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I. INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas es también llamada Tripanosomiasis americana
o enfermedad de Chagas-Mazza. El nombre con que se conoce la enfermedad
es en reconocimiento a quien la identificé por primera vez, Carlos Chagas a
comienzos del siglo XX. Esta infeccién se halla presente en Centro y
Suramérica, desde la zona del norte de Argentina hasta el sur de Estados
Unidos. De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), existirian
alrededor de 24 millones de personas infectadas en el continente (Atias, 1991,
Gurgel-Goncalves et al., 2004; Merck, 2000).

Bajo estas circunstancias esta enfermedad es uno de los principales
problemas de salud publica en diversos paises latinoamericanos (Rodrigues
Roque et al., 2005). Es causada por el protozoario flagelado Trypanosoma
cruzi de la familia Trypanosomatidae, cuyo ciclo evolutivo es complejo y sufre
varias transformaciones tanto en el hospedador vertebrado como en el vector.
Los principales vectores son insectos hematdéfagos de la familia de los
Triatominos que pertenecen  principalmente a tres géneros: Triatoma,
Panstrongylus y Rhodnius (Atias, 1991; Smyth, 1965).

El reservorio del parasito lo constituyen los animales mamiferos, incluyendo
al hombre, en quien la infeccidn puede ser congénita o adquirida y afectar en
grado variable, diversos érganos y sistemas, especialmente el corazén y el
tubo digestivo (Acha y Szyfres, 1999). La importancia de la enfermedad de
Chagas en salud publica radica sobre todo en la frecuencia de cardiopatias que
produce en los enfermos cronicos. En algunas regiones, la enfermedad es la
causa mas frecuente de miocarditis e incluso de muerte (Rodriguez-Morales,
2005; Fontes Rezendea et al., 2006).



Varias especies animales sirven de reservorios en diferentes situaciones
ecoldgicas, encontrandose la infeccion natural en mas de 100 especies de
mamiferos domésticos y silvestres; entre los animales domésticos, el perro y el
gato son los hospedadores mas comunes e importantes del parasito (Yabsley y
Noblet, 2002). En diversas ocasiones se ha comprobado que las tasas de
infeccidn son tipicamente elevadas entre muchos mamiferos salvajes, siendo
los mas importantes: Dasypus spp. (armadillos), Dipelphis spp. (zarigleyas),
Neotoma spp. (ratas del bosque), Procyun spp.(mapaches) y Pseudolopex spp.
(zorros) (Davis, 1973; Ramsey y Schofield, 2003).

En el Peru, desde 1917 se ha descrito la presencia de triatominos
practicamente en todo el territorio nacional, y los principales reservorios son el
cuy (Cavia porcella), Rattus rattus, Rattus norvegicus; y en menor proporcion
otros mamiferos como los perros, los gatos, los cerdos, los conejos, los
vacunos, los ovinos y los equinos (Garcia, 1951; Herrer, 1955). Los mamiferos
silvestres como la zarigleya y el mono, también han sido hallados
naturalmente infectados en nuestro pais. Las tasas de infeccion de estos
animales son variadas (OGE, 2001; Rojas, 2003).

Respecto a la patologia de los humanos, la severidad e irreversibilidad de
las lesiones cardiacas y de otros organos, provocan invalidez y mortalidad
entre los grupos econdémicamente activos (Rodriguez-Morales, 2005). Sin
embargo, actualmente las estadisticas sanitarias no reflejan la verdadera
magnitud del problema porque la enfermedad prevalece en zonas suburbanas
o rurales donde la atencién médica no capta en su integridad la importancia de
la infeccion. La aplicacion de medidas de la lucha contra vectores ha
disminuido la transmision vectorial del parasito y ha cobrado importancia la
transmision no vectorial (Atias, 1991; Carneiro et al., 2001; OGE, 2001).

Por tanto, reconociendo la importancia de la enfermedad de Chagas, el
presente trabajo revisa diversos aspectos relacionados a factores de riesgo,
reservorios domésticos y silvestres, su impacto en salud publica y el rol del

Médico Veterinario en la importancia del control de esta enfermedad.



Il. REVISION BIBLIOGRAFICA

1. Generalidades

La enfermedad de Chagas fue identificada por Carlos Chagas, médico
brasilefio que trabajaba como malariolégo, quien en 1909 examindé a una
nifia de dos afios de edad con fiebre y hepato-esplenomegalia, clinicamente
diagnosticada de malaria; al examinar la sangre de esta nifia, encontré
flagelados similares a los hallados en las heces de los insectos triatominos;
también hallandolos en la sangre del gato que habitaba en la misma
vivienda, y decidi6 nominarlo Schizotripanum cruzi, en honor a Oswaldo
Cruz, amigo y colega (Dias y Schofield, 1999; OGE, 2001).

En 1917, Edmundo Escomel, médico arequipefno educado en Francia,
publicé la presencia del triatomino Triatoma infestans en los valles del
departamento de Arequipa, conocido vulgarmente como “chirimacha”,
palabra que deriva de voces quechuas que significan “borracho por el frio”,
por la peculiaridad del insecto de caminar vacilante cuando es llevado de
los valles a la altura. Presumié que este insecto fue introducido por los
pobladores que retornaron del norte de Chile, luego de la decadencia del
‘boom” del salitre, en las pampas de Tarapaca (Lumbreras et al., 1955;
OGE, 2001).

En 1919, el Dr. Escomel describi6 un caso humano de Chagas
procedente de Tahuamanu del departamento de Madre de Dios, que se
considera el primer caso diagnosticado en el pais (Herrer, 1955). Sin
embargo, su presencia en el pais es desde la época pre-colombina, pues
estudios de momias demuestran lesiones cardiacas y digestivas producidas
por T. cruzi; existiendo una momia procedente del Cuzco que fue llevada a
Florencia en la época colonial, en la cual se encuentran las alteraciones de
megaesoéfago y megacolon (Garcia, 1951; Herrer, 1956; Lumbreras, 1955).

Actualmente, la presencia de la enfermedad de Chagas no ha sido
notificada fuera del continente americano y su distribucion es rural,
relacionada a la presencia de los vectores intradomiciliarios o silvestres; sin

embargo, la migracion de nuestras poblaciones rurales (junto con sus



animales y pertenencias) a centros urbanos ha determinado que esta
infeccién cobre importancia en las zonas donde no se ha detectado la
presencia del vector y que la posibilidad de los mecanismos de transmision
no vectorial se hagan evidentes (Acha y Szyfres, 1999; Atias, 1991;
Ramsey y Schofield, 2003).

La importancia de los animales radica en su papel de reservorios y
amplificadores de la enfermedad, hipotesis sospechada desde principios de
siglo por Chagas y confirmada por numerosos investigadores, entre ellos,
Salvador Mazza quien en 1930 realiz6 en Argentina las primeras
descripciones de la infeccion en animales silvestres y domésticos. Si bien
los perros y gatos son dos de las mas de 100 especies de mamiferos que
puede servir de reservorio, su cercania con el hombre, la vivienda y los
vectores alli alojados, incrementa la tasa de transmisién y el riesgo de
infectar a la poblacién (de Lima et al., 2006; Meurs et al., 1998).

El impacto de la enfermedad de Chagas en salud publica radica sobre
todo en la frecuencia de cardiopatias que produce en los enfermos crénicos
siendo este uno de los motivos por los que a inicios de los afios 90 esta
enfermedad fue clasificada por el Banco Mundial como la mas seria
enfermedad parasitica en Latinoamérica, con un impacto socioeconémico
medido como DALYs o Afios de Vida Ajustados a Discapacidad (Dias et al.,
2002; Yamagata y Nakagawa, 2006).

El éxito de los programas de control depende de las iniciativas
regionales a gran escala para interrumpir la transmisiéon por vectores y el
control de animales reservorios, junto con la mejora en el analisis de los
bancos de sangre y la mejor deteccién y tratamiento de casos congénitos.
Es un error imaginar que la enfermedad de Chagas esta controlada, ya que
los siempre crecientes movimientos de poblaciones humanas, asi como el
desconocimiento de la importancia de los animales en el mantenimiento de
la enfermedad, ofrecen un riesgo perenne de nueva transmision (Dias et al.,
2002; Diotaiuti et al., 1995).



2. Etiologia

El término enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis americana es
utilizado para describir la infeccion producida por la presencia de los
tripomastigotes metaciclicos del protozoo flagelado T. cruzi en la corriente

sanguinea de los mamiferos (Davis, 1973; Rojas, 2003).

2.1. Ciclo biolégico

El ciclo bioldgico del T. cruzi se conoce como ciclico y se distingue de
la transmision mecanica, un proceso en el cual los tripanosomas apenas
se mantienen en un insecto durante un corto tiempo y son inoculados en
un nuevo hospedador sin pasar por ningun ciclo de desarrollo. El
desarrollo ciclico en el vector puede culminar en el intestino posterior (“la
estacion posterior”), o en el intestino anterior (“estacion anterior”), este
medio selectivo a dado por resultado la existencia de dos métodos de
infestacién (Lapage, 1971; Smyth, 1965):

- Contaminativo: caracteristico de las formas desarrolladas en el
intestino posterior; donde el hospedador es infectado por las heces,

como sucede en el T.cruzi.

- Inoculativo: caracteristico de las formas que habitan en el intestino
anterior, formas metaciclicas inoculadas con la saliva al picar al

hospedador, por ejemplo el T. rhodesiense.

Los insectos vectores se infectan al ingerir la sangre de los
mamiferos que contienen tripomastigotes, los cuales se transforman en
el lumen del intestino medio en epimastigotes empezando a multiplicarse
muy activamente por divisién binaria, y al cabo de 15 a 30 dias, en la
porcion final del mismo se transforman en tripomastigotes que reciben el
nombre de “tripomastigotes metaciclicos”, y son eliminados con las

heces del insecto y puede continuar haciéndolo durante toda su vida,



siendo la forma infectiva para el hombre y los reservorios (Atias, 1991;
Mehlhorn y Piekarski, 1993; Smyth, 1965).

El insecto reduvideo al momento de alimentarse defeca, pues debe
desocupar el intestino para poder acumular la mayor cantidad de sangre
posible (alrededor de 0.5 cm3 cada vez), expulsando asi los
tripanosomas junto con las excretas. El hospedador se infecta
activamente al frotarse estas heces infectadas dentro de la puncién
ocasionada por el vector, abrasiones de la piel, mucosas como las de la
boca y los ojos, siendo los parpados su sitio predilecto para la picadura
(Achay Szyfres, 1999; Lapage, 1971; OGE, 2001).

Estas lesiones permiten el ingreso del tripomastigote metaciclico al
tejido celular subcutaneo, donde se introducen en los macrofagos del
tejido conjuntivo de la dermis o en las células del tejido laxo, vecino al
sitio de la penetracion y adquieren la forma de amastigotes. Los
amastigotes se multiplican por fision binaria durante 4 a 5 dias, repletan
la célula que termina por romperse y salen los parasitos a la circulacion
bajo aspecto de tripomastigotes diseminandose por todo el organismo,
siendo los 6rganos mas afectados el corazén y el tubo digestivo (Acha y
Szyfres, 1999; Atias, 1991; Davis, 1973; Smyth, 1965).

Las condiciones bajo las cuales estas transformaciones bioldgicas
ocurren, no son bien conocidas; es sabido que los cambios de
temperatura son un factor que induce a la transformacion, por lo menos
en cultivos in vitro (Cruz-Reyes y Picking-Lopez, 2006). Este ciclo se
repite constantemente, asi que los tripanosomas estan frecuentemente
apareciendo y desapareciendo en la sangre, cerrandose el ciclo
biolégico cuando los tripomastigotes son ingeridos por los vectores
(Achay Szyfres, 1999; Atias, 1991).

Con respecto al periodo de transmisibilidad, los tripanosomas
aparecen en la sangre en la fase aguda de la enfermedad y pueden
permanecer en numeros muy bajos durante toda la vida sintomatica y
asintomatica. El vector se vuelve infectante entre 15 y 30 dias después

de haber picado al hospedador infectado y persiste en el animal durante



toda su vida (alrededor de dos afios). Los individuos infectados son
potencialmente transmisores en el caso que donen sangre u 6rganos
(Acha y Szyfres, 1999; OGE, 2001).

En suma, en los triatomas la infeccion esencialmente es del tubo
digestivo, con tripomastigotes en el intestino anterior y posterior, y con
epimastigotes en el intestino medio. En el mamifero la infeccién es
sanguinea y tisular: en la sangre circulan los tripomastigotes, que son
incapaces de multiplicarse, y en el interior de la célula se encuentran los
amastigotes, los cuales constituyen las formas de multiplicacién del
parasito en el hospedador (Achay Szyfres, 1999; Atias, 1991).



Figura 1. Ciclo biolégico del Trypanosoma cruzi
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2.2. Otros mecanismos de infeccion

La via vectorial anteriormente descrita es la forma de transmision
mas importante de la Tripanosomiasis americana, con un aproximado de
80% del total de transmisiones a humanos; sin embargo, la transmisién
no vectorial estda tomando creciente importancia y explica porque hay
casos de infeccibn Chagasica en personas que no viven en areas
endémicas, o no han sido picados por los triatominos y pueden darse:
(Dias y Schofield, 1999; Rodriguez-Morales, 2005):

- Através de la transfusiéon sanguinea

Los tripomastigotes suelen sobrevivir a temperatura de refrigeracion
sin perder su patogenecidad hasta por dos meses constituyendo el
segundo modo en importancia de transmitir la infeccion, y ocurre
también en areas libres de los insectos transmisores, debido a la
creciente migracién de la poblacion rural de areas endémicas a las no
endémicas y las ciudades (Acha y Szyfres, 1999; Schofield et al., 2006).

La tasa promedio de la prevalencia de los donadores chagasicos en
los bancos de sangre varia de 0.15% en Ecuador a mas de 40% en
Bolivia, con altos niveles de seroprevalencia también en partes de
Argentina, Paraguay y Chile. Significativos niveles en otros paises, tales
como Venezuela (4%) y Guatemala (8%), con una extrapolacion
probable a otras regiones debido a las migraciones internacionales
(Cruz-Reyes y Picking-Lopez, 2006; Dias et al., 2002).

En el Peru, la tasa de infeccion en bancos de sangre fluctua entre
3.0 y 12.0% variando entre localidades, por ejemplo, en un area
endémica como el departamento de Arequipa es alrededor del 6%,
mientras que en Lima, la tasa de prevalencia de donantes
seroldégicamente positivos fluctua de 0.66 a 1.83% (MINSA, 2005; OGE,
2001).



- Através de la placenta

Desde que Dao, en Venezuela describié en 1949 el primer caso de
infeccion congénita por el T. cruzi, se han comunicado un poco mas de
un centenar de casos, lo que hace suponer que este modo de
transmision es infrecuente; sin embargo, esto sélo se refiere a los casos
sintomaticos, requiriéndose mayores estudios debido a la presentacién
subclinica de muchos casos que suelen manifestarse semanas o meses
después del nacimiento (Atias, 1991).

Alrededor de 5000 nuevas infecciones por afo pueden ser debido a
esta ruta de transmision, segun diversos autores. La presencia de
anticuerpos ha sido demostrada por métodos de laboratorio en madres
de Lima que provenian de areas endémicas lo que hace presumir que
este mecanismo de transmisidén existe en nuestro medio (Atias, 1991;
OGE, 2001).

- Através del transplante de érganos

Este tipo de transmisibn puede ocurrir cuando el &rgano
transplantado es portador de nidos de amastigotes, que se multiplican e
invaden los tejidos del individuo receptor, a quien ademas se le
administra corticoides o0 sustancias bloqueadoras de la respuesta
inmune para favorecer el transplante (Atias, 1991; Fontes Rezendea et
al., 2006).

