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Resumen

La enfermedad de Chagas representa un problema de Salud Publica en Nicaragua. Recientemente
se ha comprobado la presencia de la infeccion por 7. cruzi en escolares del municipio de
Totogalpa Madriz. Con el fin de determinar la seroprevalencia de la enfermedad de Chagas en
mujeres embarazadas y la frecuencia de transmision congénita en sus recién nacidos se realizé un
estudio descriptivo de corte transversal en las cuatro unidades de salud del municipio de
Totogalpa, Madriz durante el periodo de Febrero-Mayo 2006. Se recolectaron 207 muestras de
las madres y 71 de sus recién nacidos. Se obtuvo una seroprevalencia de 10.1% en las madres y
no se encontrd transmision congénita de la enfermedad a pesar de ser 9 de ellos hijos de madres
seropositivas para 7. cruzi. En relacion a los factores de riesgo encontrados en las seropositivas
un 9.8% conocian el vector, 11.8% habian sido picadas, 16.7% habian recibido transfusion
sanguinea, 42.8% tenian techo de paja, 66.7 pared de adobe, 95.2% piso de tierra; 10.2%
almacenan productos de la cosecha, 11.9% lefia, 13.4% bloques. Los principales datos clinicos
encontrados sugieren que las pacientes estaban en la fase indeterminada de la enfermedad que es
asintomatica. En cuanto a las complicaciones del embarazo, las seropositivas presentaron con
mas frecuencia amenaza de aborto, amenaza de parto inmaduro y amenaza de parto prematuro,
aunque sin diferir significativamente de las seronegativas.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas es una de las enfermedades parasitarias endémicas mas importantes en
Latinoamérica (1). Donde cerca de 20 millones de la poblacion mundial estan infectados (2), 17
millones de personas afectadas en América central, y 60-90 millones estan en riesgo de infeccion

(3,4), y provoca la muerte de 50.000 personas por afio (5, 6).

Debido al esfuerzo de llevar a cabo un control vectorial en varios paises, para disminuir la
transmision por la participacion del insecto, la principal forma epidemioldgica de infeccion ha
disminuido al menos en: Brasil, Uruguay y Chile. Algunos de estos paises y sus provincias han

sido declarados libres de transmision segun la OPS (7,2).

Hoy en dia la transmision congénita se ha convertido en la forma mas importante de transmision
(7.) En datos estimados en Argentina en relacion a los casos congénitos se considera que éstos
son 10 veces mas frecuentes que los casos agudos de transmision por el vector. A causa de la
migracion de las poblaciones de los paises endémicos a los EE.UU. se han reportado casos de

infeccion, probablemente por transfusion sanguinea o transmision congénita (2, 8,9).

La infeccion transplacentaria se produce cuando existe la presencia del parasito en la sangre
materna. Esto puede ocurrir tanto en el periodo agudo como cronico. Una madre
serologicamente positiva puede transmitir la enfermedad a todos o alguno de sus descendientes.
Aun no se conocen los mecanismos del huésped o del parasito que hacen que algunos hijos se

infecten y otros no (1,5).

El parasito existente en la sangre materna se encuentra como tripomastigote, en la placenta se
transforma en amastigote, se multiplica, y luego se libera como tripomastigote que atraviesa el

trofoblasto y produce infeccion en el embrion (1,5).

La enfermedad de Chagas congénita puede manifestarse de varias formas: intra-uterino, muerte
durante alguna fase fetal, prematurez, hepatoesplenomegalia, fiebre y/o problemas cardiacos,

neurologicos y manifestaciones digestivas. Los recién nacidos pueden presentarse al nacimiento



asintomaticos. Las diferencias regionales en las tasas de incidencia de la infeccion de Chagas

congénito varia segun la region, desde 1.1% a 18.5% usando métodos parasitologicos (10,11).

Los factores de riesgo para la transmision congénita recurrente en mujeres embarazadas
Chagasica no estan claramente definidos, pero pueden estar influenciados por el aumento de la
parasitemia por Trypanosoma cruzi (11) durante el embarazo, especialmente en el tercer trimestre

y disminuye después del parto (12).

La presencia de Trypanosoma cruzi al nacimiento confirma el diagndstico de la enfermedad de
Chagas congénito. La deteccion de anticuerpos IgM por métodos serologicos es posible mediante

el uso de una proteina en fase aguda (SAPA) en Western blotting. (11).



ANTECEDENTES

Un mecanismo importante de transmision es la que se da madre Chagasica al nifio In Utero; esta
forma de contagio fue sospechada por Chagas en 1911, cuando encontr6 la infeccion en un nifio
de 17 dias; no pudiendo explicar la puerta de entrada, sugiri6 que era una infeccion

transplacentaria (13,14).

En Nicaragua se describen el primer caso sospechoso de la enfermedad de Chagas en 1949 por
Arguello, Varela y Cortes (15), pero es en 1966 que Urroz y Espinoza, confirman en el norte del
pais la existencia de la enfermedad y describen las especies vectoras involucradas en la
transmision, ese estudio demostré una prevalencia global de 7.2% (15,16), posteriormente
Rivera, Palma y Morales, estudian zonas rurales y peri urbanas de Ledn, Somoto, Masaya,
Matagalpa y Quilali, encontrando una prevalencia de 1.5%, 13.3%, 4.3%, 7.0% y 14.0%

respectivamente (15,16).

Para 1997, Montenegro y colaboradores estudiaron a las embarazadas que asistieron al centro de
salud Policlinica Narvaez de Matagalpa, encontrando una prevalencia de anticuerpos anti -
Trypanosoma cruzi de 12.2% (15). Un afio mas tarde, Caballero y Paredes realizaron un estudio
serologico e histopatologico de Chagas congénito en Somoto reportando una prevalencia del
10.6% para las embarazadas y 30.7% de seropositividad para los recién nacidos (17). Para el afio
2000, Palacios y colaboradores, realizaron la deteccion de anticuerpos anti Trypanosoma cruzi en
poblacion de todas las edades del municipio de Somoto, encontrando una prevalencia casi

similar, de un 10.7% (18).

En el 2005, La organizacion “Médicos sin Frontera”, realizd un estudio para conocer la
prevalencia de infeccion por 7. cruzi en escolares menores de 15 afios, del Municipio de

Totogalpa, revelo una prevalencia del 13.5 % (19).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se ha observado una elevada prevalencia de la infeccion por Trypanosoma cruzi en escolares
menores de 15 anos del Municipio de Totogalpa, lo que indica que la transmision sigue activa,

por lo tanto debe considerarse la posibilidad de infeccion congénita en los recién nacidos

En el departamento de Madriz, no se han realizado estudios que permitan conocer con exactitud
la seropositividad a 7. cruzi en mujeres embarazadas y sus recién nacidos. Considerando que una
de las principales vias de transmision Chagasica es la congénita, se plantea la siguiente

interrogante:

(Cuadl es la prevalencia de infeccion por Trypanosoma cruzi en las mujeres embarazadas y sus
recién nacidos en el municipio de Totogalpa? Y ;Cuales son las manifestaciones clinicas que

presentan las embarazadas infectadas por 7. cruzi en este municipio?



JUSTIFICACION

La enfermedad de Chagas representa un problema de salud publica en Nicaragua, siendo el
Departamento de Madriz donde se reportan uno de los mayores indices de infeccion por
Tripanosoma cruzi principalmente en el municipio de Totogalpa. Debido a que la enfermedad es
altamente prevalente en esta zona, podrian estar ocurriendo casos de Chagas congénito que
podrian estar pasando desapercibidos, por lo que al demostrar la existencia de esta enfermedad se
tendran  evidencias que justifiquen el seguimiento y manejo de los recién nacidos de

embarazadas que en el control prenatal resultaran positivas.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Describir el comportamiento seroepidemiolégico y clinico de la enfermedad de Chagas en

mujeres embarazadas y sus Recién Nacidos, durante el control prenatal y puerperio en las

Unidades de Salud del municipio de Totogalpa. Madriz, Febrero — Mayo, 2006.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Conocer la prevalencia de infeccion por Trypanosoma cruzi en embarazadas y recién nacidos

del municipio de Totogalpa, mediante métodos seroldgicos.

