos la eliminacion del agente etiologico y
el brindar soporte sindromitico al paciente.

El tratamiento etiologico tiene utilidad principalmente
en los casos agudos de la enfermedad. Las drogas que se
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han utilizado ampliamente como tripanocidas son el Nifur-
timox (actualmente removido del mercado) y el Benznida-
zol (no disponible comercialmente en México).

El Nifurtimox requiere ser internalizado por el parasito
donde actaa por la reduccion quimica del farmaco que con-
duce a la produccion de radicales libres de oxigeno (Apt et
al., 2011). Se administra a una dosis de 8mg/Kg/dia por 30-
60 dias en adultos 6 10mg/Kg/dia por 30-69 dias en nifos.
Estas dosis se reparten en tomas después de las comidas y
se instauran de manera gradual en los pacientes durante 4
dias (Pinto Dias, 2006; Andrade et al., 2011). El Benzni-
dazol acttia inhibiendo la sintesis proteica y se utiliza a una
dosis de bmg/Kg/dia por 60 dias en adultos hasta un maxi-
mo de 300mg al dia, y 5-10mg/Kg/dia por 60 dias en nifos
(Maya et al., 2007; Andrade et al., 2011).

Se ha reportado curacién con estos farmacos de alrede-
dor de un 70% de los casos de infecciéon aguda (Cerisola,
1969; Apt et al., 2011). No obstante producen reacciones
adversas en un 30% de los pacientes, las cuales son muy
severas e incluyen nauseas, vomitos, eritema, rash, derma-
titls atopica, ponineuropatias, leucopenia, trombocitope-
nia y agranulocitosis (Viotti et al., 2009; Apt et al., 2011).
Cabe mencionar que ambos medicamentos se encuentran
contraindicados en embarazadas, mujeres en periodo de
lactancia, pacientes con alcoholismo crénico, hepatopatas
y nefropatas (Apt et al., 2011). Se recomienda la aplica-
c16n de dosis similares de estos tratamientos para pacientes
que se han expuesto al parasito de manera accidental. Por
otra parte, la administraciéon del tratamiento etiol6gico en
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pacientes que cursan la etapa crénica de la enfermedad se
encuentra en debate. A pesar de que existe evidencia expe-
rimental que sefiala menor progresion de la cardiopatia en
pacientes que han llevado el tratamiento, atin no existe un
lineamiento que indique la necesidad de usarlos en estos
casos (Viotti et al., 1994; Sosa Estani et al., 1998; Andrade
etal., 2011).

Existen diversos estudios en curso, que pretenden eva-
luar la utilidad de diversos compuestos como agentes tri-
panocidas, entre los cuales se encuentra el alopurinol, in-
hibidores del ergosterol, inhibidores de cistein-proteasas,
inhibidores del metabolismo del tripanotion, inhibidores
del metabolismo de pirofosfatos, inhibidores de las metil-
carboxipeptidasas e inhibidores de los fosfolipidos. Sin em-
bargo, el valor final de estos farmacos, ain se encuentra en
discusion (Apt et al., 2011).

El tratamiento sindromatico de la CCC tiene como fin la
prevencion de la falla cardiaca y el aminoramiento de las
demds manifestaciones de la enfermedad. Emplea al igual
que en otros sindromes cardiacos, la combinaciéon de diu-
réticos, antiarritmicos, bloqueadores de la enzima conver-
tidora de angiotensina (ECA) o bloqueadores del receptor
de la angiotensina y bloqueadores del receptor Beta-adre-
nérgico. De hecho, existe muy poca evidencia acerca del
efecto de estos farmacos especificamente en la enfermedad
de Chagas (Dubner et al., 2008; Biolo et al., 2010).

En pacientes arritmicos sin compromiso ventricular el
tratamiento puede ser individualizado a criterio del clinico.
Cuando existe compromiso ventricular solamente se reco-
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mienda la administraciéon de amiodarona a dosis de 200/400
mg por dia en asociacion con Beta-bloqueadores. A nivel de
urgencia médica, algunos pacientes experimentan taqui-
cardia supraventricular la cual se trata mediante cardiocon-
version con el fin de lograr estabilizacion y posteriormente,
se administrara amiodarona 150mg cada 10 minutos hasta
que no exista reversion. El tratamiento perfusivo continuo
puede realizarse a razéon de Img/minuto/6 horas y poste-
riormente 0.5mg/minuto/18 horas. En el caso de pacientes
que, aunado a la taquicardia supraventricular, cursen o no
con disfuncién ventricular se considerara la instalacion de
un cardioversor/desfibrilador implantable (Dubner et al.,
2008; Andrade et al., 2011). Igualmente se ha empleado el
cateterismo epicardico transtoracico no quirdrgico para el
tratamiento de las arritmias ventriculares. En estos casos,
la taquicardia debe ser monomorfica, sostenida, con buena
tolerancia hemodindmica y refractaria a tratamiento. Se ha
reportado una supervivencia de pacientes tratados median-
te esta técnica de alrededor de 40% a 5 anos (Sosa et al.,
2001; Dubner et al., 2008).