La serologia en la pre-cirugia del donador y destinatario debe ser
obligatorio en las areas endémicas, o cuando cualquiera tiene una
historia epidemiolégica de posible contacto con el parasito. No existe
informacién nacional al respecto; pero teniendo en consideracion la
informacién de otros paises, y dado que los transplantes de 6rganos son
cada vez mas frecuentes, el riesgo de adquirir la infeccion por este
mecanismo es importante (Dias y Schofield, 1999; Fontes Rezendea et
al., 2006; Ferreira y Borges, 2002).
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En el laboratorio

Alrededor de 50 casos ya han sido reportados, generalmente como
resultado de una punzada accidental de las agujas infectadas con
muestras de sangre de persona o animales infectados, por la exposicion
a las excretas del vector infectado, asi como por el contacto de material
infectado. De esto deriva la recomendacién que los laboratorios deben
tener una entrada restringida, y el uso de guantes, gafas protectoras,
mascaras, zapatos cerrados y mandil largo, debe ser obligatorio para
técnicos que trabajan con el parasito (Dias y Schofield, 1999; OGE,
2001; Revelli et al., 1990; Rodriguez-Morales, 2005).

- Viaoral

Se ha demostrado experimentalmente la transmisién de T.cruzi por
via oral, sea por infeccién directa con el flagelado o mediado por moscas
(Musca domestica), que previamente han ingerido deyecciones de
Triatoma infestans con el parasito. Probablemente este mecanismo de
transmision tenga poco o ninguna significacién para la infeccion directa
del hombre (Acha y Szyfres, 1999).

Epidemiologia

La enfermedad de Chagas es generalmente de distribucion rural,

relacionada a la presencia de los vectores intradomiciliarios como Triatoma

infestans, peridomiciliarios o silvestres como Panstrongylus chinai. El

hombre susceptible puede adquirir la infeccidon durante el suefio, que es el

momento en que el insecto suele picarlo dentro y fuera de la vivienda

(Herber y Kroeger, 2003; Reyes-Lugo y Rodriguez-Acosta, 2000).

En las areas donde solo existe el ciclo selvatico, la infeccion humana es

ocasional y de escasa importancia, mientras que donde hay triatominos

domiciliarios, la enfermedad chagasica se presenta en forma endémica o

hiperendémica, siendo la poblacion susceptible la que habita en el campo

conviviendo con el insecto y sélo le molesta durante la noche e ignora el
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peligro de la infeccion que puede adquirir (Reyes-Lugo y Rodriguez-Acosta,
2000).

La migraciébn de nuestras poblaciones rurales a centros urbanos y
especialmente a la capital, ha determinado que esta infeccidon cobre
importancia en las zonas donde no se ha detectado la presencia del vector
y que la posibilidad de los mecanismos de transmision no vectorial se hagan
evidentes (Ramsey y Schofield, 2003; Zallouma et al., 2005).

En el Perd, la Tripanosomiasis americana forma parte de Ia
enfermedades metaxénicas o transmisibles mas comunes e importantes,
siendo el area Chagasica mas importante del pais la vertiente suroccidental
del Pacifico comprendida entre los 13° y 19° latitud sur. En esta area se
encuentra el T. infestans, que ha sido notificado en 21 provincias y de 90 a
125 distritos, donde reside una poblacién de 1 383 740 habitantes con un
numero de viviendas que oscila entre 160,000 a 276,748 (OGE, 2001).

En nuestro pais existe un 9% de endemia de esta enfermedad, con
600,000 infectados y 7 millones de personas en riesgo de adquirirla (34%
de la poblacién total), con el grupo etareo mas afectado entre los 20 y 54
afnos de edad. En la regién nororiental y suroccidental se han identificado 18
especies de vectores y 11 de ellas se han encontrado naturalmente
infectadas por T. cruzi, 1o que indica presencia de infeccion animal y
humana en esa parte del territorio (MINSA, 2005; OGE, 2001).

En la cadena epidemioldgica de ésta y otras infecciones metaxénicas o
transmitidas por vectores, debemos considerar como elementos al parasito,

el vector, medio ambiente y a los hospedadores, incluyendo el hombre.

3.1. Parasito

Reino: Protista
Phylum: Sarcomastigophora
Clase: Zoomastigophorea
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Orden: Kinetoplastida

Familia: Trypanosomatidae
Género: Trypanosoma
Especie: cruzi

El Trypanosoma cruzi, es un protozoo cuyo cuerpo esta
constituido por una sola célula, en donde se distingue el nucleo y el
citoplasma. Los tripanosomas pertenecen a la familia
Trypanosomatidae cuyos miembros son exclusivamente parasitos, el
nombre proviene del griego trypabé (perfora) y de soma (cuerpo)
debido a la manera en que el organismo penetra en la célula como si
la taladrara (Davis, 1973; Lapage, 1971; Mehlhorn y Piekarski, 1993).

El T. cruzi tiene un ciclo evolutivo caracteristico y complejo,
sufriendo varias transformaciones tanto en el hospedador vertebrado
como en el vector triatomineo. Presenta tres formas evolutivas, cada
una con morfologia y habitat diferentes (Acha y Szyfres, 1999;
Nogueira et al., 2007).

3.1.1. Tripomastigote

El tripomastigote corresponde a la “forma tripanosémica” de
Wenyton (Mehlhorn y Piekarski, 1993). Es una célula alargada que
adopta generalmente la forma de C o S, de unos 20 micrones de
largo, con citoplasma granuloso y un nucleo central vesiculoso.
Presenta un organelo muy prominente en su extremidad posterior
denominado quinetoplasto, del cual emerge un flagelo que bordea
una membrana ondulante hasta su salida por la extremidad
anterior. Este gran quinetoplasto es subterminal (posterior al
nucleo) y de forma redondeada. La membrana ondulante es ligera
y presenta sélo dos o tres pliegues (Atias, 1991; Lapage, 1971;
Smyth, 1965).
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El 6rgano locomotor es una extension del citoplasma, filiforme o
en forma de latigo llamado “flagelo”. Las funciones del flagelo son
crear corrientes en el liquido que rodea al protozoo, por medio del
cual el organismo se mueve o se desplaza, y también impulsar las
particulas alimentarias hacia la boca, fijar al protozoo en un
substrato sdélido, o gobernar sus movimientos (Lapage, 1971;
Mehlhorn y Piekarski, 1993).

Esta forma es muy movil y se encuentra en la sangre periférica
del hombre o de los animales infectados, y en el intestino anterior y
posterior del insecto vector. Se observa con facilidad en la sangre
del hombre sélo en las primeras etapas de la infeccion, y cuando la
enfermedad es cronica las formas sanguineas escasean.
Constituye la forma infectante para los mamiferos y triatominos. No
se multiplica y permanece viable en la sangre de donantes
infectados, aun conservada a temperatura de refrigeracién (Atias,
1991; Lapage, 1971, OGE, 2001).

Figura 2. Tripomastigote del Trypanosoma cruzi

|
Al mm

(Fuente: Bastien, 1998)
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3.1.2. Amastigote

Antes conocido como “fase leishmania” de Wenyton (Mehlhorn y
Piekarski, 1993). Es una célula redonda, muy pequefa, de 2-4
micrones de diametro, presenta nucleo y quinetoplasto, es
intracelular y se reproduce por division binaria. No presenta
flagelo visible, aparentemente es aflagelado al microscopio de luz;
pero en la ultraestructura se observa que posee un corto flagelo no
emergente. Es la forma de multiplicacion del parasito y la hace en
el interior de las células del mamifero (Atias, 1991; Smyth, 1965).

La multiplicacién es por fision binaria, que es la division del
organismo en dos mitades iguales cada una de las cuales se
transforma en un organismo independiente, siempre es asexual y
da por resultado la multiplicacion numérica de los individuos de la
especie. La fase del ciclo biolégico en que esta multiplicacion
asexual tiene lugar se llama “fase multiplicativa” (Atias, 1991;
Lapage, 1971; Mehlhorn y Piekarski, 1993).

Figura 3. Amastigote de Trypanosoma cruzi
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(Fuente: Bastien, 1998)
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3.1.3. Epimastigote

Corresponde a la “fase crithidial” de Wenyton (Mehlhorn y
Piekarski, 1993). Es similar al tripomastigote, es mas alargado y el
quinetoplasto esta siempre cerca al nucleo. El flagelo bordea la
membrana ondulante y emerge por la extremidad anterior. Es la
forma de multiplicacion del parasito en el intestino medio del
triatomino (Atias, 1991; Smith, 1965).

Los epimastigotes se multiplican por division binaria en la
superficie luminal del intestino medio del vector por mecanismos
moleculares hasta el momento desconocidos, y pasan al intestino
posterior, en donde se convierten en tripanosomas metaciclicos
infectantes o tripomastigotes metaciclicos (Atias, 1991; Lapage,
1971).

Figura 4. Epimastigote de Trypanosoma cruzi

P
O10mm
(Fuente: Bastien, 1998)
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3.1.4. Cepas

Cuando se estudian las cepas aisladas de los diversos
hospedadores, se observa una gran variedad en la morfologia,
virulencia, entre otras caracteristicas. Si bien algunas de estas
variaciones pudieran ser explicadas por la respuesta del
hospedador infectado, se ha estudiado con creciente interés las
caracteristicas bioquimicas e isoenzimaticas de las cepas de T.
cruzi (Andrade et al., 1992; Fernandez et al., 2001; Rodrigues
Roque et al., 2005).

La caracterizacion bioquimica mas sencilla de las cepas del T.
cruzi es determinada por los perfiles electroforéticos de las
isoenzimas, basandose en el principio de que una enzima es igual
a un gen. Al hacer la corrida y la identificacion electroforética de
una enzima como las hexoquinasa, por ejemplo, a dos cultivos del
parasito procedentes de dos aislamientos diferentes y obtener
igual numero de bandas en ambos aislamientos, puede decirse
que son izoenzimaticamente iguales y por lo tanto de la misma
cepa (Andrade et al., 1992; Garzon et al., 2002; Telleria et al.,
2006).

La electroforesis isoenzimatica permite caracterizar las
poblaciones del T.cruzi, dandose el nombre de zimodema a una
poblacién de parasitos con perfiles isoenzimaticos idénticos. Miles
en 1983 identifico tres zimodemas en Brasil, las cuales tenian
afinidad por determinados tejidos: cepas miotropas con afinidad
por el tejido esquelético y/o miocardico; cepas reticulotropas con
afinidad por el higado, ganglios y bazo; y cepas neurotropas con
afinidad por el SNC (Acha y Szyfres, 1999; Atias, 1991;
Fernandez et al., 2001).

Se establecieron patrones de corridos enzimaticos estandares
o zimodemas, siendo distinguida tres y se denominaron
zimodemas 1, 2y 3 (Z1, Z2 y Z3). Mas tarde, la caracteristica

isoenzimatica extensa llevé a la subdivision en 43 unidades

17



discretas; y recientemente marcadores moleculares permitieron la
distincién en dos grupos grandes T. cruzi | y Il (Tc |y Tc Il)
(Andrade et al., 1992; Garzon et al.,, 2002; Gurgel-Goncalves et
al., 2004; Telleria et al., 2006).

Estudios de campo muestran que Tc | predomina en los ciclos
de transmision domeéstico del norte de la Amazonia, y esta
frecuentemente asociado con los vectores Rhodnius, habitantes
comunes de las palmeras. Mientras que el Tc Il se encuentra en el
sur de América del Sur, donde el T. infestans es el principal
vector, ademas hay evidencia que sugiere causaria severas
parasitemias en roedores; sin embargo, también han sido
descritos ciclos que involucran Tcll incluso en areas donde Tc |
existe (Andrade et al., 1992; Gurgel-Goncalves et al., 2004; Pinho
et al., 2000).

Estudios realizados en Brasil, muestran que el Tc | esta
involucrado en los casos notificados de los pacientes chagasicos
agudos, mientras que el Tc Il fue aislado en la mayoria de los
casos cronicos, siendo esto argumentado en recientes revisiones
que sostienen que Tc | es incapaz de causar enfermedades
cronicas a los humanos; pero se recomiendan investigaciones
para consolidar la idea (Cruz-Reyes y Pickering-Lopez, 2006;
Fernandez et al., 2001).

Las cepas del T. cruzi procedentes de las cuencas del Marainon
y del Huallaga muestran ciertas caracteristicas patogénicas que
las diferencian de las demas cepas que se encuentra en otras
regiones del Peru. Esto se demostrd en un estudio en donde se
inocularon 11 ratas con la mezcla de heces y contenido intestinal
de ejemplares del P. herreri capturados en la provincia de
Moyabamba notandose predominando un curso de tipo agudo, de
idéntica manera a lo observado anteriormente en cepas del T.
cruzi obtenidas en estudios realizados en la cuenca del Marafion
(Herrer, 1955; Herrer, 1956).
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3.2. Vectores

Reino: Animalia

Phylum: Arthropoda

Clase: Insecta

Orden: Hemiptera

Familia: Reduviidae

Género: Triatoma, Rhodnius, Panstrongylus

Los insectos vectores del T. cruzi, son insectos llamados con
frecuencia “chinches asesinas” o “chinches hociconas” o “chinches
besuconas”, debido a que son feroces succionadores de sangre y con
frecuencia muerden en la cara, alrededor de la boca y de los ojos
(Telleria et al., 2006). Son vectores bioldgicos, porque no solamente
llevan el parasito del reservorio al hombre o animal susceptible, sino
también porque el parasito se reproduce en el interior del vector. Los
principales vectores pertenecen a tres géneros: Triatoma, Panstrongylus
y Rhodnius (Lapage, 1971; Smyth, 1965).

La distribucion de triatominos, vectores de la enfermedad de Chagas,
se limita al continente americano, desde el sur de Estados Unidos hasta
la provincia de Chubut en Argentina. Se ha encontrado la presencia de
vectores entre los 40° de latitud norte hasta los 45° de latitud sur. Se
admite la presencia de 112 especies de vectores en el continente
americano, siendo esta informacion constantemente actualizada con
ultimas investigaciones (Cruz-Reyes y Pickering-Lopez, 2006).

La presencia del vector es escasa tanto en lugares de gran altitud
como también en aquellos que se encuentran préximos al mar, de
preferencia si éstos reciben en forma directa la brisa marina. La zona de
mas intensa infestacién podria considerarse entre los 600 y 1500 metros

de altitud cuyo limite se hallaria alrededor de los 3,500 a 4,000 m.s.n.m.,
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debido fundamentalmente a la baja temperatura que existe en las
localidades que se encuentran a tal altitud, siendo las regiones mas
afectadas de climas tropicales, calidos o templados y secos (Acha y
Szyfres, 1999; Herrera et al., 2005; Oostburg et al., 2003).

Todos ellos tienen una metamorfosis incompleta, es decir las hembras
ponen huevos que incuban entre 10-40 dias, eclosionando ninfas
apteras que deben pasar por cinco estadios hasta evolucionar a adultos
alados (Smyth, 1965). En todas sus fases son susceptibles a la infeccién
y los animales que les sirven de aprovisionamiento de sangre no
solamente son los mamiferos, sino también las aves, y en algunos casos
animales de sangre fria como ocurre con algunos estadios del Belminus
peruvianus (OGE, 2001; Sandoval et al., 2000).

Para pasar de un estadio evolutivo a otro, las ninfas deben tomar
sangre y el desarrollo en cada estadio dura alrededor de un mes, de
modo que el desarrollo del huevo a adulto toma alrededor de seis
meses; sin embargo la capacidad de ayuno es importante, pudiendo
permanecer en el mismo estadio hasta un afio. Se considera que la
sangre del mamifero les es indispensable a los insectos hematéfagos
para producir la ecdisona u hormona de la metamorfosis, que es un
esterol, que no puede sintetizar el insecto y cuya fuente externa es el
colesterol de la sangre ingerida (Dias y Schofield, 1999; Reyes-Lugo y
Rodriguez-Acosta. 2000; Rodrigues Roque et al., 2005).