2. Identificar los factores de riesgo de la infeccion por Trypanosoma cruzi en embarazadas que

asisten al programa de control prenatal.

3. Determinar la frecuencia de transmision congénita en la poblacion de estudio.

4. Analizar las caracteristicas clinicas de las embarazadas con serologia positiva para

Trypanosoma cruzi.

5. Relacionar las complicaciones presentadas durante el embarazo y puerperio con la

seropositividad a Trypanosoma cruzi.
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MARCO TEORICO

La enfermedad del Chagas o Tripanosomiasis Americana es una de las zoonosis mas frecuentes
de latino América causada por un protozoario hematoflagelado cuyo agente etiologico es el
Trypanosoma cruzi, que se reproduce en los tejidos por la division binaria, multiple y progresiva,
el cual se transmite al hombre y a otros mamiferos a través de las heces contaminadas de insectos
hematéfagos llamados Triatominos de la familia Reduvidae (15,20). Es llamada enfermedad de
Chagas en honor a Carlos Chagas, médico brasilefio que en 1909 descubri6 el parasito (19,

21,22).

La frecuencia y gravedad de la enfermedad de Chagas en América varia segin la region
geografica. Los vectores que transmiten la enfermedad se distribuyen desde los 42 grados de
latitud norte hasta los 46 grados de latitud sur, donde las condiciones ecoldgicas son propicias

para la transmision y persistencia de la endemicidad (23,24).

La infeccion humana por T cruzi, agente causal de la enfermedad de Chagas, es altamente
prevalente en muchos paises de Centroamérica y Sudamérica. Segun estimaciones de la
Organizacion Panamericana de la Salud / Organizacion Mundial de la Salud (OPS /OMS), del
total de 360 millones de personas aproximadamente 16-20 millones de personas actualmente

estan infectadas y 90 - 100 millones se encuentran en riesgo de contraer la enfermedad (3, 4,19).

En Nicaragua, la distribucion de la enfermedad de Chagas depende directamente de la dispersion
de sus principales vectores, Rhodnius prolixus y Triatoma dimidiata. Estudios anteriores han
demostrado la presencia de vectores, junto a otros elementos de la cadena epidemiologica, en
diferentes regiones, lo cual sugiere que la enfermedad podria estar ampliamente distribuida en
todo el pais. Segin Schofield y Dujarin en Nicaragua podrian presentar anticuerpos contra 7.
cruzi 67000 personas pero, debido al escaso nimero de estudios epidemiologicos realizados,
sigue sin definir la verdadera magnitud de este importante problema de salud. La enfermedad de
Chagas es transmitida fundamentalmente por vectores (Triatominae) y transfusiones de sangre

infectada (18,25).
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Se han descrito tres formas de transmision vectorial: la intradomiciliaria, peri domiciliaria y la
silvestre. La primera es la forma mas frecuente de transmision en América Latina y se produce
cuando hay contacto de la piel o mucosas de personas con las heces o la orina de insectos
hematoéfagos infectados con Trypanosoma cruzi. El principal vector domiciliario es Triatoma
infestan, conocido en el Sur occidente Peruano como Chirimacha, y es el tnico insecto vector
demostrado en esta region hasta este momento. Los reservorios mas importantes en la
transmision vectorial son el hombre, los gatos, los perros, los roedores y, en el sur peruano, el cuy

o cobayo (10).

En América Latina, la prevalencia de esta enfermedad en gestantes varia de 2% -5% en centros
urbanos y de 23% a 81% en zonas rurales de regiones endémicas. La tasa de transmision
congénita varia segun el area geografica: en Argentina es 0.7 - 8.8%(607), en Paraguay 10.5%, en

Chile 2.10 - 9.8%, Brasil 1.6%, y en Bolivia de 2 - 21%.(10).

Distribucion geografica y prevalencia de la infeccion en el ser humano.

Si bien los datos basicos sobre Prevalencia y morbilidad de la enfermedad de Chagas mejoraron
en calidad y en cantidad durante la década de 1980, atin es dificil hoy dia establecer con precision

la distribucion geografica y la prevalencia de la enfermedad (22,26).

Sobre la base de estudios efectuados en el Brasil, en general se acepta que en el 30% de la
poblacion infectada se manifestara la enfermedad clinicamente; es decir, que se puede presumir
que un total de 4,8 - 5,4 millones de personas presentan sintomas clinicos atribuibles a la

enfermedad de Chagas (22,25).
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CICLO VITAL

En el complejo ciclo vital de Trypanosoma cruzi, se pueden reconocer por lo menos tres formas
morfogenéticas del parasito. Los Tripomastigotes (formas extracelulares no reproductivas) y los
Amastigotes (formas intracelulares reproductivas) se encuentran en los hospedadores mamiferos,
mientras que las formas de epimatigotes se multiplican en el intestino medio de los Reduvideos.
Después que el vector ingiera la sangre conteniendo tripomastigotes, los parasitos se transforman
en epimatigotes y se multiplican en el intestino medio del insecto. Después de 3 — 4 semanas,
estan presentes los tripomastigotes metaciclicos infectantes en el intestino posterior. Los
tripomastigotes metaciclicos son eliminados con las heces. La infeccion del huésped vertebrado
ocurre por contaminacion cuando el Reduvideo deposita sus heces en la piel, mientras se alimenta
de sangre. Los Tripomastigotes pueden penetrar por la picadura, o a través de pequeias
abrasiones o mas facilmente, por la conjuntiva. Una vés dentro del tejido los pardsitos pueden ser
fagocitados por macrofagos o pueden penetrar directamente a las células, en donde se

transforman en Amastigotes y se reproducen por division binaria (17, 21, 22, 24,27).

Los parasitos pueden ser matados por mecanismos citocidas, como la produccion de peroxido de
hidrégeno. Recientemente se ha demostrado la participacion del 6xido nitrico en la muerte del

parasito (21, 22,25).

Los Tripomastigotes y Amastigotes sintetizan una proteina Hemolitica que es capaz de lisar la
membrana de la vacuola parasitofara. De este modo los parasitos escapan al citoplasma y se
multiplican por fision binaria. Las células huésped distendidas con los microorganismos se
rompen y liberan amastigotes y tripomastigotes, ambos de los cuales pueden infectar células

adyacente o distante.
Aunque ningun tejido se salva de la infeccion, las cepas del parésito pueden variar en tropismo;

los sistemas reticuloendotelial y nervioso (especialmente los ganglios auténomos) y los musculos

estriados y cardiacos son particularmente vulnerables (21, 22,28).
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Mecanismos de transmision.

Picadura del insecto: Es la mas importante, adquiere diferentes nombres a lo largo del continente
como “vinchucha” en Argentina, “Chirimacha” en Brasil, “chinche picuda” en Honduras y
Nicaragua. El insecto baja por la noche para picar a su victima en las partes descubiertas,
introduciendo sus estiletes bajo la piel de la victima, quien no siente nada debido a la presencia
de sustancias analgésicas y anticoagulantes en la saliva. El insecto chupa la sangre por 20
segundos hasta quedar lleno, gira 180 grados y defeca. La picadura forma una roncha, llamada
chagoma, que produce picazoén. Cuando la persona se rasca, pone la materia fecal del insecto en
contacto con la lesion del chagoma, y permite asi la entrada del Tripanosoma en el organismo

humano (21,27).