El tratamiento de las bradiarritmias no difiere del reco-
mendado para otras cardiopatias y usualmente involucra la
instalacién de un marcapasos. Las indicaciones para la colo-
cacion de éstos son las mismas que se siguen en otras pato-
logias; sin embargo, dada la evoluciéon de estos pacientes a
una cardiopatia dilatada hay que considerar la instalacion de
un electrodo atrial. También, considerando las implicacio-
nes cronotopicas de la enfermedad, se recomienda el uso de
un sistema DDD-R (Rincon et al., 2006; Dubner et al., 2008).
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En el caso de los pacientes que cursan con manifestacio-
nes gastrointestinales de la enfermedad, se utilizan primor-
dialmente agentes protectores de la mucosa e inhibidores
de la bomba de protones debido a la irritacién que puede
producir un episodio de refluyjo (Meneghelli, 2004). Para
pacientes que cursan con megaesofago se ha reportado que
el uso de nitratos como nifedipino (10mg 45 minutos antes
de las comidas) pueden tener efecto en la relajacion del es-
finter cardias y prevenir el reflujo en estos pacientes (Pina-
zo et al., 2010). Las alternativas quirdrgicas de tratamiento
incluyen la instalaciéon de balon neumatico por endoscopia
y en casos avanzados, la miotomia laparoscopica por técni-
ca de Heller y la cardiomiectomia con fundoplicacion de
Pinetti (Felix et al., 1996; Pinazo et al., 2010). El tratamien-
to del megacolon depende del grado de constipacidon de
acuerdo a los criterios de Roma III, el grado de dilatacion
y porcentaje de afectacion del 6rgano, la condicion nutri-
cional del paciente y las comorbilidades existentes en base
a las cuales, el clinico definiria un tratamiento personali-
zado. A pesar que no existe un consenso en el tratamiento
médico o quirdrgico del megacolon, se ha sugerido recien-
temente una clasificaciéon en 3 grupos denominados 0, 1y
2. El grupo 0 incluye pacientes sin alteraciones en el enema
de bario. El grupo 1 incluye pacientes con dolic-ocolon, y el
grupo 2 incluye pacientes con dolico-megacolon (Pinazo et
al., 2010). De acuerdo a esta clasificacion, los pacientes de
los grupos 0y 1 se mantienen con modificaciones generales
en dieta y ejercicio fisico diario. Se sugiere agregar laxantes
osmoticos a bajo perfil sobre todo para pacientes que pre-
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senten constipacion. En el caso de los pacientes del grupo 2
ademas de lo anterior, se sugiere considerar el tratamiento
quirargico dependiendo de las condiciones clinicas del pa-
ciente. Se han empleado con éxito técnicas como la recto-
sigmoidectomia de Duhamel-Haddad entre otras (Pinazo
et al., 2010). El tratamiento quirargico es obligatorio en ca-
sos que Incluyan complicaciones tales como fecaloma, vol-
vulo intestinal y perforacion intestinal (Pinazo et al., 2010).

Medidas preventivas

A la fecha no hay una forma efectiva de prevenir la enfer-
medad y mucho menos erradicarla, ya que ésta enfermedad
persiste en la naturaleza como una zoonosis. Por ello los es-
fuerzos para prevenir la enfermedad se han hecho a través
del control de la poblacién de los vectores y el muestreo en
bancos de sangre para detectar y evitar la donaciéon de las
unidades de sangre y 6rganos de personas positivas a la in-
teccion al parasito, constituyendo cuatro iniciativas multina-
cionales: 1) IPCA (Centroamérica): Honduras, Guatemala,
Nicaragua, El Salvador, Costa Rica, Belice, Panama; 2) IPA
(Andes): Venezuela, Colombia, Ecuador y Pera; 3) AMCHA
(Amazonas): Venezuela, Colombia, Ecuador, Pert, Bolivia,
Brasil, Guyana Francesa, Guyanay Surinam y 4) INCOSUR
(Gran Chaco): Brasil, Bolivia, Paraguay, Uruguay, Argenti-
nay Chile.

Aunque las enfermedades transmitidas por vectores es-
tan incluidas dentro de los programas prioritarios del sis-
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tema de atencidén primaria en México, la enfermedad de
Chagas no esta incluida en las iniciativas nacionales ni mul-
tinacionales y no se cuenta con un programa especifico de
vigilancia epidemiolédgica, no existe una estrategia para su
prevencion y control y no se cuenta con una partida presu-
puestal especifica como la que existe para otras enferme-
dades transmitidas por vectores como paludismo y dengue
entre otras.

Los esfuerzos enfocados para el control del vector, han
tenido efectos positivos en algunas zonas endémicas de la
enfermedad en Latino América. Sin embargo, su éxito se
ha visto comprometido por la creciente resistencia de los
vectores a los msecticidas utilizados y la falta de vigilancia
y continuidad en los programas de control. Esto altimo, se
ha visto reflejado en zonas declaradas libres del vector en
donde ya no se justifica la continuidad de los programas de
control y se ha observado una re-infestaciéon de la misma o
nuevas especies de triatominos, debido a las caracteristicas
zoonoticas de la infeccion.
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