Un triatomineo como T. Infestans deposita durante su vida alrededor
de 300 huevos, blanquecinos de tamafio aproximado al grano de alpiste;
la ninfa se llama chinche “pila” y se parece a un insecto ya desarrollado
sin alas; y el adulto mide alrededor de 3 cm de color castafio oscuro con
manchas amarillentas escalonadas en los bordes. La mejor manera de
darse cuenta de su presencia es por sus defecaciones color pardo
amarillentas y negruzcas, depositadas como gotas en la ropa de cama,
paredes, muebles, entre otros enseres (Acha y Szyfres, 1999; Reyes-

Lugo y Rodriguez-Acosta, 2000; Rodrigues Roque et al., 2005).
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El factor del tiempo transcurrido entre el acto de ingerir la sangre y el
de la defecacion es importante para determinar el papel del triatomineo
como transmisor del parasito. Los vectores mas eficaces son los que
defecan durante la alimentacion o poco después de alimentarse, como
por ejemplo T.infestans. En cambio, T. protracta, una especie
norteamericana tarda en defecar y cuando lo hace puede estar alejada
del hospedador (Grogl et al., 1984; Villegas-Garcia y Santillan-Alarcén,
2001).

En relacion con el grado de adaptacién a la domiciliacién, las
especies de triatomineos son de tres clases: domicliarias,
peridomiciliarias y silvestres. Hoy se aceptan que las vinchucas antes
eran de habitos silvestres; pero se fueron adaptando gradualmente a la
domesticidad humana, eligiendo las viviendas que tengan caracteristicas
favorecedoras de sus habitos, como grietas en pisos y paredes, muebles
u objetos nunca cambiados de lugar, zonas que no son periddicamente
limpiadas, cubierta de techos o paredes que ofrezcan resquicios, entre
otras caracteristicas (OGE, 2001; Silveira, 2000).

En el Peru, el T. infestans es entre todas las especies encontradas
la que tiene mayor importancia en la zona suroccidental del pais, esta
especie es intradomiciliaria hallandose principalmente en los
departamentos de Tacna, Moquegua y Arequipa, y en menor proporciéon
Ica, Ayacucho y Apurimac; siendo encontrado no solo en los valles de
estos departamentos, sino también en zonas urbanas de las ciudades
(Herrer, 1955; Lumbreras et al., 1955; OGE, 2001).

La infestacion de las casas o indice de infestacion domiciliaria (1ID) es
alta, pudiendo llegar al 100% en algunos valles del departamento de
Arequipa, y de 0-16% en el departamento de Ica. La infeccion de estos
vectores por T. cruzi suele ser alta, el indice de infeccion trypano-
triatomino (ITT) puede ser de hasta 40% como lo encontrado en el
distrito de Caraveli en Arequipa (OGE, 2001).
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Otras especies importantes en la regidén nororiental del pais son P.
herreri encontrado principalmente en el departamento de San Martin, de
habitos domiciliarios y con un indice trypano-triatomino de 31.4%
(Herrer, 1956). El T. carrioni es de habitos domiciliarios y representa un
peligro importante a considerarse actualmente, ya que los ultimos casos
de Chagas comunicados del departamento de Cajamarca y Amazonas
parecen estar relacionados con esta especie (OGE, 2001).

El R. ecuadoriensis, de habitos domiciliarios y peridomiciliarios, es
importante en el departamento de La Libertad, donde se ha encontrado
infectado ademas con T. rangeli, flagelado no patdégeno para el ser
humano; pero es importante diferenciarlo del T. cruzi. El P. chinai, es un
vector peridomiciliario que tiene una amplia distribucion en los
departamentos del norte y nor-oriente peruano, y se suele encontrar
naturalmente infectado con T. cruzi (OGE, 2001; Yamagata y Nakagawa,
2006).

Figura 5. Mapa de distribuciéon de los vectores de la enfermedad de
Chagas en América.
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3.3. Medio ambiente

El T. cruzi se encuentra desde las zonas del norte de Argentina,
asentandose el limite norte en el sur de Estados Unidos. Es una
enfermedad endémica que no presenta variaciones clinicas o
estacionales de gran importancia (Fontes Rezendea et al., 2006). La
ecologia de la enfermedad de Chagas esta estrechamente relacionada
con el subdesarrollo y la pobreza en las zonas urbanas marginales y
rurales de América Latina (Acha y Szyfres, 1999; Grijalva et al., 2003;
Herrera et al., 2004).

Los vectores de esta enfermedad pueden vivir y reproducirse en
lugares con temperatura entre 20 a 30 °C y con humedad relativa de 70
a 80 %, en clima calidos, templados y secos, con predileccion por el
interior de viviendas precarias de adobe, barro, cana y techo de hojas de
palmera o de paja, pués estas ofrecen condiciones ideales para la
colonizacion de los triatominos (Garzén et al., 2002; Gorla et al., 2005;
Grijalva et al., 2003).

En el Peru, la vivienda de nuestras zonas rurales es de estructura
liviana de adobe o barro con escondrijos que favorecen la presencia de
los insectos; igualmente la crianza del cuy y de otros animales
domeésticos en forma intradomiciliaria, permite al insecto mejores fuentes
de alimentacién representando un riesgo para adquirir la infeccién
(Gorlal et al., 2005; OGE, 2001; Sandoval et al., 2000).

En un estudio realizado en Ecuador, se demostré que las viviendas
con paredes abiertas o construidas con materiales como cafia de
bamboo y tablas de madera, estuvieron mas fuertemente asociadas con
la presencia de personas seropositivos a T.cruzi; en comparacion con
las viviendas cerradas (ladrillo y cemento); asi mismo, las viviendas con
techo de paja fueron asociadas como factor de riesgo en comparacién
con los techos de cemento o tejado (Grijalva et al., 2003; Silveira, 2000;
Zallouma et al., 2005).
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Investigadores mexicanos hallaron que las viviendas donde los perros
ingresan libremente a la casa, existe presencia de ardillas y zarigleyas
alrededor de la casa, presencia de ganado (cerdos, ovejas, vacas,
caballos) en el area circundante o en un area contigua deshabitada,
fueron significativamente asociados como factores de riesgo para la
infeccién de T. cruzi en el hombre (Ramsey y Schofield, 2003)

En un sistema ecoldgico estable, el tipo de transmision silvestre seria
de baja importancia en términos de infeccibn humana; pero la
introduccion de la inestabilidad, como por ejemplo: sequia, inundaciones,
deforestacion, urbanizacion, u otros eventos que generan mortalidad o
emigracion de mamiferos, pueden resultar en el inicio del hambre de los
vectores, por la que éstos tienden a emigrar hacia las viviendas (Ramsey
y Schofield, 2003, Zallouma et al., 2005).

El hambre de los vectores los puede trasladar pasivamente desde las
areas silvestres debido al movimiento de materiales de la vivienda o
cosechas que la misma persona introduce a su vivienda. En la vivienda,
pueden encontrar personas o animales domésticos, ofreciendo la
posibilidad de alimentarse de la sangre y de transmitir la infeccion de
T.cruzi a las personas (Ramsey y Schofield, 2003; Sandoval et al.,
2000).

Actualmente se considera como una variable medioambiental que
podria influir en la evolucion de la enfermedad es la reinfeccion. Por
ejemplo, en un estudio se verificd que el porcentaje de alteraciones
electrocardiograficas compatibles con cardiopatia chagasica, resultd
mayor en las personas con mas tiempo de residencia en zona
endémicas superior a los 20 afos, respecto a aquelas que habian vivido
menos de 5 afos (D’ Avila Reis, 2001; Revelli et al., 1990).

24



3.4. Hospedadores

Una vez reconocida la Tripanosomiasis americana, desde que se
encontré el T.cruzi en un animal doméstico (un gato en 1909) y
después en un animal silvestre (un armadillo en 1912), muchos
investigadores en diversos paises de América y diferentes épocas han
encontrado el T.cruzi en una gran variedad de animales domésticos,
sinantropicos y silvestres (Ramsey y Schofield, 2003; Salvatella y
Gonzalez, 1986).

Hoy se sabe que en su origen, la enfermedad de Chagas era una
enzootia que circulaba entre mamiferos silvestres y era transmitida
también por triatominos silvestres, convirtiéndose en una zoonosis
cuando el hombre quebrd el equilibrio del ambiente y posibilitdé la
domiciliacién de los vectores que llevaban el T.cruzi desde los ecétopos
naturales hacia los artificiales. En virtud de la evidente gran
susceptibilidad del hombre y los animales domésticos, el ciclo
domiciliario quedd establecido y pas6é a tener una gran importancia
(Herrera et al., 2005; Padilla et al., 2002; Ramsey y Schofield, 2003).

A diferencia con muchos tripanosomas, el T. cruzi tiene un gran
numero de hospedadores y se ha encontrado la infeccién natural en
alrededor de 100 especies de mamiferos domésticos y silvestres, ya que
todo mamifero es potencialmente buen reservorio, siendo los mas
importantes el hombre, algunos animales domésticos (perro y gato) o
silvestres (marsupiales) (Gurgel-Goncalves et al., 2004; Herrera et al.,
2005; Merck, 2000; Zallouma et al., 2005)

Las aves son naturalmente refractarias al T.cruzi. Esto se deberia a la
alta temperatura corporal y a la presencia sobretodo de anticuerpos
naturales; sin embargo, constituyen animales adecuados para el
mantenimiento de los triatominos siendo de utilidad en las pruebas de
xenodiagnéstico. En la actualidad esta en estudio la importancia de los
factores genéticos para la resistencia natural en esta parasitosis (Atias,
1991; OGE, 2001; Yabsley y Noblet, 2002).
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En el parque nacional de “Serra de Capivara” (PARNA) en Brasil,
pinturas rupestres en las paredes de las cuevas sugieren una antigua
interaccion entre T.cruzi y primates, incluyendo humanos, que pudieron
ocurrir en este ecosistema, encontrando este parasito en 6 especies de
mamiferos salvajes: Didelphys albiventris, Monodelphys domestica,
Gracilinanus agilis, Galea spixii, Thrichomys apereoides y Rhiphidomis
macrurus; ademas de mamiferos domésticos: perros (6/52) y cabras
(1/56) (Herrera et al. 2005).

Es de suma importancia el conocimiento de los mamiferos infectados
por el T. cruzi, siendo algunas de las especies silvestres, domésticos y
sinantropicas halladas naturalmente infectadas, las que se detallan a

continuacion:

3.4.1. Mamiferos silvestres

Desde el trabajo de Chagas en 1912, la infeccion natural de
los mamiferos silvestres ha sido sefalada desde el sur de
Estados Unidos hasta el norte de Argentina, encontrando una
gran susceptibilidad en mamiferos pertenecientes a diversos
ordenes: (Grisard et al., 2000).

- Orden marsupialia

La primera verificacion de la infeccion natural de los
marsupiales (comadrejas, zarigleyas, entre otros) se debe a
Robertson en 1929, quien encontré en Honduras al Didelphys
marsupiales naturalmente parasitado por T.cruzi. Trabajos
posteriores confirmaron la infeccion natural de esta especie y de
otros marsupiales en casi todos los paises de América (Barreto,
1985; Zavala-Velazquez et al., 1996).
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Familia Didelphidae

Caluromys derbianus, Panama y Costa Rica

Caluromys lanatus, Brasil (Minais Gerais) y Venezuela

Caluromys philander, Guayana Francesa y Venezuela

Didelphis albiventris: Brasil Uruguay, Argentina, Venezuela y
Bolivia

Didelphis marsupialis, Brasil, Ecuador, Colombia, Panama, Costa
Rica, Guayana Francesa, México, Venezuela, Estados Unidos,
Honduras y Guatemala

Lutreolina crassicaudata, Brasil (Sao Paulo) y Argentina

Marmosa agilis, Brasil

Marmosa alstoni, Costa Rica

Marmosa elegans, Brasil y Argentina

Marmosa microtarsus, Brasil

Marmosa murina, Colombia

Marmosa pusilla, Argentina

Marmosa robinsoni, Venezuela

Metachirus nudicaudatus, Brasil

Monodelphis brevicaudata, Venezuela

Monodelphis domestica, Brasil

Philander opposum, Brasil, Colombia, Costa Rica y Panama

Los marsupiales son de habitos nocturnos, construyen sus
nidos en cavidades de piedra y en las copas de las palmeras y en
esos ecotopos conviven principalmente con el P. megistus, T.
sordida, T. pseudomaculata y R. neglectus, con este ultimo
sobretodo en las copas de las palmeras. Ademas por ser
omnivoros, con frecuencia comen insectos, incluyendo los propios
triatomineos con los que conviven, de alli la hipotesis que en la
naturaleza la transmision por ingestién de de insectos infectados

también puede ocurrir, lo cual esta siendo demostrado
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experimentalmente (Afiez et al, 2001; Vilegas- Garcia y
Santillan-Alarcén, 2000; Grisard et al., 2000).

Es importante sefalar que los marsupiales tienen tendencia a
acercarse a las viviendas humanas, sirviendo de alimento a los
triatominos domiciliarios, peridomiciliarios y silvestres, de modo
que sirven de enlace entre el ciclo silvestre y el doméstico de la
infeccién por T. cruzi, siendo lo mas estudiados las zariglieyas en
quienes se han encontrado elevados indices de infeccién (Acha y
Szyfres, 1999; De Lima et al., 2006).

En los boques de la provincia de Santiago de Estero (Chile) se
colocaron collares radiotransmisores a 32 D. albiventris a fin de
estudiar sus caracteristicas poblacionales, registrandose en 910
dias de seguimiento 328 refugios distintos (57% cuevas
subterraneas, 33% arboles y 10% a la intemperie), resultando un
uso promedio de 2.7 dias/refugio. Entre los animales seguidos se
observé una alta mortalidad de 56% debido a depredacion por
perros y registradas a distancias promedios de 360 metros de la
vivienda mas cercana, sugiriendo que los contactos zarigleya-
triatomino en los focos silvestres serian incrementados por los
cambios periodicos de refugio (Schweigmann et al., 1995).

En Venezuela mediante el xenodiagnéstico realizado en 750
mamiferos de 31 especies de los bosques tropicales secos, se
obtuvo resultado positivo en 10 especies de las cuales 83%
correspondié a D. marsupialis, que representaban el 30% del total
de mamiferos muestreados; mientras que en varios estudios
realizados en el Brasil por diferentes autores se han encontrado
también altas tasas de infeccidn en D. albiventris, con un indice
global de infeccion de 38.1% (Afez et al., 2001; Carneiro et al.,
2001; Grisard et al., 2000).

En las islas de Santa Catarina y Arvoredo al sur de Brasil, se
examinaron un total de 199 animales de la especie Didelphys

marsupiales en cada isla, resultando positivos 137 animales en la
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isla Sta. Catalina y 62 en la isla Arvoredo, obteniendo un indice
de infeccion total de 21.9% y 45.2%, respectivamente (Grisard et
al., 2000).

Lutreolina crassicaudata, parece ser oftro reservorio de
importancia, observandose un indice de infeccién de 22.3% en
Sao Paulo entre centenares de ejemplares muestreados. Vive en
matorrales y lugares de vegetacion densa pero también se refugia
en huecos de arboles donde convive con P. megistus y T.sordida.
Invade los anexos de las viviendas humanas para atacar a
animales domésticos y ahi puede refugiarse temporalmente
sirviendo de fuente de alimento para los tres tipos de triatominos
(Grisard et al., 2000; Gurgel-Goncalves et al., 2004).

- Orden edentata

Desde los trabajos iniciales de Chagas en 1912, 19 especies
edentados (tatus, armadillos, cachicamos, 0sos perezosos, 0sos
hormigueros, entre otros) han sido encontrados con infeccion
natural y los investigadores han sefalado la importancia,
sobretodo del armadillo, en la epidemiologia de Ila
Tripanosomiasis americana (Barreto, 1985; Salvatella y Gonzalez,
1986).