Transfusional: Constituye la forma mas frecuente de transmision en el medio urbano. Los
movimientos migratorios de las zonas rurales a las urbanas, que se produjeron en la década de los
cuarenta, en América Latina como consecuencia de la industrializacion, cambiaron los patrones
epidemiologicos tradicionales de la enfermedad del Chagas y la transformaron de un problema
exclusivamente rural a una infeccion susceptible de ser adquirida en el medio urbano por medio
de la transfusion sanguinea. El periodo de incubacion varia de 3 semanas a mas de 3 meses. A
veces, debido a la fiebre persistente, los enfermos son tratados con antibiotico pero sin resultados
positivos. Es frecuente entre las personas infectadas el agrandamiento general de los nddulos
linfaticos y la esplenomegalia, pero con el tiempo y ain sin tratamiento alguno, desaparece la

fiebre y los demas sintomas al cabo de 1-2 meses (15, 19,21).

La congénita: Una tercera forma de transmision de la enfermedad de Chagas es la materno-fetal,
el contagio se produce de madre a feto a través de la placenta (15); estudiada recientemente por
Calier y colaboradores. Contrariamente a observaciones previas en casos de enfermedad Chagas
congénita, estos autores no encontraron infiltracion de los tripomastigotes en los vellos
placentarios, sino en los fibroblastos corionicos y en el mesénquima subamnioético, lo que podria
indicar que la transmision materno-fetal ocurre por via coridnica, sin invasion directa del
trofoblasto. Esta transmision puede ocurrir en cualquier momento de la gestacion, pero es mas

frecuente durante el tercer trimestre (10) o luego del quinto mes de gestacion (15). La migracion
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de mujeres en edad fértil desde las zonas rurales a las ciudades, la transmision congénita puede
convertirse en un problema de salud también en zonas urbanas (10).Su frecuencia es de alrededor

del 1% entre los nacidos de madres Chagésica (15,17).

Otras formas: La contaminacion a través de la leche materna, si bien tedricamente es posible, es
extremadamente rara (15,17). El contagio a Laboratoristas o investigadores es por ingestion
accidental del parasito, los que no tienen ninguna importancia epidemioldgica por su escasa

frecuencia (15,27).

FASES Y FORMAS CLINICAS DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS.

Se reconocen tres fases en la enfermedad de Chagas: una fase aguda corta y una fase cronica de
larga duracion, separadas por una fase clinicamente asintomatica llamada fase indeterminada. En
la primera y tercera fase pueden verse afectados diversos organos y la enfermedad puede ser

mortal en cualquiera de ellas (21, 22, 27,29).

FASE AGUDA

Se establece en los primeros meses de la infeccion entre dos a cuatro meses y se delimita por la
presencia del parasito en la sangre a través de métodos directos y se caracteriza por malestar
general con diversas manifestaciones clinicas. Los sintomas pueden ser muy leves y atipicos,
razén por la cual la enfermedad con frecuencia no se detecta en esta fase; en efecto, se
diagnostica solo el 1 — 2 % de todos lo pacientes, pasando desapercibida en los casos restantes.
La fase aguda de la enfermedad puede presentarse a cualquier edad, pero en las zonas altamente
endémicas, los casos reconocidos generalmente se detectan en personas menores de 15 afios y en
su mayoria en menores de 10 afos. Cuanto mds joven es el paciente, mas importantes son las
manifestaciones clinicas, siendo la enfermedad muy grave o ain mortal en menores de 2 afios

(30).

La inflamacion localizada en la puerta de entrada de Trypanosoma cruzi se llama Chagoma. Los

signos y sintomas son diferentes segun el sitio de la infeccion. Cuando ocurre una infeccion a
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través de la conjuntiva o la piel del parpado se forma una celulitis perioftalmica rojiza, indolora,
con un caracteristico edema unilateral bipalpebral y linfadenitis regional (signo de Romafia
Mazza). Son menos caracteristicas las infecciones en otras partes del cuerpo: pueden asemejarse

a Erisipela o tumor dérmico o tener una forma de furinculos o nédulos subcutaneos (27).

Los sintomas generales de la enfermedad de Chagas en su fase aguda son: Fiebre,
hepatoesplenomegalia, edema generalizado o adenomegalia. A veces se presenta un exantema
generalizado, como también anorexia, diarrea y vomitos (1,3). Hasta el 30% de los casos presenta
anormalidades electrocardiograficas o radioldgicas debidas a miocarditis aguda de diferentes

grados (19,27).

FASE INDETERMINADA

Esta fase comienza unas 8 — 10 semanas después de la fase aguda, haya habido o no
manifestaciones clinicas y puede durar varios afos o indefinidamente. Se caracteriza por la
ausencia de sintomas y el enfermo tiene la plena capacidad para realizar actividades fisicas, y sus
electrocardiogramas son normales. No obstante, las pruebas serologicas de la enfermedad son
positivas, y la parasitemia, aunque no sea detectable por métodos parasitologicos directos, puede
ser reconocida por xenodiagndstico en 20 — 60% de los casos. Durante esta etapa la mayoria
de los pacientes no tiene conciencia de que estan infectados con 7. cruzi y durante este largo

intérvalo constituye un importante reservorio de la infeccion (31).

FASE CRONICA.
Se estima que hasta el 30 % de las personas que sufren la forma indeterminada de la infeccion
sufrirdn un dafio cardiaco, digestivo o neurologico unos 10 a 20 afios después de haber sido

infectados (21,27).

FORMA CARDIACA.
La forma cardiaca de las enfermedades cronicas es la mas estudiadas, conocida y facil de
diagnosticar. Las manifestaciones clinicas dependen del dafio miocardico, presencia de arritmias

y grado de insuficiencia cardiaca (22).
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Los sintomas mas frecuentes son palpitaciones, mareo, sincope, disnea, edema y dolor pectoral.
Mediante la radiografia de térax se puede determinar el grado de agrandamiento cardiaco y a
través del electrocardiograma se pueden apreciar los defectos tipicos de conduccion ventricular y
las arritmias. Los defectos mas comunes de la conduccion ventricular, que pueden ser aislados o
combinados son el bloqueo de rama derecha y hemibloqueo anterior izquierdo. Pueden también
presentarse diversos grados de defectos de conduccidon auriculoventricular (A-V) y ain un
bloqueo A-V completo. Las complicaciones mas importantes son el embolismo sistémico y

pulmonar y muerte stbita (19, 22,31).

FORMA DIGESTIVA

Si bien cualquier porcion del tracto digestivo puede verse afectado en la enfermedad de Chagas
cronica, los segmentos mas comunmente afectado son el es6fago y el colon. Lesiones importantes
del plexo nervioso intramural se relacionan con perturbaciones peristalticas. Puede presentarse
una dilatacion progresiva con diversos grados de regurgitacion y disfagia. Por medio de un
examen radiologico del esdfago pueden detectarse anormalidades de contraccion en las etapas
iniciales de la enfermedad. Asi mismo, se pierde el movimiento en el colon, lo cual causa
estrefiimiento severo y dilatacion. Las complicaciones mas importantes del megacdlon son: el
fecaloma y el volvulo agudo. El Megaesofago y el megacolon pueden coexistir con diversos

grados de lesion cardiaca (22).

SINTOMAS NEUROLOGICOS.

Tanto en los estudios histologicos como fisiologicos se han presentado alteraciones del sistema
nervioso autonomo. Los estudios neuronales han indicado dafios neuronales en intestino y

corazon (5,31).

La enfermedad de Chagas cronica puede llegar a afectar el sistema nervioso central, el sistema
periférico y el sistema autonomo. Estos cambios neuroldgicos han sido los menos estudiados y la
forma neurologica es, por lo tanto, la menos conocida de las formas cronicas de la enfermedad.

En ciertas zonas endémicas se ha observado, paresias, perturbacion funcional del cerebelo,
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convulsiones y anormalidades psiquiatricas como consecuencia de lesiones del sistema nervioso
central y después de un episodio agudo de meningoencefalitis como parte de la fase aguda de la

enfermedad (5, 19,31).