Familia Myrmecophagidae

Tamandua tetradactyla, Brasil, Colombia, Panama y Venezuela
Familia Bradypodidae
Bradypus infuscatus, Panama y Colombia

Choloepus hoffmanni, Panama

Familia Dasypodidae

Cabassous tatouay, Argentina
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Cabassous unicinctus, Brasil, Guayana Francesa, Argentina y
Venezuela

Chaetophractus vellerosus, Argentina

Chaetophractus villosus, Argentina

Dasypus kapleri, Venezuela y Colombia

Dasypus novemcinctus, Brasil, Argentina, Guayana Francesa,
Costa Rica, Guatemala, México, Estados Unidos, Venezuela y
Colombia

Euphractus sexcinctus, Brasil y Venezuela

Tolypeutes matacos, Argentina

Zaedyus pichyi, Argentina

Al parecer el mas importante es el armadillo de nueve bandas
(Dasypus novemcinctus), que ademas de estar ampliamente
distribuido en América, es el mas comun y el que con mayor
frecuencia se encuentra parasitado. Chagas en 1918 observé un
50% de ejemplares infectados en Minais Gerais, mientras que en
Venezuela y Costa Rica, estudios encontraron indices de
infeccién de 21.4% y 5.6%, respectivamente (De Lima et al.,
2006; Ramsey y Schofield, 2003).

En Panama, parecen tener importancia en el ciclo silvestre del
T. cruzi, el oso hormiguero (Tamandua tetradactyla) y el
perezoso (Bradypus infuscatus), encontrando Pikin un indice de
infeccion de 14.2% para cada especie en 1968. Al parecer el
vector asociado seria el T. dispar, que convive en los arboles con
el perezoso que también se encontré infectado en este pais (De
Lima et al., 2006; Zavala-Gonzalez; 1996).
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- Orden Chiroptera

El primer hallazgo de tripanosomas en murciélagos data del
afo 1910 en Cuba, desde entonces numerosos murciélagos
americanos han sido encontrados parasitados por flagelados con
caracteristicas morfolégicas idénticas al T.cruzi Cabe resaltar
que algunos de estos murciélagos pueden también ser
parasitados por otros flagelados como el T. vespertilionis (Barreto,
1985; Salvatella y Gonzalez, 1986).

Familia Emballonuridae
Rhynchonycteris naso, Colombia
Peropteryx macrotis, Colombia

Saccopteryx bilineata, Colombia y Venezuela

Familia Noctilionidae
Noctilio albiventris, Brasil y Colombia

Noctilio leporinus, Colombia

Familia Phyllostomidae

Anoura caudifera, Brasil

Artibeus jamaicensis, Brasil

Artibeus lituratus, Colombia, Guayana Francesa y Venezuela
Carollia castanea, Colombia

Carollia perspicillata, Brasil, Venezuela, Colombia y Panama
Carollia subrufa, Colombia

Carollia villosum, Colombia

Glossophaga soricina, Panama, Brasil y Colombia
Mycronycteris branchyotis, Colombia

Mycronycteris minuta, Colombia

Mimon bennetti, Colombia

Mormoops megalophylla, Colomia

Phyllstomus discolor, Colombia
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Phyllostomus elongatus, Brasil y Venezuela
Rhinophylla pumilio, Colombia

Sturnina lilium, Colombia

Sturnina tildae, Colombia

Trachops cirrhosus, Brasil

Uroderna bilobatum, Colombia y Panama
Vampyroides caraccioloi, Colombia
Vampyrops helleri, Colombia

Vampyrops spectrum, Colombia

Familia Desmodontidae
Desmodus rotundus, Brasil, Venezuela, Colombia y Panama

Desmodus youngi, Colombia

Familia Vespertilionidae

Myotis nigricans, Colombia
Eptesicus brasiliensis, Argentina y Brasil
Epitesicus furinalis, Argentina
Histiotus montanus, Argentina
Lasiurus boreales, Argentina
Laisurus cinereus, Brasil
Laisurus ega, Brasil

Familia Molossidae

Tadarida laticaudata, Brasil
Eumops auripendulus, Brasil
Eumops bonariensis, Argentina
Eumops glaucinus, Brasil
Eumops perotis, Brasil

Eumops trumbulli, Colombia
Molossops temminckii; Colombia
Molossus bondae, Colombia

Molossus melossus, Brasil, Venezuela y Colombia
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Hace algunos anos los casos de T.cruzi en murciélagos
constituyeron hallazgos esporadicos; pero con la intensificacién
de las investigaciones no sélo se amplié notoriamente la lista de
especies con infeccidon natural, sino que también se registraron
indices de infeccion muy elevados en algunas regiones. Los
murciélagos arboricolas (huecos de arboles) conviven con el P.
megistus y T. sordida, por otro lado el R. neglectus y R. pictipes
son importantes vectores entre los murciélagos palmicolas,
mientras que el Cavernicola pilosa parece el vector principal entre
los murciélagos cavernicolas (Bar et al., 1999; De Lima et al.,
2006; Meurs et al., 1998).

Es importante afiadir que numerosas especies de murciélagos
invaden los ecotopos artificiales, tanto en la zona rural como en
las areas urbanas sirviendo de fuente alimenticia para los
triatominos y a través de ello vinculando la infeccién chagasica al
hombre. La invasién es muchas veces esporadica como en el
caso de las especies de la familia Vespertilionidae; las especies
de Phyllostomidae han sido encontradas con mayor frecuencia en
los habitaciones humanas, mientras que las especies de la familia
Molossidae son mas gregarias e invaden las habitaciones
humanas estableciendo colonias en techos y soétanos donde
conviven con los triatominos domiciliarios (Bar et al., 1999; De
Lima et al., 2006; Meurs et al., 1998; Ramsey y Schofield, 2003).

- Orden Carnivora

Después de que Mazza en 1936, sefialara en Argentina la
infeccion natural del Gallictis cuaja y Dusicyon culpaeus, varias
investigaciones han descubierto el encuentro de carnivoros
silvestres naturalmente parasitados por T. cruzi (Barreto, 1985;

Salvatella y Gonzalez, 1986).
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Familia Canidae

Cerdocyon thous, Brasil y Argentina
Dysicyon culpaeus, Argentina y Chile
Dysicyon griseus, Argentina y Chile
Dysicyon vetulus, Brasil

Urocyon cinereoargenteus, Estados Unidos

Familia Procyonidae

Bassaricyon gabii, Panama

Nasua nasua, Argentina y Brasil

Nasua narica, Costa Rica, Panama y Belice
Potos flavus, Panama

Procyon cancrivorus, Brasil y Venezuela

Procyon lotor, Estados Unidos, Guatemala y Costa Rica

Familia Mustelidae

Mephitis mephitis, Estados Unidos
Conepatus semistriatus, Costa Rica

Eira barbara, Brasil Colombia y Argentina
Galictis cuaja, Argentina y Brasil

Galictis vittata, Brasil

Familia Felidae

Felis yaguaroundi, Argentina

Entre los carnivoros silvestres, los hallazgos de T.cruzi han
sido en general esporadicos y no se puede tener una idea mas
precisa del papel de estos mamiferos en la cadena
epidemioldgica de la tripanosomiasis americana. Sin embargo, en
algunos casos los hallazgos parecen significativos, como el 25%
de Eira barbara infectados encontrados en Sao Paulo por Barreto

y Ribeiro en 1979, de habitos nocturnos que vive generalmente
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en bosques o areas de vegetacion densa, y el P. magistus y T.
sordida han sido encontrados en huecos de arboles donde
conviven con esta especie donde anida y se reproduce (Bar et al.,
1999; Salvatella y Gonzalez, 1986).

Entre los carnivoros la transmisién de T.cruzi puede ocurrir por
la ingestion de otros mamiferos infectados, ademas de la
deposicion de heces de triatomineos infectados en las piel
lesionada y en las mucosas, igual que los marsupiales los
carnivoros también visitan cuevas de murciélagos donde comen a
los moribundos y asi podrian infectarse (Bar et al., 1999; Zavala-
Gonzalez; 1996).

- Orden Lagomorfa

La primera referencia a la infeccién natural de un lagomorfo
data del afio 1954, en que Diaz Vasquez, refirié el hallazgo en
Venezuela de un conejo (Sylvilagus floridanus) de la familia
Leporidae, naturalmente infectado con T.cruzi (Barreto, 1985; da
Rocha e Silva et al., 1975).

- Orden Rodentia
Desde 1932 mas de 50 roedores pertenecientes a varias
familias han sido encontrados infectados en varios paises de

América (Barreto, 1985; Salvatella y Gonzalez, 1986).

Familia Sciuridae

Citellus leucurus, Estados Unidos
Sciurus aestuans, Brasil y Venezuela
Sciurus ingnitus, Argentina

Sciurus igniventris, Colombia

Sciurus granatensis, Venezuela y Panama
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Familia Heteromidae

Heteromys anomalus, Venezuela
Familia Cricetidae

Akodon arviculoides, Brasil

Akodon lasiotis, Brasil

Akodon nigritus, Brasil

Calomys expulsus, Brasil

Calomys laucha, Argentina
Calomys tener, Brasil

Nectomys squamipes, Brasil
Neotoma albigula, Estados Unidos
Neotoma fuscipes, Estados Unidos
Neotoma micropus, Estados Unidos
Oryzomys capito, Brasil

Oryzomys concolor, Venezuela
Oryzomys nigripes, Brasil
Oryzomys subflavus, Brasil
Oxymycterus hispidus, Brasil
Peromyscus boylei, Estados Unidos
Peromyscus truei, Estados Unidos
Phyllotis griseoflavus, Argentina
Sigmodon hispidus, Colombia y El Salvador
Thomasomys dorsalis, Brasil
Tylomys panamensis, Panama
Wiedomys pirrhorhinus, Brasil

Zygodontomys lasiurus, Brasil

Familia Octodontidae

Octodon degus, Chile
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Familia Echimydiae

Cercomys cunicularius, Brasil
Diplomys labilis, Panama

Echimys semivillosus, Venezuela
Proechimys guayanensis, Colombia

Proechimys semispinosus, Panama y Venezuela

Familia Caviidae
Cavia sp., Argentina
Cavia aperea, Brasil

Galea spixii, Brasil

Familia Dasyproctidae

Dasyprocta aguti, Brasil y Venezuela
Dasyprocta azarea, Brasil
Dasyprocta fuliginosa, Colombia

Dasyprocta punctata, Panama y Ecuador

Familia Brethizontidae

Coendou insidiosus, Brasil
Coendou mexicanus, Costa Rica
Coendou prehinsilis, Venezuela
Coendou rothchildi, Colombia

Coendou vestitus, Venezuela

Investigaciones de la infeccion natural de los roedores
silvestres han logrado hallazgos como el de Pifano en 1973 en
Venezuela, donde encontré un indice de infeccién de 38% para
Sciurus aestuans, 40% para Dasyprocta aguti, 12.5% para
Coendou prehensilis y 100% para Oryzomys concolor. En Chile,
Neghme y Schenone en 1967 registré un 2.1% para el Octodon

degus; mientras que en Brasil los datos obtenidos por Ribeiro en
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1971 registran un indice de infeccion de 12.3% para el total de
roedores silvestres examinados (Salvatella y Gonzalez, 1986;
Zavala-Gonzalez; 1996).

Se indica la asociacion de los roedores de cuevas con el P.
megistus y T.sordida, siendo seguido en orden de importancia el
T. pseudomaculata y P. geniculatus; entre los roedores
arboricolas tiene papeles importantes el P. megistus y T. sordida,
sucediendo lo mismo con los roedores que construyen sus nidos
en matorrales; y entre los roedores que viven en palmeras el
principal vector es el R. neglectus y después el T.sordida. La
transmisién puede ocurrir por la ingestion de insectos parasitados
ademas de serlo por la deposicion de heces de triatominos
infectados en la piel o mucosas (Salvatella y Gonzalez, 1986;

Zavala-Gonzalez; 1996).

- Orden Primates

El primer hallazgo de un mono naturalemente infectado con
T.cruzi data del afno 1922, fue realizado por Aben-Athar en la
amazonia brasilefia, observando un Saimiri sciureus. Desde
entonces distintas investigaciones han encontrado al parasito en
diferentes monos y a medida que éstos estan siendo estudiados
mas cuidadosamente, la infeccion tripanosdmica se encuentra
mas frecuente, lo que parece indicar que estos mamiferos pueden
tener un papel importante en la cadena epidemiologica silvestre
de la infeccion (Bar et al., 1999; Barreto, 1985; Salvatella y
Gonzalez, 1986).

Familia Cebidae

Alouatta caraya, Brasil

Alouatta seniculus, Colombia y Venezuela
Aotus trivirgatus, Panama

Ateles belzebuth, Colombia
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Ateles fuscipes, Panama

Ateles geoffroyi, Colombia

Callicebus nigrifrons, Brasil

Cebus albifrons, Colombia

Cebus apella, Guayana Francesa, Venezuela, Colombia y Brasil
Cebus capucinus, Colombia, Panama y Venezuela

Saimiri oerstedii, Panama

Saimiri sciureus, Peru, Brasil, Panama y Colombia

Familia Callithricidae

Callithrix argentata, Brasil
Callithrix geoffroyi, Brasil
Callithrix jacchus, Brasil

Callithrix penicillata, Brasil
Cebuella pygmaea, Colombia
Leontocebus geoffroyi, Panama
Leontocebus nigricollis, Colombia

Marikina leusopus, Colombia

Los hallazgos en primates naturalmente infectados son en
general poco numerosos, en Brasil en 1979 Barretto y Riberiero
encontré un indice en 21% de Cebus apella y un 18.75% en
Callithrix jacchus infectados; mientras que en Venezuela Pifano
en 1960 hallé6 un indice de 11.75% y 41.66% para Alouatta
seniculus y Cebus apella, respectivamente. Otro estudio realizado
en Panama en 1974 por Sousa registré indices de infeccion de
5% para Cebus capucinus y 12.2% para Leontocebus geoffroyi
(Salvatella y Gonzalez, 1986)

En cuanto a los vectores, hasta ahora nada se sabe de
positivo fuera del encuentro de sangre humana en algunos
triatomineos capturados en ecotopos silvestres tales como P.

megistus, T. sordida y R. prolixus, ya que no fue posible la
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distincién entre sangre humana y de monos. Otros triatomineos
arboricolas como P.lignarius en Brasil, T. dispar en Panama y R.
pictipes en las zonas tropicales de América del sur, pueden tener
significancia como vectores (Salvatella y Gonzalez, 1986; Zavala-
Gonzalez; 1996).

3.4.2. Mamiferos domésticos

Después que Chagas en 1909 registro la infeccion natural de
un gato, el parasitismo de los animales domésticos por T.cruzi ha
sido sefialado desde México en donde Mazzotti en 1937 sefalo la
presencia del perro (Canis familiaris) infectado, hasta el sur de
Argentina donde Carvallo y Martinez en 1968 encontraron un gato
(Felis domesticus) con infeccion natural en la provincia de Rio
Negro. Entre estos extremos se han encontrado perros y gatos
parasitados en mayor o menor proporcion en los lugares donde
han sido estudiados (Padilla et al., 2002; Ramsey y Schofield,
2003; Reyes et al., 2002).

De todos los animales domésticos, el gato y el perro
constituyen los hospedadores mas importantes, dado que la
infeccidn en estas especies se manifiesta en forma patente en las
areas de alta endemicidad chagasica, sobretodo en Brasil,
Argentina, Chile y Venezuela donde los indices de infeccion
natural de estos animales superan muchas veces a los del
hombre. En recientes estudios en varias locaciones de Argentina
y Brasil, mediante xenodiagndstico se han encontrado tasas de
infeccion de superiores al 20% en perros y gatos (Caliari et al.,
2002; Pinto Dias et al., 2005; Reyes et al., 2002).

La infeccion natural del perro ha sido informada en varios
estados de Brasil, Uruguay, Argentina, Chile, Paraguay, Bolivia,
Perud, Ecuador, Colombia, Venezuela, Panama, Guatemala, Costa

Rica, El Salvador y México. Asi mismo, se han detectado
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reacciones cruzadas entre el T.cruzi y Leishmania spp donde los
perros han sido encontrados como los principales reservorios de
Leishmaniosis visceral causada por Leishmania infantum y a su
vez infectados con T.cruzi en areas endémicas de Argentina
(Acha y Szyfres, 1999;; Padilla et al., 2002; Yabsley y Noblet,
2002).

Gatos naturalmente infectados han sido hallados en varias
areas de Brasil, Uruguay, Argentina, Chile, Bolivia, Venezuela y
Costa Rica. Las altas tasas en gatos se podrian explicar por las
grandes poblaciones de ratones domésticos infectados, que
adquiririan la infeccién por via oral al cazar y alimentarse con
estos roedores. Ademas, los gatos y ratones y muchos otros
mamiferos con frecuencia ingieren triatomineos (Acha y Szyfres,
1999; Caliari et al., 2002).

En la localidad de Minais Gerais en Brasil, mediante el
xenodiagnéstico, se encontré un porcentaje de 28.5% de perros y
22.6% de hombres infectados; en Sao Paulo hubo un indice de
28.59% de perros infectados con tan soélo 5.6% para la poblacién
humana de esta localidad; mientras que en Bahia, Miles observo
indices de perros y gatos de 16.7% y 60.9%, respectivamente
(Caliari et al., 2002; Pinto Dias et al., 2005).

En Jujuy-Argentina, Mazza en 1936 haciendo examenes
repetidos en animales jévenes encontré el 25% de los perros y
12% de los gatos con infeccion natural; mientras que en Mendoza
observé un 7.7% de perros infectados, y en la provincia de
Buenos Aires, considerada de baja endemicidad, Carvallo y Rubin
en 1972, encontraron solo el 3.9% de positividad en perros
examinados por xenodiagndstico y ningun gato sobre un total de
51 examinados (Padilla et al., 2002; Pinto Dias et al., 2005).
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En Chile, Neghme y Schenone en 1972 encontraron que en un
total de 1805 gatos, un 11.9% eran portadores de T.cruzi y el
8.7% de 3579 perros examinados por xenodiagnostico
presentaban positividad parasitaria a T.cruzi; recientemente, en el
2002 se examinaron 3.321 perros y 1.805 gatos y resultaron
positivos 9.1 y 11.9%, respectivamente, mientras que entre la
poblacién humana se hallé un 8.4%. (Caliari et al., 2002; Yabsley
y Noblet, 2002).

En Venezuela, Pifano en 1969 informé que el xenodiagndstico
practicado en perros dio un indice de 50%, lo que es muy superior
a lo encontrado en la poblacion humana de este pais; mientras
que en 1981, Tonn y colaboradores realizaron xenodiagnostico a
1595 perros encontrando 6.2% positivos a T.cruzi; y en el valle de
Yaracuy, 70 de 140 perros examinados resultaron con
xenodiagnéstico positivo (Caliari et al., 2002; Pinto Dias et al.,
2005).

En Costa Rica en los perros mascota de zonas endémicas se
encontré un 5,2% de positividad mientras que en las zonas no
endémicas fue de 1,6%. En cuanto a perros callejeros, el
porcentaje fue de 12%, independiente de si fueron capturados en
zonas endémicas o no-endémicas. Del total de las muestras
analizadas el 6,2% de las muestras fueron positivas (Reyes et al.,
2002).

La prueba serolégica de aglutinacion directa indicd que 24 de
365 perros de Georgia y otros estados del sudeste de Estados
Unidos eran seropositivos para el T.cruzi (Reyes et al., 2002;
Yabsley y Noblet, 2002).

En 1979, en Paraguay, Canese registr6 indices de infeccion de
perros de 16%; en Colombia D’Alessandro observé un porcentaje
de 15.8% en perros infectados y en Costa Rica, Zeleddn obtuvo
indices en perros y gatos de 9.8% y 2.9%, respectivamente
(Salvatella y Gonzalez, 1986).
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Varios estudios en Argentina han demostrado que el triatomino
tiene preferencia en alimentarse mas en perros que en los
humanos, convirtiendo a los perros infectados 12 y 100 veces
mas infecciosos que los nifios y los adultos respectivamente, es
decir el tamafo de la poblacion del vector es directamente
proporcional con el numero de perros infectados y de personas
infectadas por casa. Modelos matematicos han predicho que la
eliminacién de perros infectados de una casa podria ser suficiente
para casi extinguir la transmision de T.cruzi (Padilla et al., 2002;
Reithinger et al., 2005).

Los cuyes son indiscutiblemente el reservorio doméstico de
mayor importancia epidemiolégica en Peru y Bolivia, donde se las
cria normalmente para servir de alimento. En la region
suroccidental de Peru, los cuyes viven libremente en las
habitaciones humanas sirviendo de fuente de alimento para el
T.infestans. Un hecho similar sucede en Bolivia, donde Torrico en
1959 encontré para varias localidades indices de infeccion que
variaban entre 10.5% a 61.1% (Acha y Szyfres, 1999; Bar et al.,
1999).

Con relacion a los demas mamiferos domeésticos, los hallazgos
han sido esporadicos, asi Pinto en 1942 en Rio Grande-Brasil,
encontr6 un cerdo joven con infeccion natural, que
posteriormente fue registrada por Naquira y colaboradores en
Peru, y por Cedillo en El Salvador. En un estudio epidemiolégico
realizado en 76 reservorios doméstjcos de México se obtuvieron
resultados positivos en 11 perros, 1 bovino y 2 cerdos
naturalmente infectados, de gran importancia por su estrecha
convivencia con el humano como un indicador de riesgo de
mantener la infeccion en la naturaleza y de ser adquirida por el
hombre (Bar et al., 1999; Bucio et al., 1995).
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La infeccidon natural del conejo fue registrada en Chile por
Neghme y Schenone en 1962 y confirmada en Peru por las
investigaciones de Naquira y colaboradores en 1972. La
parasitacion de la cabra fue senalada en Chile por Neghme y
Schenone en 1962, posteriormente en un estudio serologico se
encontraron anticuerpos para T. cruzi en 7.8% de 232 caprinos
examinados, 11.7% de 145 conejos y 4.8% de 42 ovinos (Achay
Szyfres, 1999; Bar et al., 1999).

En Brasil una de las especies de mayor importancia en su
economia rural es la caprina, presumiendo que desempefaria un
papel importante en la infeccién peridoméstica de T. cruzi, debido
a su proximidad a la vivienda humana, sobretodo en la region
noreste del pais. Un estudio de investigacion fue realizado entre
los afios de 1992 a 1999, en donde se muestrearon 454 caprinos
de cinco centros de crianza de Brasil a través de la prueba de
hemaglutinacién indirecta presentando un porcentaje de infeccion
positiva de 9.47%, de promedio entre las cinco localidades

muestreadas (Maia et al., 1999).

3.4.3. Mamiferos sinantrépicos
Son aquellos mamiferos asociados a vectores peridomésticos,
ya que se encuentran en estrecha relacion con el hombre; pero

no siempren tienen habitos domiciliarios. Aqui se encuentran:

- Ratas comensales

Son llamados asi los roedores del género Rattus, existiendo
dos especies importantes: Rattus norvegicus y Rattus rattus.
Estos animales domiciliados pueden ser encontrados en ecotopos
naturales, frecuentemente alejados de las viviendas humanas y
alrededores, donde buscan refugio temporal durante sus

excursiones en procura de alimento; pero si esos ecoétopos
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ofrecen condiciones favorables pueden convertirse en albergues
permanentes donde las ratas procrean y establecen colonias
como cavidades de suelo, huecos de arboles, copas de palmeras,
entre otros (de Lima et al, 2006; Reyes-Lugo y Rodriguez-
Acosta, 2000).

La primera referencia a infecciones de ratas comensales por el
T.cruzi, se debe a Torrealba en 1934 en Venezuela, desde
entonces la infeccion natural de esos roedores ha sido sefialada
en varios paises: la de R. norvegicus Brasil (Bahia y Sao Paulo),
Venezuela, Ecuador, Costa Rica y México, y la de R. rattus en
Brasil (Sao Paulo y Ceara), Venezuela, Colombia, Panama y
Costa Rica (da Rocha e Silva et al., 1975; Salvatella y Gonzalez,
1986).

El problema de las ratas comensales como reservorios de T.
cruzi ha sido poco estudiado; pero en algunas areas donde las
investigaciones fueron mas cuidadosas, se puso de manifiesto la
importancia de esos roedores. Por ejemplo en Sao Paulo-Brasil,
Barreto y colaboradores en 1967 observo indices de infeccion de
12.8% para R. norvegicus y 12.4% para R. rattus; Alentar y
colaboradores en 1977reund los diagndsticos practicados a varios
cientos de ratas comensales capturadas tanto en ecotopos
silvestres como en habitaciones humanas y alrededores de varios
localidades de Rio Grande Medio en Brasil, obteniendo indices
globales de infeccion de 15.5% para R. norvegicus y 25% para R.
rattus (da Rocha e Silva et al., 1975) .

Cabe resaltar que es dificil establecer una distincion entre
ratas comensales provenientes de uno u otro tipo de ecétopo ya
que un ejemplar capturado en un ambiente silvestre, a veces
puede provenir de una vivienda humana que esta en proceso de
excursidbn o migracién y haber adquirido la infeccibn en un
ecotopo artificial. Considerando que las ratas comensales sirven

con frecuencia de fuente de alimento para triatominos
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domiciliarios, peridomiciliarios y silvestres, teniendo en cuenta la
abundancia de estos animales y su contacto mas o menos intimo
con el hombre, se puede concluir que constituyen buenos
reservorios del T. cruzi e importantes eslabones en el ciclo
domiciliario de la infeccion chagasica, Ademas como pueden
alimentarse de triatomineos silvestres, participan también
activamente en el ciclo selvatico de la tripanosomiasis americana
(de Lima et al., 2006; Reyes-Lugo y Rodriguez-Acosta, 2000)

- Ratones

La primera referencia sobre la infeccion natural del raton Mus
musculus se debe a Packchanian en 1942 en Texas-Estados
Unidos, después de esto el parasitismo del ratén fue registrado en
El Salvador, Costa Rica, Colombia, Brasil y Venezuela. De
caracteristicas similares a las ratas comensales, se puede
concluir que éstos también son buenos reservorios del T.cruzi (de
Lima et al., 2006; Salvatella y Gonzalez, 1986).

En algunas areas los indices de infeccion suelen ser elevados,
como en El Salvador, Miles en 1975 obtuvo 21% de infeccion
natural; en Sao Paulo-Brasil se registrd6 un indice de 10.2%;
Morales y colaboradores en 1969 en Colombia encontraron
ratones infectados en un 31.8%; en Costa Rica, Zeledén y
colaboradores en 1975 registraron un 10.7% de infeccion; y
finalmente en El Salvador, Cerdillo observé un parasitismo en el
20.7% de los ratones examinados (Reyes-Lugo y Rodriguez-
Acosta, 2000; Salvatella y Gonzalez, 1986).
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3.4.4. Hospedadores en el Peru

En el Peru, los principales reservorios son el cuy (Cavia
porcella), animales sinantrépicos como los ratones Mus musculus,
las ratas Rattus rattus y Rattus novergicus, y en menor proporcion
otros mamiferos como los perros, los gatos, los cerdos, los
conejos, los equinos, entre otros. Mamiferos silvestres como el
mono Saimiri sciureus, de la Familia Cebidae también ha sido
hallado naturalmente infectado en Pucallpa y en 1970 se hall6é una
zarigueya infectada en el departamento de Cajamarca (OGE,
2001).

En lo referente al rol portador del perro, hay aislados estudios
nacionales, por ejemplo del 30% de la poblacion total de perros
del departamento de Piura, el 40% resultaron positivos a la
inmunofluorescencia indirecta (Acha y Szyfres, 1999).

En 1950, en el Valle de Moquegua se demostré la infeccion
natural en cuyes y perros domésticos, examinandose 15 cuyes
procedentes de casas donde previamente se habian encontrado
triatominos infectados, encontrando 2 cuyes infectados con T.
cruzi. Se examind igualmente la sangre periférica de 8 perros,
escogiendo aquellos procedentes de las casas donde abundaban
triatominos, encontrando positividad en 2. Uno de éstos fue
sacrificado y el miocardio presentaba al corte histologico los
caracteristicos nidos amastigotes (Garcia, 1951).

En 1952, en el valle de Moquegua, se encontrd6 que los
vectores capturados en los cuyeros presentaban indices de
infeccion para T. cruzi mas altas que en otras habitaciones.
Ademas, se observd un caso de asociacion entre el T. infestans y
ratones grises, en las proximidades de una casa que parecia no
estar infestada por este triatomino; sin embargo los ratones
capturados se encontraban infectados por el T. cruzi (Herrer,
1955).
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Cuadro 1.

De acuerdo con los resultados de un estudio realizado en el

departamento de San Martin, en las casas de las personas

serolégicamente positivas al T.cruzi, el orden de importancia de

acuerdo a las especies de animales domésticos que estas

personas criaban correspondié a las aves de corral (40.2%),

siguiéndoles sucesivamente los cerdos (25.6%), los cobayos

(25.4%), los perros (5.4%), los caballos-asnos-cabras (2.9%) y los

gatos (0.4%) (Herrer, 1956).

Infeccion del

Triatoma

infestans de acuerdo con el

hospedador sobre el que se ha alimentado el vector. Peru. 1955.

Lugares donde han sido capturados los insectos
Localidad e :
Gallineros Habitaciones humanas Cuyeros Corrales diversos
Total Pos. Infec. | Total Pos. lnfec. | Total Pos. Infec. | Total Pos. Infec.
OCORA, ciudad 17 0 0% | 3 0 00 %
AREQUIPA i
“Casa Rosada" Pl 0 0.0,
Urb, Miraflores 59 20 |39, l 3 ] — 3 17 | 515 %
MOQUEGUA | ; ' |
Ciudad 47 0 | 00, 51 14 274 . 82 kx} 402 , 3 0 -
Campifia 1 1 1 9.0, 73 12 | 164 . 75 18 | M0, 16 0 00 .
Samegua 14 5 | 35 11 5¢ | 486, 2 1 45,
acango 7 1 143 . 7 4| SEI 78 59 | 756 .
Torata 3 0 0.0 . 38 7 | 184, II 16 65 | 560,
|

LOCUMBA :'
Ciudad 14 yi 143 . 1 0 - 25 0 00 ., 9 0 0.0 .,
Campifia 30 1 330 £z} )] 0.0 . 14 4 286 . 11 0 00 .,
Valle de SAMA 2 | — 46 14 304 . 96 62 646 . 2 1 3 785 .
CAPLINA I
Ciudad de Tacna 14 2 | 143,
Campifia 46 2 43, 74 47 635 .,

TOTALES | 13l 6 | 45%| 43 | a0 lw3w| e | 345 [509%| 136 | 51 |w59

Fuente: Herrer, 1955

48



En 1991, se realizd un muestreo con trampas Sherman y
National en 102 viviendas de la zona urbana y rural de la localidad
de Caraveli (Arequipa), capturandose 70 ratones y 25 ratas
identificadas como Mus musculus 'y Rattus rattus,
respectivamente. A cada uno de ellos se realizé xenodiagnéstico
(10 ninfas de Il estadio de T. infestans) resultando infectados con
T.cruzi, 25 (35.7%) ratones y 15 (60%) ratas, ademas de
encontrar amastigotes en el musculo cardiaco de una rata y un
raton infectados naturalmente. Esto indices encontrados son
mayores a los reportados en Peru para otros animales
domésticos, concluyendo que ambas especies son reservorios
muy importantes en la region suroccidental del pais (Madariaga et
al., 1991).