ENFERMEDAD DE CHAGAS CONGENITA

En los ultimos afios la transmision vectorial ha disminuido significativamente, por lo que la
transmision congénita de la enfermedad se ha convertido en un importante factor de riesgo. Esta
forma de transmision es poco conocida tanto en la fisiopatogenia como en las diferentes formas

clinicas (23).

A través de estudios se han reportados que en América Central y Sur América la incidencia de la

infeccion congénita de 7. cruzi en nifios de madres seropositivas varia desde 1.6 - 13%.(12,32).

La enfermedad de Chagas puede ser transmitida de la madre al feto en los diferentes estadios. El
T. cruzi atraviesa las vellosidades coriales sin haber lesion presente en el corion o las membranas
embrionarias. Al atravesar estas estructuras placentarias el parésito alcanza la via hematogena del
feto. En algunos estudios se han observado pocas complicaciones durante el embarazo pero hay
evidencias del riesgo de aborto o prematuréz en caso de infeccion congénita de la enfermedad de
Chagas (8,34). Evidencias preliminares indican que la infeccion cronica puede resultar en el utero
una sensibilizacion via anticuerpos adquiridos pasivamente pero la infeccion por 7.cruzi materna
lleva un riesgo epidemioldgico de transmision al nifo, es que adquiere una significancia en salud

publica (12, 23, 33,34).

La enfermedad puede presentarse en el recién nacido con manifestaciones clinicas o no. La
sintomatologia puede presentarse precozmente durante el periodo neonatal o tardiamente luego
de los treinta dias de ocurrido el nacimiento. Frecuentemente la infeccion congénita con 7. cruzi
es asintomatica, sin embargo pueden presentarse los siguientes signos: hepatomegalia,
esplenomegalia, ictericia, prematuréz, anemia o taquicardia persistente, bajo peso al nacer,
edema, petequias, convulsion y meningoencefalitis. Estos signos pueden presentarse solos o

asociados a formas menos frecuentes, tales como: sépsis, miocarditis, meningoencefalitis (formas
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graves) ademas, adenopatias, fiebre, exantema, chagomas, incluyendo presentaciones muy raras

como megaesofago,megavejiga, neumonitis calcificaciones cerebrales(12,23,33,34,35).

Lo mas importante para establecer el diagnoéstico del Chagas Congénito es saber que existe, ya
que so6lo si se piensa en ésta posibilidad se llegara al diagnostico en los nifios infectados y

asintomaticos (35).

En relacion a la fisiopatogenia de ésta forma de transmision, se considera que para que pueda
producirse la infeccion transplacentaria debe existir parasitemia. El Trypanosoma cruzi produce
en el huésped una infeccion persistente, por lo cual el parasito puede hallarse en sangre periférica
tanto en la fase Aguda como en la Crdnica, aun en minimas cantidades. Por lo tanto una madre
embarazada puede transmitir la infeccion por Trypanosoma cruzi al producto en cualquiera de
¢éstos periodos. Esto significa que una madre seroldogicamente positiva para Trypanosoma cruzi,
puede dar a luz nifios con infeccion congénita en un solo embarazo o en embarazos sucesivos. Se
desconoce porqué se produce la infeccion en algunos y no en todos los hijos de madres
Chagasicas, sin embargo se piensa que esto guarda relacion con la parasitemia intensa observada
en la fase aguda de la infeccion, existiendo asi un mayor riesgo de transmision. El Trypanosoma
cruzi alcanza al feto por via sanguinea luego de su pasaje a través de la placenta (via

transplacentaria) (35).

En el caso de la madre con serologia positiva para 7. cruzi, la ausencia de manifestaciones
clinicas y electrocardiograficas podria deberse a que la edad de fertilidad es menor a los treinta
afios, mientras que los trastornos cardiologicos de la enfermedad de Chagas si es que se

presentan, se hacen manifiestos a partir de los cuarenta afos(35).
Se ha observado con mayor frecuencia la transmision congénita para el sexo femenino, esta

transmision predominante tiene una trascendencia para la transmision de una segunda y tercera

generacion (28).
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No se conoce aun en cual de sus fases de desarrollo se infecta el feto. Se han notificado
transmisiones transplacentaria cuando la madre ha adquirido una infeccion aguda por 7. cruzi

durante el embarazo o aun afios después de haber contraido la infeccion aguda (36).

Aunque la parasitemia es mas elevada durante la fase aguda, ésta no dura mucho tiempo. Tal vez
sea por eso que la mayoria de los casos congénitos se originan de madres que sufren una

infeccidn cronica por 7. cruzi o que la infeccion se encuentre en su fase indeterminada (36).

No se conoce con certeza como influye el embarazo en la parasitemia. Por un lado, se ha
notificado que la frecuencia del xenodiagnostico positivo aumenta durante el tercer
trimestre del embarazo, y por el otro, que el indice general de positividad del xenodiagnéstico es

mas alto en las mujeres no embarazadas que en las embarazas (36).

Los andlisis realizados en madres que han dado a luz fetos o nifios vivos con infeccion congénita

pueden dar resultados positivos o negativos con respecto a la parasitemia (36).

Ademads, las mujeres embarazadas que sufren infeccion aguda y parasitemia positiva no
necesariamente transmiten la infeccion a sus hijos. De ahi que la existencia de una parasitemia
manifiesta en la madre no parezca tener relacién alguna con la infeccion congénita por

Trypanosoma cruzi (36).

Si bien se ha tratado de encontrar una relacion entre las diferencias regionales en la incidencia y
cuadro clinico de la enfermedad de Chagas congénita y las caracteristicas de las cepas aisladas de

pacientes infectados con 7. cruzi, no se han obtenido resultados concluyentes (36).
PATOLOGIA DEL CHAGAS CONGENITO.

La transmision transplacentaria de 7. cruzi es posible en la segunda mitad del embarazo; es decir
que, al igual que en la toxoplasmosis, este agente parasitario es capaz de producir fetopatias y no

embriopatias. La transmision es siempre un accidente, en el cual se conjugan dos hechos

contemporaneos: parasitemia de Tripomastigotes y aumento de la permeabilidad placentaria o
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multiplicacion del parasito en ella. De alli que la repeticion del fendmeno en los proximos
embarazos de una madre que haya tenido un hijo chagésico, si bien es posible, seria poco
frecuente. No esta todavia esclarecido la posibilidad de produccion de abortos. Los parasitos
producen en el feto una infeccion generalizada, aguda, sin los signos de puerta de entrada o
chagoma de inoculacion con parasitemias elevadas e innumerables nidos de multiplicacion en los
tejidos, especialmente a nivel de SNC, miocardio, sistema reticuloendotelial y de la musculatura
esquelética. El nifio en el momento del nacimiento puede presentar bajo peso, prematuréz, hepato

y esplenomegalia, y compromiso variable del corazon y del SNC (21,27).

Sintomatologia.

El paso del T. cruzi al feto, durante la gestacion, determina un cuadro clinico, caracterizado, por

prematuréz hepato y esplenomegalia y compromiso variable del SNC y del miocardio (21).

El peso del nifio al nacer suele ser inferior a 2,500 gr. El aumento del volumen del higado y del
bazo constituye los signos principales de la infeccion. El higado suele palparse entre 2 — 5 cm.
por debajo del reborde costal en la linea medio clavicular y se presenta indoloro, de borde romo y
superficie lisa; el bazo se palpa entre 3 y 10 cm debajo del reborde costal, son similares

caracteristicas palpatorias. Habitualmente el cuadro clinico evoluciona sin fiebre (20,27).