En una investigacion realizada en el distrito Hunter (Arequipa)
se realizé la visita de 146 viviendas, en donde la mayor captura de
T.infestans tuvo lugar en los dormitorios seguido de cuyeros y
conejeros, los que mostraron indices de infeccion trypano-
triatomino de 10.19%, 43.40% y 75.00% respectivamente, lo que
demuestra el rol importante que juegan la crianza de animales en
areas domeésticas y peridomésticas en el mantenimiento y
dispersion del T.cruzi en el Peru (Liu et al., 1992).

Se ha efectuado un estudio epidemiolégico de la
Tripanosomiasis americana en cinco localidades del distrito de
Matalaque (Provincia de Gral. Sanchez Cerro, departamento de
Moquegua) ubicados a la ribera del rio Tambo. De un total de 384
triatominos capturados 110 (28.6%) fueron positivos a T. cruzi, y
de 51 xenodiagnésticos realizados a cuyes 7 (13.7%) dieron
resultado positivo. Cabe resaltar que en estudios anteriores se
encontré la infeccion natural en cuyes con un 31.8% (7/22) cifra
que se considera como uno de los reportes mas elevados para la

region suroccidental del pais (Sisniegas et al., 1993).
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En el distrito de la Tinguiya, en el departamento de Ica, se
colectaron 500 muestras de sangre de 135 perros, 202 cobayos,
68 gatos, 71 conejos, 15 cerdos y 9 cabras, para ser analizadas
por el método de inmunofluorescencia indirecta, constatandose la
presencia de anticuerpos para T. cruzi en el 10.2% de la muestra.
La infeccion por especie fue de 14.8% en perros, 13.3% en
cerdos, 12.7% en conejos, 8.8% en gatos y 6.9% en cobayos
(Villanueva et al., 1995).

Se investigd en humanos la presencia de anticuerpos anti-T.
cruzi y los habitos alimenticios de triatominos de las viviendas en
las localidades de Tulin, Vista Alegre y Changuillo, provincia de
Nazca, capturandose 581 ejemplares de T. infestans (411 ninfas
y 170 adultos) y se examiné su contenido intestinal, para la
identificacion de sus habitos. Los resultados senalaron como
fuentes de alimento principales a las aves 252 (43,4%), roedores
36 (6,2%), humanos 23 (3,9%) y perros 9 (1,6%); siendo los datos
existentes aislados se recomienda aun un estudio mas completo
en esta region (Solis et al., 2003).

Los animales como cuyes y aves son principalmente criados
libremente en las viviendas sirviendo de fuente de alimento para
el T.infestans; de ahi sus altos indices de infeccion que en
promedio alcanzan el 19.2%, estableciéndose asi una relacion
entre estos animales y el hombre, convirtiéndose en un riesgo,
particularmente en nifios que permanecen mas tiempo dentro de
la casa y para las mujeres que estan en contacto con los
cadaveres de cuyes posiblemente infectados. Hasta qué punto la
ultima circunstancia es responsable para un porcentaje mas alto
de mujeres infectadas, es un asunto para la investigacion (Solis et
al., 1997).
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Cuadro 2. Muestreo de animales domésticos de 446 viviendas en la

provincia de Nazca-Peru, 1994.

Animales Numero de viviendas Porcentaje
Mamiferos y aves 319 71.5
So6lo mamiferos 54 121
Solo aves 37 8.3
Subtotal 410 91.9
Sin animales 36 8.1
Total 446 100

Fuente: Solis et al., 1997

Cuadro 3. Serologia de las muestras de la poblacion investigada y la presencia

0 ausencia de animales dentro de las viviendas en Nazca-Peru, 1994.

Habitantes Numero de||Porcentaje
casos

Positivos: animales dentro de la vivienda 165 92.7

Positivos: no hay animales dentro de la 13 7.3

Vivienda

Total 178 100.0

Fuente: Solis et al., 1997
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Figura 6. Distribucion de los hospedadores de T. cruzi en el Peru

DISTRIBUCION DE LOS HOSPEDADORES
DE Trypanosoma cruzi EN EL PERU
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4. Inmunidad parasitaria

Aun se conocen ciertos grados de inmunidad celular y humoral, y se
ignoran muchos aspectos de los mecanismos involucrados. En los
hospedadores naturales, los tejidos parecen haberse adaptado
fisioldgicamente a la presencia de parasitos, a través de largos periodos de
asociacion y tales animales actuan como “reservorios” para estas especies
potencialmente patdégenas (Smyth, 1965).

En el hombre, la respuesta inmune al parasito empieza en la fase aguda
con la produccion de IgM y continda en la fase cronica con la produccion de
IgA e IgG. Los individuos que sobreviven la fase aguda son capaces de
establecer una respuesta capaz de eliminar la parasitemia pero no la
infeccion. A las dos semanas de penetrar los tripomastigotes se pueden
detectar anticuerpos (Betonico et al., 1999; OGE, 2001; Rodriguez-Morales,
2005).

5. Manifestaciones clinicas
A continuacién se describen los sintomas manifestados en el hombre y

los signos clinicos presentados en los animales domésticos y silvestres:

5.1. En humanos

Después de periodo de incubacién estimado entre cuatro y
catorce dias, aunque a veces es mas prolongado, de 30 a 40 dias en
las transfusiones de sangre; se desarrolla la enfermedad en donde
se distinguen los periodos agudo, latente o indeterminado y crénico:
(Atias, 1991; OGE, 2001).

- Fase aguda

Los sintomas y signos de la enfermedad varian segun el
compromiso de los diferentes 6rganos y se caracteriza por fiebre,
intermitente o continua, durando el curso agudo de 3 a 4

semanas. Sdlo alrededor del 5% de los infectados hacen la etapa
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aguda sintomatica, siendo mucho mas frecuente su presentacion
en el nifio (Fontes Rezendea et al., 2006).

En cerca de 25% de los pacientes no se observan lesiones
que indiquen la puerta de entrada (chagoma de inoculacién). El
sindrome febril puede estar acompanado por una miocarditis, con
dilatacion cardiaca y taquicardia. La agresion al SNC puede
manifestarse por una encefalomieliis o meningoencefalitis
(Carvalho et al., 2006; OGE, 2001).

- Fase latente o indeterminada

Transcurrido el periodo agudo, la sintomatologia se apaga y se
entra en un estado de latencia, caracterizado por una lenta
multiplicacion intracelular de los parasitos, sin signos clinicos. La
curacién espontanea, con eliminacién del parasito es rara. Este
periodo puede durar indefinidamente durante toda la vida o pasar
a la forma cronica de la enfermedad (Atias, 1991; OGE, 2001).

- Fase crénica

Se estima que entre 10- 30% de los individuos infectados
desarrollan sintomatologia crénica por afios, en general de 10 a
15 afios después de la fase aguda, y la cardiopatia chagasica es
la forma mas comun e importante. Muchas veces la fase cronica
sblo se expresa por anormalidades del electrocardiograma, sin
sintomatologia clinica (Carvalho et al., 2006; OGE, 2001).

En esta etapa se encuentran signos de insuficiencia cardiaca y
en las autopsias se observa la pared ventricular adelgazada vy
aneurismatica. Asi mismo, se pueden apreciar alteraciones
digestivas debido a megaformaciones como megacolon vy
megaesoéfago (Acha y Szyfres, 1999; Carvalho et al., 2006; OGE,
2001).
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5.2. En animales

En los animales silvestres la infeccion transcurre en forma
clinicamente inaparente; mientras que en el perro y en el gato,
sobretodo menores de 1 afno es a veces sintomatica, aparentemente
de curso similar a la del hombre y pudiendo observarse una
miocarditis crénica, demostrada por disturbios en la conduccion y
arritmias ventriculares (Davis, 1973; da Rocha et al., 1975; Reyes et
al., 2002).

En perros infectados experimentalmente se observd una fase
aguda, que se instala después de 5 a 42 dias de incubacion
manifestandose por incremento de la temperatura, con o sin edema
palpebral, hepatomegalia pronunciada, diversas adenopatias,
perturbaciones cardiacas y alteraciones nerviosas. La forma aguda
dura de 10 a 30 dias o mas, y puede evolucionar luego a la forma
indeterminada, prolongando durante 3 afos sin signos clinicos, y
finalmente la forma crénica se manifiesta, como en el hombre, por
miocarditis (Acha y Szyfres, 1999; Caliari et al., 2002).

Patogenia

6.1. En humanos
Durante el desarrollo de la infeccién se pueden reconocer las

siguientes lesiones:

a) Chagoma de inoculaciéon

Las tumefacciones iniciales conocidas como “chagoma”
corresponden a la puerta de entrada del parasito que
generalmente esta localizada en la cara y los brazos. Este
endurecimiento se asocia con un cambio de color de la piel, que
por enrojecimiento de la misma, adquiere un tono oscuro. En la

mayoria de las veces, la lesién de la puerta de entrada es minima
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o parecida a lesiones comunes de la piel y dermis, por lo cual
pasan desapercibidas (Gorla et al., 2005; Merck, 2000; Smyth,
1965).

El ojo es el sitio mas comun de la infeccién, apareciendo el
complejo oftalmo-ganglionar o signo de Romafa, el cual
corresponde a un proceso inflamatorio conjuntival con edema
bipalpebral y agrandamiento del ganglio linfatico preauricular. Se
infiere que el tripomastigote ingresa a través de la conjuntiva y
ocasiona una conjuntivitis con infiltrado celular de glébulos
blancos y predominio de neutrdfilos; observandose nidos de
amastigotes en algunas células (Acha y Szyfres, 1999; Gorla et
al., 2005; Mahler-Araujo y Chimelli, 2000).

b) Cardiopatia chagasica aguda

El corazéon es comunmente atacado, y la etapa inicial de la
infeccibn es producida por la llegada del tripomastigote al
corazon, a partir del chagoma de inoculacién o de otros 6rganos
en que ha ocurrido la fase invasiva del parasito. En la etapa
invasiva o aguda de la infeccidén se caracteriza por una reaccion
inflamatoria alrededor de las células parasitadas de los diversos
tejidos (Carvalho et al., 2006; Gorla et al., 2005; Mahler-Araujo y
Chimelli, 2000).

c) Cardiopatia chagasica cronica

La presencia del parasito en la etapa crénica es escasa y ello
no explica la intensidad de las lesiones; por lo cual se considera
que la miocarditis cronica seria resultado del desarrollo de un
estado de autoinmunidad. El mecanismo de defensa del
organismo durante la evolucibn de las lesiones cardiacas
producidas por T. cruzi, reacciona humoralmente con Ila
produccion de anticuerpos y con la activacion de macrofagos que

van destruyendo los nidos de amastigotes y en su reemplazo
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aparece tejido fibroso (Carvalho et al., 2006; Mahler-Araujo y
Chimelli, 2000).

Se producen anticuerpos anti-trypanosoma y anti-tejido
muscular, es decir se van desarrollando el estado de
autoinmunidad que explicaria que los cuadros histopatoldgico en
esta etapa cronica sea de amplia fibrosis del corazén, con una
disfuncion tan general del mismo que hay profundas alteraciones
en la conduccion y en la contraccion muscular que conlleva a una
insuficiencia cardiaca cronica irreversible (Mahler-Araujo y
Chimelli, 2000; OGE, 2001).

d) Megaformaciones: megaesé6fago y megacolon

Uno de los o6rganos afectados que tiene importancia en la
etapa invasiva del parasito, es el sistema nervioso auténomo del
tubo digestivo, mas especificamente los ganglios de los plexos
intramurales del es6fago y colon; y es en la etapa cronica, que la
destruccién de los ganglios de dichos plexos determina la
denervacion de la musculatura del eséfago y/o del colon, lo cual
explica el incremento del volumen de estos o6rganos, con
disminucion de sus motilidades y al hacer el estudio histolégico se
observa la disminucién o desaparcion de las fibras nerviosas
intramurales y una disfuncion muscular (Avila Reis et al.,, 2001;
Gorla et al., 2005; Mahler-Araujo y Chimelli, 2000).

6.2. En animales

En perros, se han producido de modo experimental las

cardiopatias, megalovisceras y alteraciones del SNC, observandose

en perros sacrificados durante la fase indeterminada, una leve

miocarditis crénica focal con pocos focos microscopicos de fibrosis

en varias partes del sistema conductor, especialmente en el ganglio

atrio ventricular y en la porcién distal del haz de His, se encontraron
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lesiones de fibrosis focal o difusa y escleroatrofia. Se considera que
estas lesiones son secuelas de la inflamacion y necrosis de la fase
aguda (Acha y Szyfres, 1999; Andrade et al., 2002; da Rocha et al.,
1975).

En otro estudio se infectd experimentalmente con T. cruzi a
perros menores de 1 afio, presentando todos una miocarditis crénica
con la disfuncion del musculo cardiaco, fibrosis y reemplazo del tejido
adiposo. Tales alteraciones histolégicas contribuyeron a la presencia
de perturbaciones del electrocardiograma similar a lo que ocurre en
la cardiopatia chagasica crénica humana. La fibrosis era la
ocurrencia microscépica mas importante encontrada respecto a la
miocarditis que causa los cambios en la fisonomia anatémica y la
conducta mecanica del miocardio, contribuyendo al funcionamiento
defectuoso cardiaco, arritmias e insuficiencia cardiaca congestiva

observadas en dos de los perros analizados (Caliari et al., 2002).

7. Diagnostico

El diagndstico parasitolégico esta basado en pruebas directas que
demuestren la existencia de T. cruzi, y en las indirectas, que consiste en
reacciones serolégicas y son similares tanto para el diagndstico en el

hombre como en los animales:

7.1. Pruebas parasitolégicas

La demostracion del parasito incluye al tripomastigote en la sangre
periférica o a los nidos de amastigotes en los tejidos. Los tejidos
examinados directamente pueden ser sangre, liquido cerebroespinal,
ganglios linfaticos o lesiones que hayan sido causadas posiblemente por
una infeccion tripanosémica. En este sentido, se utilizan: (Davis, 1973;
OGE, 2001).
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a) Examen en fresco

Consiste en examinar una gota de sangre obtenida colocada en una
lamina portaobjeto y cubierta con una Ildmina cubreobjeto. La
observaciéon directa de la lamina al microscopio permite ver los
tripomastigotes en movimiento. Este examen tiene un buen rendimiento
en la fase aguda, no siendo util en las infecciones cronicas o portadores
(Atias, 1991; Cruz- Reyes y Pickering-Lépez, 2006; OGE, 2001).

b) Frotis y gota gruesa
Utiliza el método conocido de preparacion de un frotis y una gota
gruesa en una lamina portaobjetos y luego colorearlos con Giemsa, lo
que permite examinar la morfologia de los tripomastigotes. Es util en
formas clinicas similares que las mencionadas para el examen en fresco

(Atias, 1991; OGE, 2001).

c) Método de concentracion de Strout

Consiste en obtener 5 ml de sangre venosa sin anticoagulante, se le
deja coagular y luego se retira el coagulo . Se toma el sobrenadante y se
centrifuga a 10,000 rpm durante 3 minutos para separar los glébulos
rojos. El sedimento se observa entre una lamina portaobjeto y una
laminilla cubreobjeto. En caso de positividad se observan las formas de
tripomastigotes moviles (Acha y Szyfres, 1999; OGE, 2001).

d) Hemocultivo

Se aisla el parasito inoculando una muestra de sangre venosa (2ml)
en un tubo de cultivo que contiene como medio agar sangre. Las formas
tripomastigote inoculadas se transforman en epimastigote, y asi se
reproducen en el liquido de suspension del medio de cultivo. La
presencia de estas formas aparecen generalmente a la semana de
realizada la prueba (Andrade et al., 2002; OGE, 2001).
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El T.cruzi es entre los tripanosomas patogénicos, uno de los mas
faciles de ser cultivados en medios artificiales. Crece sin dificultad en el
medio NNN (Medio de Novy, McNeal, Nicolle) donde la sangre del
conejo es el ingrediente mas importante; sin embargo, ésta acarrea
alguna dificultades sobre todo cuando se requiere preparar grandes
volumenes de medio de cultivo, por lo que en ensayos realizados en
Peru ha sido reemplazada por sangre de carnero, por ser un recurso
barato y posible de conseguir en grande volumenes (Alvarez et al.,
1993)

e) Xenodiagnoéstico

Este método consiste en utilizar al vector libre de infeccion para que
luego de picar a la persona sospechosa de infeccidn, esperar en caso de
positividad, que el parasito se reproduzca en el intestino del vector, de
manera que al examinar las heces del mismo, se puede demostrar la
presencia del parasito. El vector libre de infeccibn se consigue
alimentandolo sobre aves (pollo, gallina o paloma) (Davis, 1973; OGE,
2001).

El procedimiento utiliza una caja donde se colocan de 5-10 ninfas del
vector del tercer al cuarto estadio de desarrollo. La caja se sujeta con
una ligadura al brazo de la persona y se espera de 20 a 30 minutos, lo
cual es suficiente para que el vector se alimente. Es a partir de 15 dias
que se comienza a examinar las heces de las ninfas colocadas, en caso
de negatividad, se debe repetir la operacién hasta por tres veces mas,
cada mes. Las heces de los triatominos son diluidas en solucion salina y
examinadas en microscopio a 40X para observar la presencia de
flagelados (Acha y Szyfres, 1999; OGE, 2001; Ramsey y Schofield,
2003).
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7.2. Pruebas serolégicas

Las pruebas seroldgicas son las mas apropiadas para este objeto,
pues nos demuestran la presencia de las inmunoglobulinas o
anticuerpos en el suero sanguineo del parasitado. En los casos crénicos
o de evolucion prolongada, el numero de tripanosomas en la sangre
periférica disminuye y es necesario recurrir a métodos indirectos para
comprobar la presencia del parasito (Acha y Szyfres, 1999; OGE, 2001).

La aparicion de los anticuerpos es detectable con mayor seguridad
alrededor de los 15-20 dias. Las pruebas seroldgicas han cobrado
mayor importancia en varios paises, incluyendo Peru para el tamizaje en
los bancos de sangre de los donantes y asi prevenir la transmision no
vectorial del T. cruzi; siendo las pruebas mas usadas son las reacciones
de ELISA, inmunofluorescencia indirecta (IFl), hemaglutinacion indirecta
(HAI) y fijacién de complemento (FC), las cuales tienen una sensibilidad
y especificidad en promedio de 95-98% (Atias, 1991; Ferreira y Borges,
2002; OGE, 2001).

La Organizacion Panamericana de la Sauls (OPS) aconseja usar
antigenos derivados de aislamiento de parasitos locales, pues
habiéndose demostrado que hay gran variedad genética entre los
parasitos procedentes de diferentes lugares, cabe encontrar diferencia
en los resultados si no se toma en consideracion este factor. Se han
observado reacciones cruzadas sobretodo en casos de blastomicosis
americana, toxoplasmosis y leishmaniasis (Acha y Szyfres, 1999;
Garzén et al., 2002; OGE, 2001).

7.3. Diagnéstico diferencial

El diagnéstico clinico de la enfermedad de Chagas, agudo o crénico
no es facil de hacer por las caracteristicas variadas que presenta, por lo
que es necesario tener en cuenta evaluaciones epidemioldgicas, clinicas
y laboratoriales para determinar efectivamente que el paciente tiene la
enfermedad (Merck, 2000).
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En primera instancia es importante incidir en los antecedentes
epidemiolégicos, es decir, conocer si reside o ha residido en zona
endémica, caracteristicas de la vivienda, posible presencia de
triatominos; asi como la existencia de algun caso probable o confirmado
de enfermedad de Chagas en miembros de la familia cohabitante o
perros que mueren en forma aguda o tienen miocarditis (Merck, 2000;
OGE, 2001, Rodriguez-Morales, 2005).

Desde el punto de vista clinico es importante conocer antecedentes
personales de haber recibido transfusién sanguinea, transplante de
organos, infeccion accidental, antecedente de madre seropositiva y si el
1999;

paciente se encuentra inmunosuprimido (Acha y Szyfres,

Rodriguez-Morales, 2005).

Cuadro 4. Diagnéstico diferencial de la infeccidon por Trypanosoma cruzi y

otras enfermedades

DANO A MANIFESTACION A
, ELEMENTOS PARA EL DIAGNOSTICO
DIFERENCIAR CHAGASICA
La persistencia del edema bipalpebral por tiempo prolongado,
Conjuntivitis Chagomq de usualmente mas de un mes, permite sospechar de un chagoma
unilateral inoculacion de inoculacion.
Picadura (Signo de Puede confundirse con otros procesos comunes de la piel y
de insecto Romaria) muchos de estos pacientes han recibido tratamiento topico u
oral de antibidticos.
La evolucion de la sintomatologia y el examen clinico es lo que
va a permitir afirmar o descartar la sospecha de Enfermedad
de Chagas, ésta se hace mas evidente cuando aparecen
Otros sintomas cardiacos como alteraciones del ritmo, insuficiencia
[Hrelssses cardiaca, indicando miocarditis aguda.
infecciosos
generalizados No hay adenomegalia. Ver si es zona endémica.
Malaria Fiebre mas Leucopenia con desviacion izquierda. Aglutinaciones y cultivos
Fieb aumento positivos
_leore de volumen de
Tifoidea los ganglios, Inmunodepresion? En los inmunocompetentes la forma aguda
. hepatoes- es ologosintomatica e inespecifica.
Toxoplasmosis plenomegalia.
Aglutinaciones y cultivos positivos
Brucelosis Mialgias, cefalea y Aspectos epidemiologicos. Es poco
L frecuente la adenomegalia. La hepatoesplenomegalia es poco
Leptospirosis frecuente en las formas anictéricas _Ictericia en los casos con
Enfermedad de Weil.
En nifios puede confundirse con el inicio de algunas
enfermedades eruptivas y la presencia y distribucion del
exantema/enantema sera Util para el diagndstico.

Fuente: OGE, 2001.
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8.

Tratamiento

8.1. En humanos

Las dos drogas disponibles para el tratamiento especifico de la
infeccién por T. cruzi son nifurtimox lanzado por Bayer en 1967 bajo el
nombre comercial que Lampit®, se da en dosis de 10-15mg/kg/dia
durante 120 dias; y benznidazol manufacturado por Roche en 1972
bajo los nombres comerciales Radanil®, Rochagan® o Ragonil®, se da
a 5-7 mg/kg/dia durante 30-90 dias; variando estos esquemos en
algunos contextos clinicos (Dias y Schofield, 1999; Fontes Rezendea et
al., 2006; Gorla et al., 2005; Rodriguez-Morales, 2005).

El mecanismo de accién del nifurtimox va por la via de la reduccion
del grupo nitro a radicales anionicos inestables, lo cual produce una
reaccion que conlleva a la produccion de metabolitos de oxigeno
reducido altamente tdxicos (ejemplo: aniéon superoxido, perdxido de
hidrogeno). T. cruzi es deficiente en mecanismos de detoxificacion para
metabolitos de oxigenos, particularmente peroxido de hidrogeno, muy
sensible al estrés oxidativo; mientras que el mecanismo del benznidazol
involucra la modificacion covalente de macromoléculas por
intermediarios de la nitrorreduccion (Dias y Schofield, 1999; Rodriguez-
Morales; 2005).

Estas drogas fueron en gran parte descartadas para el tratamiento
infecciones cronicas debido a la alta probabilidad de efectos colaterales
combinados con una aparentemente baja probabilidad de cura radical.
Tales ideas estan siendo desafiadas por la evidencia de que los efectos
colaterales serios son mucho menos frecuentes en los grupos etarios
mas jovenes y que la reversidn a la seronegatividad después del
tratamiento puede ocurrir en una gran proporcion de pacientes,
especialmente en los nifnos (Rodriguez-Morales, 2005; Schofield et al.,
2006).
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La OMS esté trabajando en asociacion con la industria para asegurar
adecuados abastecimientos de ambas drogas. El nifurtimox es fabricado
por Bayer en El Salvador y puede estar disponible libre de cargo a través
de OMS y PAHO; el abastecimiento de benznidazol ha sido garantizado
por Roche hasta que la adecuada produccion pueda ser sostenida por el
Laboratorio Brasilefio del Estado de Pernambuco (LAFEPE), aunque ni
el costo de la droga ni los procedimientos para su distribucion fuera de
Brasil han sido finalizados (Romafa et al., 1999; Schofield et al., 2006;
Rodrigues-Morales; 2005).

Se ha demostrado que el clomipramine (CLO) ejerce efectos
trypanocidales en el epimastigote y tripomastigote in vitro, demuestrando
que el CLO diariamente 5 mg/kg por 30 dias, o 2 dosis de CLO 40 mg/kg
aplicados como maximo de 7 dias después de la infeccion, no siendo
toéxico para el hospedador, y eficaz contra el parasito; las enzimas del
T.cruzi como el calmodulin y reductasa del trypanothione representan los
blancos de droga potenciales ya que pueden inhibirse por CLO (Rivarola
et al., 2001).

Hay una necesidad indiscutible y urgente en el estudio de drogas
eficaces para el tratamiento de enfermedad de Chagas. Asi, se
requieren de nuevas drogas para reemplazar las actualmente usadas,
nifurtimox y benznidazol que son poco toleradas. Ademas, la hipotesis
de autoinmunidad y la de persistencia del parasito sugieren distintas
posturas frente al tratamiento antiparasitario, mientras los que acuerdan
con la teoria autoinmune promueven el tratamiento sélo en la etapa
aguda, los que sostienen la persistencia del parasito como mecanismo
patogénico, sugieren el tratamiento en cualquier momento de la
infeccidon (Gorla et al.,, 2005; Ramsey y Schofield, 2003; Rivarola et al.,
2001).
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8.2. En animales

No hay tratamiento para la enfermedad en los animales. De acuerdo
con Faust, Rusell y Lincicoma (1957), la pentaquina administrada via
oral cura las infecciones experimentales en los perros, la primaquina y
las sales de fenantridio también estan siendo probadas de manera
experimental (Lapage, 1971; Pinto Dias et al., 2005).

Actualmente, se esta trabajando en la forma de prevencién de la
infeccion en los animales a través de la elaboracion de vacunas.,
realizando estudios que revelan que T. lewisiy T. rangeli mantienen una
relacion genética estrecha y comparten muchas caracteristicas
antigénicas con T.cruzi; 1o que plantea la posibilidad de que sus
interaccciones impliquen una variacidon en la susceptibilidad a la
infeccidn por parasitos de la misma familia Trypanosomatidae (De Lima
et al., 2006).

En estos estudios relizados en Argentina, investigadores inocularon
cepas del parasito no patégeno T. rangeli en ratones sanos e
infectandolos luego con T. cruzi, observandose una eliminacion rapida
de la infeccion, reduciendo el nivel de parasitos en sangre y la
mortalidad en la etapa aguda de la enfermedad. Los cientificos repitieron
el experimento en cuyes y perros, obtuviendo efectos similares a los
logrados en ratones. Ademas tiene como ventaja su bajo costo de
produccion ya que no esta desarrollada con biologia molecular (De Lima
et al., 2006).

Actualmente, se estan realizando muchos estudios demostrando que
los collares con deltametrina pueden proteger a los perros (con eficacia
>85%) hasta por un periodo de 6 meses. Esto podria representar una
herramienta interesante para el control integrado de leishmaniasis y
tripanosomiasis americana, pues los perros actuan como reservorios de
ambas zoonosis. Los efectos de los collarines fueron observados 1 mes
después de colocarlos en los cuellos de los perros, probablemente este
tiempo seria menor si se utilizaran otras concentraciones (Pinto Dias et
al., 2005; Reithinger et al., 2005).
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9. Impacto en salud publica

La enfermedad de Chagas, es una de las enfermedades parasitarias
mas importantes de Latino América, superando su impacto social y
econdémico a los efectos combinados de otras enfermedades como la
malaria, leishmaniasis y eschistosomiasis. En 1993, el Banco Mundial
calculd una pérdida anual ocasionada por la enfermedad de Chagas medida
en DALYs (invalidez ajustado al numero de afos), representando una
pérdida econémica para los paises endémicos de Latinoamérica
equivalente a US$6.5 billones por afo (Dias y Schofield, 1999; Gorla et al.,
2005; Schofield et al., 2006; Silveira, 2000)

El conocimiento de la magnitud de la infeccion Chagasica y su
repercusion sobre la salud y la economia en los paises latinoamericanos,
varia gradualmente. En esta situacion influye el dificil acceso y la limitada
infraestructura de la salud publica, pudiendo ser responsables de la
escasez de informacién epidemiolégica respecto a la enfermedad de
Chagas en la region amazodnica (Atias, 1991; Grijalva et al., 2003).

Segun estimaciones hechas sobre la base de estudios
seroepidemiolégicos, en América Latina existe de 24 millones de personas
infectadas y 65 millones expuestas al riesgo, y una mortalidad de alrededor
50,000 personas anualmente. La prevalencia mas alta de la enfermedad se
encuentra en las areas rurales y periurbanas (Gorla et al., 2005; Rojas,
2003; Yamagata y Nakagawa, 2006).

La carencia de reinfeccion debido a la exitosa eliminacion de los
vectores domésticos es una hipotesis para explicar los cuadros clinicos mas
benignos. Otras posibilidades podrian relacionarse al mejoramiento y mas
temprano acceso de los pacientes a los cuidados médicos y los beneficios
sociales proporcionados por programas nacionales de cada pais (Dias et
al., 2002; Gorla et al., 2005).

Los triatominos domésticos pueden contribuir a pérdidas crénicas de
sangre, con una pérdida aproximada de 2.5 ml/persona/dia en casas
infectadas con R. prolixus en Venezuela o T. infestans en Brasil y Argentina

(Schofield et al., 2006). Se calcula que el 10% de las infecciones evoluciona
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10.

a enfermedad cronica comprometiendo a varios o6rganos, ocasionando
cardiopatias o megaformaciones digestivas. Aproximadamente 1.8 a 2.5
millones de personas se encuentran en esta etapa clinica (Silveira, 2000).

Ante el temible impacto de esta enfermedad en salud pulica, en 1991 la
mayor iniciativa regional para eliminar la enfermedad de Chagas se lanz6
por los gobernantes de los paises del Cono Sur (Argentina, Bolivia, Brasil,
Chile, Paraguay y Uruguay), recientemente los paises del Pacto Andino
fundaron una iniciativa similar (Colombia, Ecuador, Peru y Venezuela) y
América Central (ElI Salvador, Guatemala, Honduras y Nicaragua) (Cruz-
Reyes y Picking-Lopez, 2006; Dias y Schofield, 1999; Gorla et al., 2005;
Yamagata y Nakagawa, 2006).

Medidas de prevencion y control

10.1. Historia del control de la enfermedad de Chagas

En la década de 1930, un numero creciente de casos agudos fueron
detectados en Argentina, desde alli los esfuerzos se enfocaron
principalmente en la prevencion; pero éstos empezaron a desarrollarse sélo
cuando una pequena sucursal del Instituto Oswaldo Cruz fue ubicado en
Bambui, Minas Gerais, este "Centro de Estudios y tratamiento de la
enfermedad de Chagas del Instituto Oswaldo Cruz " representa el primer
el esfuerzo institucional por promover el control de la enfermedad de
Chagas (Dias y Schofield, 1999; OGE, 2001).

A inicios de los 80, se inicid el lanzamiento de los insecticidas piretroides
sintéticos, los cuales probaron un mejor avance técnico. Ensayos
comparativos pronto establecieron que los nuevos componentes eran
considerablemente mas efectivos que el BHC en la eliminacién de las
infestaciones por insectos domiciliarios, aun a muy bajas dosis. Los nuevos
componentes fueron considerablemente mas baratos, debido a sus bajas
dosis, la facilidad de uso, y las aplicaciones poco frecuentes (Dias et al.,
2002; Dias y Schofield, 1999).
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La primera campana nacional fue la realizada en Brasil en 1983,
incluyendo entre sus objetivos la erradicacion completa del principal vector,
T. infestans del territorio nacional. Una vez fumigado, un sistema de
vigilancia basado en la comunidad fue establecido, por lo cual los
pobladores podrian reportar el hallazgo de insectos a una posta local de
voluntarios (conocida como PIT: Posta de Informacion de Triatominos). Los
inspectores en salud publica periddicamente visitarian las PITs,
confirmando la presencia de insectos, y organizar la selectiva refumigacién
donde era necesario (Dias y Schofield, 1999).