En alrededor del 50% de los casos se observan signos y sintomas de meningoencefalitis, como
alteraciones del LCR (hiperalbuminorraquia y elevado nimero de linfocitos). El compromiso
cardiaco, aunque con menor frecuencia suele desencadenar una insuficiencia cardiaca congestiva,
con el ECG alterado (aplanamiento de la onda T, alteraciones del segmento ST, alargamiento del
tiempo de conduccién A-V, bajo voltaje, etc. (20). Ademas, suele observarse una anemia leve, a
veces con caracteres hemoliticos e ictericia. En la piel aparecen chagomas, como placas

eritomatosas, con una pustula central, localizadas en las extremidades inferiores (20,27).
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ABORDAJE

Tres condiciones deben ser cumplidas para pensar en tal posibilidad:
1.- Madre con serologia positiva confirmada para Chagas.
2.- Sin antecedentes de transfusion.

3.- Haber permanecido fuera del area endémica.

Si éstas tres condiciones se cumplen, el abordaje es similar al usado para diagnosticar la fase
aguda de la enfermedad de Chagas, mediante la busqueda e identificacion del Trypanosoma cruzi
en sangre circulante. En relacion con las técnicas parasitologicas directas disponibles, el micro
hematocrito tiene sus ventajas en €stos pacientitos ya que permite usar pequefios volumenes de
sangre y asi poder efectuar un diagnoéstico rapido de la infeccion. Si el resultado parasitologico es
(+), se debe iniciar de inmediato el tratamiento etiologico para Chagas en ambiente hospitalario

(35,36).

Toda serologia reactiva (ELISA e IFI) con presencia de IgM orienta a sospechar la infeccion
connatal, la cual debe ser obligatoriamente confirmada mediante la identificacion directa del
Trypanosoma cruzi (36). Se debe tomar en cuenta que la serologia reactiva antes de los seis
meses de edad puede ser debida a la transferencia de anticuerpos maternos y no a la presencia de
la infeccion congénita por Trypanosoma cruzi, lo que no permite distinguir los anticuerpos
formados por el recién nacido de aquellos transmitidos pasivamente por la madre a través de la
placenta, por ello se debe esperar siete meses y asi obtener la maduracion del sistema inmune del

recién nacido con la consecuente desaparicion de los anticuerpos maternos circulantes(35).

Resumiendo, cualquiera que sea el resultado de la investigacion serologica ésta debe repetirse
nuevamente a los siete meses de edad (segundo control), a menos que se detecte la presencia del
Trypanosoma cruzi en sangre circulante, el diagndstico esta echo y debe instaurarse de inmediato

el tratamiento especifico (35).

Por el contrario si al efectuar el segundo control a los siete meses, las pruebas serologicas en el

nifio resultan positivas, ain con el antecedente materno de serologia reactiva, es indicativa de
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infeccion congénita por Trypanosoma cruzi y por lo tanto justifica la administracion del
tratamiento especifico contra Chagas. Esta condicion es tnicamente valida fuera del area
endémica, dado que dentro de ella es imposible descartar la posibilidad de transmision vectorial

sobre todo cuando no existe una puerta de entrada aparente en el paciente (35).

Por otra parte si la segunda serologia de control es negativa, no se debe descartar todavia la
posibilidad de infeccidon connatal, siendo obligatoria la realizacion de un tercer control seroldgico
al cumplir el pacientito un afio de edad. Si el resultado de la misma resulta (+). Se debe instaurar
el tratamiento especifico contra Chagas y si por el contrario resulta (-), se descarta toda

posibilidad y el pacientito es dado de alta del programa (35).

TRATAMIENTO

En la actualidad, las drogas mas usadas son: nifurtimox (8 - 25 mg /Kg. diarias por 30 dias o
mas), sustancia tripanosomicida potente y el benznidazol (5 - 10 mg/kg. diariamente por 30 - 60
dias). El tratamiento con ellos requiere vigilancia médica por las manifestaciones adversas. La
respuesta al tratamiento con estos medicamentos puede ser influidas por la cepa del parasito,
mediante la administracion de medicamentos se puede producir la detencion de la infeccion
provocada por Trypanosoma cruzi 'y, probablemente, su erradicacion, pero estos medios

terapéuticos no tienen accion sobre las lesiones ya establecidas en el enfermo.

Como en otras enfermedades infecciosas, se debe ser cauteloso en el uso de las drogas

inmunosupresoras y de los corticoides en la enfermedad del Chagas.

El desarrollo de una vacuna contra la infeccion producida por Trypanosoma cruzi sigue en etapa

de experimentacion (21).
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PROFILAXIS

De acuerdo con el perfil epidemiologico de la enfermedad de Chagas, la profilaxis racional debe
perseguir la eliminacion del insecto vector como medida fundamental. Lo més importante radica
en el mejoramiento de la vivienda campesina para hacer poco probable su infestacion por
triatomas. Las viviendas infestadas deben ser rociadas con insecticidas de accion remanente, para
lo cual se utiliza preferentemente el lindano o gomexano al 1%. En estos casos, el rociado debe
alcanzar a todas las viviendas del area y repetirse con regularidad. Sin embargo cualquier accion
antitriatobmica debe ser acompafiada de una intensa educacion sanitaria de los campesinos, de los
nifios y del publico en general, con el proposito de ensefar los peligros de la convivencia de esos
insectos y crear actitudes desfavorables para su desarrollo en la vivienda y en sus alrededores

@1).

25



MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio

El presente estudio es descriptivo de corte transversal.

Area de estudio

El municipio de Totogalpa el cual pertenece politica y geograficamente al departamento de
Madriz siendo la cede departamental el municipio de Somoto. Esta compuesto por seis sectores
rurales y cinco barrios con treinta y cuatro comunidades rurales. Con una extension territorial de
147 Km. Cuadrados, altitud a 800 metros sobre el nivel del mar, consta con una poblacion total
de 9,882 habitantes, cuya poblacion urbana es de 1,715 habitantes y rural de 8,167 habitantes

con un total de 1,697 viviendas, 337 viviendas urbanas y 1,360 rurales.

Poblacion de estudio

Lo constituyeron todas aquellas pacientes del municipio en estado gravido y sus recién nacidos

que asistieron a su control prenatal y puerperio.

Seleccion y tamaiio de la muestra

La muestra estuvo constituida por todas las embarazadas y sus recién nacidos, habitantes del
municipio de Totogalpa, atendidas en las cuatro unidades de salud del municipio durante el

primer trimestre del presente ano 2006. Siendo una poblacion esperada de 110 pacientes

embarazadas durante el periodo establecido.
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Criterios de inclusion.

1.- Pacientes en estado gravido durante el periodo de estudio.
2.- Recién nacidos hijos de mujeres que asisten al programa de control prenatal durante el

periodo de estudio.

Criterios de exclusion.

1.- Mujeres gravidas con enfermedades agudas.

Fuente de informacion:

Primaria: mediante la aplicacién de encuesta dirigida a las madres de la poblacion en estudio y

pruebas serologicas.

Procedimiento para la recoleccion de informacion.

La informacion se recolecto a través de un instrumento individual y dirigido que contienen datos
personales, aspectos epidemioldgicos, clinicos y resultados de laboratorios. A las mujeres

seleccionadas se les solicitd previamente su consentimiento informado por escrito.

Las muestras de sangre fueron extraidas por puncion capilar del pulpejo del dedo para la
determinacion inmediata de anticuerpos anti Trypanosoma cruzi, por la prueba rapida
inmunocromatografica CHAGAS STAT-PAK (Chembio Diagnostic Systems, Medford, NY,
USA); otra muestra se colectd en papel filtro y se conservaron a temperatura ambiente hasta su
procesamiento en el laboratorio del Departamento de Microbiologia de la Facultad de Medicina
de la UNAN-Leon, utilizando la prueba de Inmuno Fluorescencia Indirecta(IFI). Se consideraron
positivos las muestra con titulos >1/32. Las muestras de los Recién nacidos se tomaron en las
unidades de salud o en el domicilio durante los primeros 15 dias de vida. Para ellos se determind
la presencia de anticuerpos especificos mediante la prueba de IFI para IgM, considerando

positivos los con Titulos >1/8.
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El estudio const6 con la autorizacion del comité de ética de la facultad de Medicina de la
UNAN-Leo6n, como requisito indispensable para la aprobacion de la toma de muestra a los

pacientes.