La Iniciativa del Cono Sur, tuvo como objetivo primario la eliminacién de
T. infestans y el segundo objetivo fue reducir el riesgo de la transmision de
la enfermedad de Chagas por transfusion sanguinea. En general, cada pais
dentro de la iniciativa financia sus actividades nacionales, y tiene completa
autonomia para la implementacién del programa. Los objetivos operativos,
métodos, y alcances son discutidos anualmente en la reunion de la
Comision del Cono Sur coordinada por la Organizacién Panamericana de la
Salud (OPS) (Dias et al., 2002; Gorla et al., 2005).

10.2. Etapas del control de la enfermedad de Chagas

Dias y colaboradores en el 2002, clasificé en cuatro etapas el control de
la enfermedad de Chagas, en la cual se encontraria cada pais de América,
dependiendo fundamentalmente de la base de datos con la que cuenten asi

como el programa de control que vengan aplicando a nivel nacional:

Etapa 0. Inactividad

Representada por la carencia de datos epidemioldgicos, o la incapacidad
nacional de reconocimiento o investigacién con los datos que ya existen.
Todos los paises endémicos han comenzado en esta etapa. La mayoria
ahora ha pasado la etapa cero, ya que, con la excepcion de Guyana, ahora
hay datos seroldgicos, clinicos y entomoldgicos de todos los paises de
Ameérica para permitir al menos una evaluacién preliminar de los probables

patrones de transmision.
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Etapa 1. Actividad inicial

La primera etapa hacia el control de la enfermedad de Chagas deriva del
reconocimiento de que la enfermedad existe, que la transmision ocurre, y
que los pasos pueden ser tomados a un nivel nacional para aminorar el
impacto individual y comunitario de la infeccion. Actualmente los paises en
esta etapa inicial son México, Panama, Ecuador, Surinam y Guayana

Francesa, y los departamentos del norte del Peru.

Etapa 2. Eliminacion de la transmision doméstica

Los procedimientos técnicos y operativos para la eliminacién de las
poblaciones domésticas de triatominos ahora estan bien probados y han
demostrado su efectividad-costo, asi que no hay mas obstaculos técnicos

para eliminar alguna y todas sus poblaciones domésticas.

Etapa 3. Control de la transmision adventicia

Representa aquellas situaciones los triatomineos silvestres estan
presentes y muchos pueden adaptarse para colonizar habitaciones
humanas si se les permite hacerlo. Paises tales como Uruguay, Chile,
Brasil, Argentina, paraguay, Bolivia, Nicaragua, El Salvador, Guatemala,
Honduras y los departamentos del sur de Peru, estan embarcados en los

programas para eliminar estas infestaciones.

Etapa 4. La etapa final

La etapa final es tal vez la mas dificil, cuando la transmision por el vector
es rara, y el riesgo de la transmision por transfusién ha sido ampliamente
reducido. Con esto llega a ser inevitable la tendencia de relajar la vigilancia
y retirar los recursos, como ya se ha visto en algunas regiones del Cono
Sur.
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Recientemente, Schofield et al.,, 2006, plantearon tres fases dependiendo
de las acciones o medidas que se deberian realizar en un efectivo plan de
control y son las siguientes:

Fase 1

- Eliminacién de todas las poblaciones domeésticas existentes de vectores;
esto requiere de una o dos rondas de fumigacién, disefadas para tratar
todas las casas en las localidades infestadas en el caso de T. infestans o R.
prolixus.

- Organizacion de las redes de vigilancia basadas en la comunidad.

- Mejorar y estandarizar el analisis de los donadores de sangre.

Fase 2.

- Continuacion y apoyo para las redes de vigilancia basadas en la
comunidad, con intervenciones selectivas llevadas a cabo por las
autoridades locales de salud.

- Desarrollo de las redes comunitarias como sistemas generales de
vigilancia sanitaria ligados al sistema primario de salud de aquella localidad.
- Microscopia rutinaria con frotis sanguineos de todos los casos febriles para
diagnosticar nuevas infecciones y ofrecer un pronto tratamiento especifico
segun sea necesario.

- Estimulo para llevar a cabo proyectos de investigacion disefiados para

evaluar el progreso del control de la enfermedad de Chagas.

Fase 3

- Desarrollo de una base de datos nacional para la vigilancia epidemiologica
de la enfermedad de Chagas, con el reporte obligatorio de todos los nuevos
casos de infeccion y todos los hallazgos de poblaciones domésticas,
peridomésticas y silvestres.

- Desarrollo de un sistema de reportes, ligadas idealmente a una pequefia
“fuerza de rapido despliegue” de profesionales altamente entrenados
capaces de apoyar la emergencia del control del vector o las intervenciones

sanitarias publicas en todas partes del pais.
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10.3. Situacién actual de la enfermedad de Chagas

El 9 de Junio del 2006, en su 15ava reunion anual, la Comision
Intergubernamental de la Iniciativa del Cono Sur contra la enfermedad de
Chagas declaré formalmente a Brasil estar libre de la transmision de la
enfermedad debido al T. infestans. Ademas, la transmisiéon ha sido
eliminada efectivamente en Uruguay (1997), Chile (1999), en é&reas
sustanciales de Argentina, Bolivia y Paraguay y en partes de Ameérica
Central (Feliciangeli et al., 2003; Rodriguez-Morales, 2005; Schofield et al.,
2006).

Algunos paises como Uruguay, Chile y Brasil, estan ya adelantados en
sus programas Yy en la planeacion de las siguientes fases de vigilancia y
control. Sin embargo, otros paises como Peru, Ecuador y México se
encuentran apenas en las fases iniciales de planeacion del a campafas de
control (Ramsey y Schofield, 2003).

Peru tiene un area endémica importante y ahora estd desarrollando un
programa nacional para la eliminacién de T. infestans de los departamentos
del sur infectados, y el progresivo control de los bancos de sangre, debido
a que en los ultimos anos habido un incremento de los casos cronicos y de
la seroprevalencia en donantes en los bancos de sangre en areas de bajo
riesgo, que ha sido atribuido a las migraciones internas. De acuerdo al
Instituto Nacional de Estadistica e Informatica (INEI) 66.900 personas han
emigrado de Arequipa a otros departamentos entre 1988 y 1993, siendo
Lima, la ciudad que recibié el mayor flujo de inmigrantes, lo que hace
suponer la expansidén del T. cruzi de zonas endémicas a ciudades no
endémicas o de bajo riesgo (Cabrera et al., 2002; MINSA, 2005; OGE,
2001).

Este fendbmeno también ocurre en paises no endémicos debido a las
migraciones externas como en los Estados Unidos, ocasionando la
dispersion de la endemia a estos paises, por lo que se preve un incremento
debido a la globalizacion (Cabrera et al., 2002; MINSA, 2005; OGE, 2001).
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10.4. Beneficios del control de la enfermedad de Chagas
- Beneficios econémicos

Un andlisis preliminar de los probables costos y beneficios del
programa para los paises del Cono Sur como un total, demostré que los
costos agregados desde 1991 han sido aproximadamente de US$320
millones, lo cual esta dentro de los estimados iniciales de entre los
US$190 millones y US$350 millones; siendo los beneficios directos de
ahorrar en costos médicos la suma de alrededor US$53 millones por
afno; con una tasa anual de retorno de inversién de 14%; pero estudios
puntuales indican una tasa actual de retorno financiero de alrededor del
30% en Brasil y mas del 64% en Argentina (Basombrio et al., 1998; Dias
et al., 2002; Schofield et al., 2006).

El anadlisis detallado en el periodo de 1975 hasta 1995 del gobierno
de Brasil indica que ha invertido mas de US$420 millones en el control
de la enfermedad de Chagas, con los consecuentes beneficios de mas
de US$3 billones, con un retorno de US$7.16 por cada ddlar invertido.
Los numeros indican gastos de la enfermedad de US$17,00 por cada
US$1,00 aplicados en actividades de control (Schofield et al., 2006;
Yamagata y Nakagawa, 2006).

- Beneficios médicos

Los beneficios médicos de las iniciativas de control estan reflejados
en la disminucién progresiva de las hospitalizaciones por enfermedad de
Chagas. Esto es debido principalmente a las reducidas cantidades de
nuevas infecciones agudas pero también parece reflejar una disminucion
de la severidad de la enfermedad crénica. Esta disminucion en la
severidad podria ser el resultado de la detencion de la reinfeccion, una
idea recientemente apoyada por estudios de ratones crénicamente
infectados en los cuales las tasas de lesiones cardiacas severas fueron
significativamente mas bajas en los ratones infectados sélo una vez
comparados con los ratones que fueron repetidamente reinfectados
(Andrade et al., 1992; Revelli et al., 1990).
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- Beneficios sociales

Todavia falta por ser investigado el impacto social total del control de
la enfermedad de Chagas en Latinoamérica, aunque ya hay muchas
indicaciones de los beneficios sociales directos, varios pueden ser
esperados: a nivel familiar, es la ausencia de insectos triatominos lo cual
significa que aun las familias mas pobres pueden construir cualquier tipo
de habitaciones que ellas puedan proporcionarse, sin la molestia de
estos insectos succionadores de sangre, sin el estrés psicoldgico que
puede resultar, y sin la pérdida sanguinea crénica asociada (Dias et al.,
2002; Dias y Schofield, 1999).

A nivel regional e internacional, las iniciativas del control de la
enfermedad de Chagas, han promovido un mayor intercambio cientifico
y técnico, incluyendo una serie de acuerdos de cooperacion
desarrollados por la OPS y una serie de proyectos internacionales de
cooperacion en apoyo a las iniciativas de control, incluyendo la red
ECLAT (Red de la Comunidad Europea y Latinoamericana para la
Investigacién en Triatominae) involucrando grupos de investigacion en
22 paises (Dias et al., 2002; Diaz y Schofield, 1999).

11. Rol del Médico Veterinario

En muchos paises, los equipos académicos de Veterinaria tienen un
significativo papel del control de la enfermedad de Chagas, y esto debe ser
alentado como un importante complemento para la estructura de la vigilancia
sanitaria. Es una manera para concordar la relevancia nacional de la
investigacién, mejorar las interacciones entre las autoridades sanitarias y
educativas, y llegar a representar la principal fuente de informacion
epidemioldgica especifica (OGE, 2001; Schofield et al., 2006).
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El perfil epidemiolégico de la enfermedad de Chagas en la region
amazonica es considerablemente similar al que se identifica en areas donde las
intervenciones de control han logrado eliminar las poblaciones domésticas de
triatominos. La estrategia operativa primaria estaria encabezada por los
meédicos veterinarios, quienes orientarian hacia la deteccién y tratamiento de
nuevos casos en animales domésticos y silvestres, con cierto grado de
vigilancia vectorial disefiada para orientar la deteccién de casos hacia las areas
de mayor riesgo y para prevenir el establecimiento de poblaciones domésticas
de triatominos en el futuro (OGE, 2001; Silveira, 2000)

La investigacion veterinaria de los posibles reservorios silvestres,
domésticos y sinantropicos es de gran relevancia en especial en Suramérica,
en donde de sus representantes, Leishmania spp y T. cruzi, se han descrito en
muchas especies de vertebrados con infeccién natural por alguno de estos
parasitos y en algunos casos por ambos. Sin embargo, estos estudios no han
evaluado la importancia epidemiolégica de la coexistencia de diversas especies
de hemoflagelados, en determinados animales vertebrados en un area
geografica delimitada. Sin pensar en la posibilidad de que la existencia previa
de alguno de ellos pudiera significar cambios inmunolégicos importantes en el
vertebrado que determinen una mayor o menor susceptibilidad del mismo a
otros parasitos, incluidas otras especies de hemoflagelados (Ramsey vy
Schofield, 2003).
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Ill. CONCLUSIONES

En el Peru, tenemos como principal reservorio al cuy (Cavia porcella),
seguido de los animales sinantrépicos como ratas y ratones, y en menor
proporcion otros mamiferos como perros y gatos. Mamiferos silvestres
como la zarigleya y el mono también han sido hallados naturalmente

infectados en nuestro pais.

En los demas paises endémicos los animales domésticos reservorios del
T. cruzi mas importantes son el perro y el gato por ser amplificadores de
la enfermedad, comprobandose que la prevalencia en estas especies en

areas endémicas es superior a la del hombre.

Las condiciones del presente enzodtico en los animales silvestres
reflejan que las transmisiones hacia el hombre suceden por una
invasion de éste a los focos de alta transmision, encontrando una amplia
variedad de especies infectadas naturalmente, siendo los marsupiales

los reservorios silvestres mas importantes.

En la transmision peridoméstica, tienen gran importancia los animales
sinantropicos, refiriéndose a aquellos que viven en estrecha asociacion
con los seres humanos, siendo de gran relevancia las especies Rattus

rattus, Rattus norvegicus y Mus musculus.

Las aves junto con los cuyes son las principales fuentes de alimento
para los triatomineos, siendo las primeras refractarias en forma natural a
la infeccion tripanosémica aparentemente por la presencia de
anticuerpos naturales; sin embargo permiten el mantenimiento de la

infeccion.
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Desde el punto de vista veterinario es importante considerar también
que la Tripanosomosis americana podria causar en perros y gatos las
mismas fases presentadas en el hombre, sobre todo en animales
menores de 1 afo, pudiendo observarse una miocarditis en estas

especies.

El control del vector no es la panacea para el control de la enfermedad
de Chagas, siendo necesario reconocer otro elemento de importancia en
la cadena epidemioldgica, tal como los animales reservorios, para poder
elaborar mecanismos dirigidos al control de las poblaciones domésticas
y el monitoreo de la especies silvestres, pues constituyen una fuente
permanente de T.cruzi para los vectores triatomineos en los diversos

ecotopos.
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IV.RECOMENDACIONES

El médico veterinario debe participar en el grupo multidisciplinario de
salud publica para asegurar un adecuado nivel de vigilancia en las zonas
endémicas, a través de la investigacion para el reconocimiento de los
animales que actuan como reservorios del T. cruzi y estableciendo su

verdadero papel en la epidemiologia de la infeccién humana en el pais.

Asismimo el médico veterinario debe evaluar los reservorios de la
enfermedad de Chagas, pues podrian ser sensibilizados y convertirse en
portadores de otros flagelados también de importancia médica. Ademas,
se requiere la continuacion de experimentos en el laboratorio en la
busqueda de nuevas pautas tanto en la patogenia, diagnéstico y

tratamiento de la enfermedad de Chagas en los animales domésticos.

El Ministerio de Salud tiene que establecer protocolos de investigaciéon
para obtener un adecuado reporte de datos actualizados en casos
humanos y animales en el Peru, pues mucho esta escrito sobre la
importancia de la participacién de la comunidad, componente clave de
las intervenciones iniciales y vigilancia; pero el interés de ésta decrece
cuando se desconoce el verdadero impacto de la enfermedad de

Chagas, asi que este enfoque es requerido.

El Estado debe propiciar la concertacion intersectorial entre los
Ministerios de Salud y de Educacion, a fin que garanticen la conexién
escuela-salud-comunidad para poder ejecutar programas de
capacitacién continua a través de material informativo actualizado,
implementando una educacion sanitaria para las comunidades rurales y
urbanas sobre la importancia de la enfermedad de Chagas en salud

publica y sobre como puede ser controlada.
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Apéndice 1. Ficha de investigacion epidemiolégica de la Enfermedad

de Chagas (lado A).
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Apéndice 2. Ficha de investigacion epidemiolégica de la Enfermedad

de Chagas (lado B).
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