Procesamiento de datos y analisis estadisticos.

Los resultados se procesaron y analizaron mediante el programa Epi-Info version 6. Se hizo
analisis descriptivo simple para cada variable y los resultados se expresaron como frecuencias en
porcentaje. Se utilizo la prueba de X* para determinar si habia asociacion entre las variables
independientes y la seropositividad y para cuantificar dicha asociacion se determin6 el OR y su

I.C 95%. El nivel de Significancia utilizado fue de 0.05.

28



Operacionalizacion de las variables

Variable Concepto Indicador Escala
Edad Es el tiempo trascurrido desde | Afios Cumplidos > del5 afos
su nacimiento hasta el momento 15-29 afos
de ser Encuestado. 30-45 afios
Procedencia Lugar de residencia del Ubicacion de la Cuje
Encuestado vivienda Cayantu
Totogalpa
Sabana Grande
Residencia Anterior Es el lugar 6 Zona donde Dentro ¢ fueradel |SI
habitaba antes de la Encuesta | municipio NO
Seropositividad STAT-PAK | Es una prueba cualitativa Cambio de Positivo
Inmunocromatografica parala | coloracion Negativo
deteccion de anticuerpos (IgG)
anti T.cruzi en sangre humana,
suero o plasma
Seropositividad a Deteccion de anticuerpos (anti | Reaccion Positivo > 1/32
Inmunofluorescencia IgQG) anti T. cruzi detectados a | fluorescente Negativo< 1/32
indirecta (IFI) través de IFI
Seropositividad del Deteccion de anticuerpos (anti | Reaccion Positivo >1/8
Bebe a Inmunofluorescencia |IgM) anti Trypanosoma cruzi | fluorescente Negativo < 1/8
indirecta (IFT) detectados a través de IFI
Vector Insecto perteneciente a la Reconocimiento SI
familia reduvidae, capaz de mediante figuraso | NO
transmitir la enfermedad de especimenes
chagas en Nicaragua preservados
Picadura Antecedentes de haber sido Respuesta verbal SI
picado el chinche. NO
Desconoce
Transfusion Antecedente de haber recibido |Respuesta verbal o | S/
transfusion sanguinea registro clinico NO
Vivienda Caracteristicas del lugar de Tipo de: Paja
habitacion de la persona segiin | Techo Teja
tres parametros: techo, pared, Zinc.
piso Madera
Paredes Adobe/ Taquezal
Tierra
Piso Embaldosado
Ladrillo
Objetos almacenados Presencia de enseres Respuesta verbal P. cosecha

domésticos que pueden servir
de refugio o escondites a los
vectores del T. cruzi.

Lefia-madera
Piedra cantera,
bloques, adobe
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Variable Concepto Indicador Escala

Palpitacion Sensacion subjetiva de que el latido Respuesta verbal SI
cardiaco es mas frecuente o potente NO
que el normal.

Disnea paroxistica Episodios subitos de disnea que Respuesta verbal SI

nocturna aparecen por las noches y despiertan al NO
paciente con sensacion de ahogo,
obligandolo a levantarse.

Disfagia Dificultad de la deglucién acompafiada | Respuesta verbal SI
de dolor (odinofagia). NO

Pirosis Molestia o dolor, generalmente de Respuesta verbal SI
caracter urente en la region retrosternal NO
y que, a veces, parece deslizarse, desde
el abdomen hacia la garganta.

Regurgitacion Retorno a la boca de cierta cantidad de | Respuesta verbal SI
alimento ingerido procedente del NO
estomago.

Constipacion Estado en que la evacuacion intestinal | Respuesta verbal SI
se produce con poca frecuencia, las NO
heces son duras y pequefias y su
expulsion se realiza con dificultad o
dolor.

Hipertension Presion sistélica mayor de 140 mm Hg. | Lectura del esfig- Si

momanometro No

Taquicardia Frecuencia cardiaca mayor que auscultacion Si
100 latidos por minuto No

Taquipnea Frecuencia respiratoria mayor Examen fisico Si
20 respiraciones por min. No

Fiebre Temperatura corporal mayor o igual a | Lectura termometro | Si
38°C axilar (madres) y No

rectal (bebés)

Bajo peso al nacer Peso del recien nacido inferior a 2500 | Lectura de la Si
gar. balanza No.

Edad gestacional Duracién del embarazo, medida desde | Numero de semanas | < 12 semanas
el primer dia de ultimo periodo y dias completados | 13-27 semanas
menstrual normal hasta el parto, se y/o a través del 28-42 semanas
expresa en numero de semanas y dias | método del
completados CAPURRO

Semanas de Es el tiempo transcurrido desde el|Numero de semanas|1-12

Gestacion inicio de la concepcion obtenido a |transcurridas 13-24
través de la fecha de ultima regla|después del FUR 25-36
(F.U.R). 37-42
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Variable Concepto Indicador Escala

R.C.I.LU. Recién nacido que pesa menos que los | Lectura de la Si
valores del percentilo 10 para la edad |balanza e No
gestacional. Inspeccion

Gestas Embarazo. Hay variaciones No. De embarazos | Primigesta
considerables entre las especies y Bigesta
variaciones individuales en la duracion Multigest
del periodo de gestacion. Gran multigesta

PARAS Sufijo que indica paridad. Estado de No. De partos Nulipara
haber dado a luz uno o mas hijos, vivos Primipara
o muertos, que pesen por lo menos 500 Multipara
grs. o0 una gestacion estimada de 20
semanas como minimo.

Cesarea Es el acto de una intervencion No. De cesarea 0-1
quirtrgica para la liberacion del 2-3
producto de la concepcion a través de +3
la pared abdominal y uterina

( Laparo- histerotomia abdominal)

Aborto Nacimiento de un feto o embrion antes | No. De abortos 0
del periodo de viabilidad alrededor de 1-2
las 20 semanas de gestacion, feto < 500 3-4
gars. 5+

Parto Prematuro Expulsion del producto después de Interrogatorio
haber alcanzado el periodo de SI
viabilidad (20 semanas de gestacion) NO
pero antes de la fecha de término

Embarazo prolongado | Es aquel que sobrepasa las 42 semanas | Interrogatorio SI
de Gestacion NO

Obito (Mortinato) Expulsion del producto de la Interrogatorio SI
concepcion sin signos vitales NO

Amenaza de aborto | Se caracteriza porque en una mujer con | Expediente obst. SI
signos presuntivos de embarazo, NO

amenorrea previa y un utero con
caracteres gestacionales, le aparecen
dolor tipo colico en bajo vientre,
presencia o no de sangrado leve sin
modificaciones cervicales
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Variable Concepto Indicador Escala
Amenaza de Parto Proceso en el cual suele iniciarse Expediente obst. SI
Inmaduro actividad uterina entre la semana 20 y NO
28 de gestacion, pero sin provocar
modificaciones cervicales puede ser de
forma espontanea o provocada.
Amenaza de Parto Proceso en el cual las caracteristicas de | Expediente obst. SI
Prematuro las contracciones y el estado del cuello NO

uterino no son del todo evidentes para
desencadenar un trabajo de Parto
franco antes de la fecha del término
gestacional.
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RESULTADOS

En el estudio se incluyeron 278 pacientes de los cuales 207 son mujeres embarazadas que
asistieron a realizarse su control prenatal y 71 recién nacidos de estas mujeres que dieron a luz en

Totogalpa Madriz, durante el periodo de estudio.

Mediante la prueba inmunocromatografica STATPAK, 51 (24.6%) de las embarazadas resultaron
seropositivas. De estas, solamente 21 de ellas resultaron positivas mediante la prueba de

inmunofluorescencia indirecta (IFI) para una seroprevalencia de 10.1%

Aunque s6lo 20 de 51 (39%) sueros positivos en STATPAK dieron reaccion positiva en la prueba
IFT todos, excepto uno, resultaron igualmente positivos en la prueba IFI. En consecuencia, el
analisis de correspondencia entres las dos pruebas mostré un indice Kappa de 0.48, que se

considera moderado.

Al analizar la seroprevalencia por grupo de edad se encontré6 que la mayor prevalencia de

anticuerpos estaba en el grupo de 30 afios y mas. (Tabla 1).

Tabla 1. Prevalencia de anticuerpos a 7. cruzi por grupo de edad en mujeres embarazadas del
municipio de Totogalpa, Madriz, 2006.

Seropositivas Seronegativas
Grupo de edad No. % No. % Total
13a19 6 9.2 59 90.8 65
20a29 9 8.3 100 91.7 109
30 y mas 6 18.2 27 81.8 33
Total 21 10.1 186 89.9 207

Al relacionar la seropostividad con la procedencia, las prevalencias fueron similares para
Cayantu (12.1%9, Cuje (12.2%) y Sabana grande (11.8%) pero fue mucho menor en Totogalpa
(2.5%). (Tabla 2).
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Tabla 2. Distribucion de seropositividad a 7. cruzi segin la procedencia en mujeres embarazadas
del municipio de Totogalpa, Madriz, 2006

Seropositivas Seronegativas Total
Procedencia No. % No. %
Cayantu 7 12.1 51 87.9 58
Cuje 5 12.2 36 87.8 41
Sabana Grande 8 11.8 60 88.2 68
Totogalpa 1 2.5 39 97.5 40
Total 21 10.1 186 89.9 207

En relacion a los antecedentes de exposicion se encontrd solo el 9.8% de las embarazadas dijeron

conocer al vector y el OR para este antecedente fue de 0.72, sin significancia estadistica. De

manera similar, el antecedente de haber sido picada por el chinche fue bajo entre las

seropositivas, con un OR de 1.20, sin significancia estadistica.

S6lo una de las embarazadas

seropositivas tenia antecedente de transfusion sanguinea, lo que dio un OR de 1.8, pero sin

significancia estadistica (Tabla 3)

Tabla 3. Seropositividad a 7. cruzi por antecedentes de exposicion en mujeres embarazadas del
municipio del Totogalpa. Madriz, 2006.

Antecedente de Seropositivas Seronegativas

exposicion No. % No. % OR LC 950,
Conocimiento del

vector

Si 18 9.8 166 90.2 0.72 0.18-3.43
No 3 13.0 20 87.0

Antecedente de

picadura

Si 2 11.8 15 88.2 1.20 0.0-6.24
no 19 10.0 171 90.0

Antecedente de

transfusion

Si 1 16.7 5 83.3 1.81 0.0-17.8
No 20 10.0 181 90.0
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Seglin las caracteristicas de los materiales de la construccion de la vivienda de las 21
embarazadas seropositivas el mayor porcentaje de ellas habitaban en casas con techo de
paja(42.8%), paredes de adobe(66.7%) y piso de tierra (95.2%). No se encontraron diferencias

significativas para ninguna de las categorias (Tabla 4).

Tabla 4. Distribucion de la seropositividad seglin caracteristicas de construccion de las viviendas
de 207 mujeres embarazadas del municipio de Totogalpa, Madriz.

Caracteristica de la Seropositivas Seronegativas Total
vivienda No. % No. %
Techo'
Paja 9 42.8 39 20.9 48
Teja 8 38.1 108 58.1 116
Zinc 4 19.0 39 20.9 43
Pared”
Adobe/taquezal 14 66.7 114 61.3 158
Madera 0 0 8 4.3 8
Rejones 7 333 34 18.3 41
Piso’
Embaldosado 1 4.8 21 11.3 22
Ladrillo 0 0 1 0.5 1
Tierra 20 95.2 164 88.2 184
Total 21 10.1 186 89.6 207

1: y° = 6.8, P=0.10; 2: y'=3.35,P=0.18; 3:7%°=0.98, P=0.61

En relacion a los objetos almacenados en la vivienda, el 10.2% de las seroposivas tenian
productos de la cosecha pero en las seronegativas el porcentaje fue superior (89.8%), mostrando
un OR de 1.8, sin significancia estadistica. De modo semejante, el 11.9% de las seropositivas
tenia lefia en su casa y en las seronegativas el porcentaje fue de 88.1%, con un OR de 2.4, pero
sin significancia estadistica. E1 13.4% de las seropositivas almacenaba bloque en la casa, dando

un OR =1.7 que no fue estadisticamente significativo (tabla 5).
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Tabla 5. Asociacion entre seropositividad y almacenamiento de objetos que sirven como refugio
de los vectores en la casas de 207 mujeres embarazadas del municipio de Totogalpa, Madriz,
2006.

Objetos almacenados Seropositivas Seronegativas
No. % No. % OR LCose,
Cosechas
Si 19 10.2 167 89.8 1.8 0.21-7.4
No 2 9.5 19 90.4
Lefia
Si 18 11.9 133 88.1 24 0.62-10.8
No 3 54 53 94.6
Bloques
Si 9 13.4 58 86.6 1.7 0.60-4.55
No 12 8.6 128 91.4

Al analizar las caracteristicas clinicas que recordaban haber presentado las mujeres embarazadas

con la serologia positiva para Tripanosoma cruzi con IFI se observa lo siguiente:

Seglin la sintomatologia cardiovascular se observa que de las seropositivas, 6(8.5%) presentaron

palpitaciones y 2 (40%) disnea paroxistica nocturna (Tabla 6).

Seglin la sintomatologia digestiva se observa que 5(12.8%) presentaron disfagia; 4(7.7%)
regurgitacion; 1(5.3%); 7(12.3%) pirosis y 1(5.3%) constipacion (Tabla 6).

Al analizar los signos vitales encontrados en las mujeres embarazadas segun la seropositividad
para T. cruzi se encontrd que 7(13.7%) de ellas tenian taquipnea con un OR=1.61 LC95%=0.54-
4.7, X2=0.95, valor P= 0.32; la frecuencia cardiaca fue normal en todos los casos. Cuatro (11.1%)

tenian hipertension, con un OR=1.13, LC95%= 0.30-3.96, X2=0.04, P=0.83 (Ver anexo 5).
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Tabla 6. Caracteristicas clinicas de las mujeres embarazadas relacionadas con la serologia
positiva para Tripanosoma cruzi seguin la IFI (Inmuno Fluorescencia Indirecta).

Sintomatologia Seropositivas Seronegativas
No % No % OR LC95%
Palpitaciones
Si 6 8.5 65 91.5 0.74 0.24-2.2
No 15 11 121 89
Disnea P.N
Si 2 40 3 60 6.42 0.7-52.6
No 19 9.4 183 90.6
Disfagia
Si 5 12.8 34 87.2 1.40 0.4-4.5
No 16 9.5 152 90.5
Regurgitacion
Si 4 7.7 48 923 0.7 0.2-2.31
No 17 11 138 89
Pirosis
Si 7 12.3 50 87.7 1.36 0.5-3.91
No 14 9.3 136 90.7
Constipacion
Si 1 53 18 94.7 0.5 0.02-3.7
No 20 10.6 168 89.4
Total 21 10.1 186

Entre los antecedentes obstétricos, en cuanto al nimero de gestaciones, el grupo mas afectado
fueron las primigestas, seguido de las multigestas, pero sin diferencia significativa (Tabla 8). De
acuerdo al numero de partos el grupo maés afectado fueron las multiparas, seguido de las

nuliparas (Tabla 7).

De las 21 embarazadas seropositivas 2 tenian antecedentes de aborto (15.4%); ninguna tenia
antecedentes de cesdrea previa o partos prematuros. Entre las seronegativas 12 tenian antecedente
de aborto; tres presentaron parto prematuro, y ninguna tenia antecedente de mortinatos ni de

partos prolongados (Tabla 7).
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Tabla 7. Antecedentes Obstétricos segun la seropositividad a 7. cruzi en 207 mujeres

embarazadas de Totogalpa, Madriz, 2006.

Antecedentes Obstétricos Seropositivas Seronegativas

% No %
Gestas'
Primigesta(0-1) 9 42.9 110 59.1
Bigesta(2) 4 19.0 34 18.3
Multigesta(3-4) 6 28.6 27 14.5
Gran Multigesta (5+) 2 9.5 15 8.1
Paras’
Nuliparas (0) 7 333 75 40.3
Primiparas (1) 2 9.5 40 21.5
Multipara (2+) 12 57.2 71 38.2
Abortos’
0* 19 90.5 174 93.5
1 2 9.5 11 59
2 0 0 1 0.5
Cesareas”
0 21 100 177 95.2
1 0 0 8 4.3
2 0 0 1 0.5
Total 21 100 186 100.0

1: *=12.7, p=0.12; 2. ¥*=12.15 p=0.14; 3: y*=0.52, p=0.8; 4: ¥*=1.06, p=0.6

La mayoria de las embarazadas fueron captadas en el tercer trimestre de gestacion representando

el 62.3% de ellas. Asi mismo, la mayoria de las seropositvas se encontraban en el tercer trimestre

de gestacion, con 47.6% aunque sin diferencia significativa con respecto a los demas trimestres

(Tabla 8).
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Tabla 8. Asociacion de la Etapa Gestacional con la seropositividad 7. cruzi en 207 mujeres
embarazadas del municipio de Totogalpa Madriz 2006.

Etapa Gestacional Seropositivas Seronegativas

No. % No. %
I Trimestre 3 14.3 19 10.2
IITrimestre 8 38.1 48 25.8
IIITrimestre 10 47.6 119 64.0
Total 21 100 186 100.0
X°=2.2 p=0.33

Al comparar la frecuencia del antecedente de amenaza de aborto entre las mujeres seropositivas y
seronegativas se encontrd que este antecedente era 6.4 veces mas probable en las seropositivas,

aunque sin significancia estadistica (tabla 9).

Tabla 9. Distribucion de la amenaza de aborto en trimestre I, en mujeres embarazadas
seropositivas y seronegativas al Tripanosoma cruzi de Totogalpa.

Patologia Seropositivas Seronegativas
No. % No. %
Am. Aborto
SI 2 66.7 3 15.8
NO 1 333 16 84.2
Total 3 100 19 100

OR=6.42, LCos5,=0.7-51.82 P=0.02

De 8 embarazadas seropositivas que estaban en su segundo trimestre al momento del estudio 1 de
ellas refirio haber presentado amenaza de parto inmaduro mientras que de las seronegativas, tres
tenian el mismo antecedente. E1 OR para amenaza de parto inmaduro con seropositividad fue de

3.3, sin significancia estadistica (Tabla 10).
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Tabla 10. Distribuciéon de Amenaza de Parto Inmaduro (A.P.I) en trimestre II, en mujeres
embarazadas seropositivas y seronegativas al 7. cruzi de Totogalpa.

Patologia Seropositivas Seronegativas
No. % No. %
A.P. 1
SI 1 12.5 3 6.3
NO 7 87.5 45 93.7
Total 8 100 48 100

OR=3.3, LCys: no determinado, P=0.28

Ciento veintinueve de las embarazadas estudiadas estaban en su tercer trimestre y de ellas
solamente 1 de 10 seropositivas refirié haber presentado amenaza de parto prematuro, con un OR

de 2.33, sin significancia estadistica (Tabla 11).

Tabla 11. Distribucion de la Amenaza de Parto Prematuro (A.P.P) en el III trimestre en mujeres
embarazadas seropositivas y seronegativas al 7. cruzi de Totogalpa.

Seropositivas Seronegativas
Patologia No. % No. %
A P.P
SI 1 10 5 4.2
NO 9 90 114 95.2
Total 10 100 119 100

OR=2.33 p=0.44

Durante el periodo de estudio nacieron 75 nifios del grupo de las madres estudiadas de los cuales
se pudieron captar 71 y de estos 9 eran de madres seropositivas. Al efectuarles la prueba IFI-IgM

ninguno de los 71 fue positivo.

De los recién nacidos estudiados hijos de madres seropositivas, ninguno de ellos mostrd valores
anormales en el APGAR durante el primer y quinto minuto de vida. Diez y seis (22.5%) de ellos
presentaron bajo peso al nacer y tres eran hijos de madres seropositivas, 8 presentaron inmadurez

gestacional, siendo uno de ellos hijo de madre seropositiva. (Tabla 12).
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Tabla 12. Condicion fisica de los Recién Nacidos segin la seropositividad de sus mamas.

Totogalpa Madriz, 2006.

Condicion del Madres Seropositivas

Madres Seronegativas

recién nacido No % No % OR LC95%
Apgar
Anormal 0 0 0 0 Nd Nd
Normal 9 12.7 62 87.3
Peso al Nacer
Bajo 3 18.8 13 81.3 1.9 0.3-10.5
Normal 6 10.9 49 89.1
Madurez
Gestacional
Pretérmino 1 12.5 7 87.5 0.98 0-10.4
Término 8 12.7 55 87.3
Total 9 12.7 62 87.3
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Discusion

La seroprevalencia global de anticuerpos al Tripanosoma cruzi en la poblacion de estudio fue de
10.1%. Los datos de seroprevalencia de estudios efectuados en otros paises varian ampliamente,
con cifras de 0.73% en Arequipa, Pert (10) hasta 51% en Bolivia (10). A nivel nacional, la cifra
encontrada en el presente estudio es similar al 10.6% reportado por Caballero y Paredes (17) en
Somoto y al 12.2% encontrado por Montenegro y cols (15) Matagalpa pero es mucho mayor que

el 5.9% reportado por Sequeira y cols. (29) en mujeres embarazadas de el Viejo, Chinandega.

Totogalpa es un zona endémica donde se habia reportado una seroprevalencia de 10.8% (39) y de
13.4% (19) en los niflos menores de quince afios, en 2005. Por consiguiente la cifra de
seroprevalencia encontrada en el presente estudio es consistente con la situacion epidemioldgica

de la zona.

Al comparar las seroprevalencias segin la procedencia de las embarazadas la mayores
frecuencias se encontraron en Cuje y Cayantt, con 12.1 y 12.2% respectivamente pero no hubo
diferencia estadisticamente significativa con respecto a los otros sectores. Probablemente esto se

debe a que las caracteristicas ambientales y sociales de los sectores son iguales.

La distribucion de la seropositividad por edad de las embarazadas del estudio se mantuvo igual en
los grupos de 13 a 19 y 20 a 29 y aumento6 a doble en el grupo de 30 afios a mas (18.2%), De
modo similar Montenegro y cols encontraron una seropositividad del8.8% en el grupo de 30
afios, mientras que Sequeira y cols. en El Viejo (29) encontraron que grupo mas afectado eran las
adolescentes, con 8.2% de seroprevalencia. Es probable la distribucion observada en el presente
estudio se deba a una disminucion de la intensidad de la transmision del pardsito en las ultimas
dos décadas. En este caso, las embarazadas de mayor edad se habrian infectado cuando la

intensidad de la transmision era mas elevada.
Inesperadamente, el antecedente de conocer al vector y de haber sido picada por este fue muy

poco frecuente entre las seropositivas (9.8 y 11.8% respectivamente), resultando un OR inverso

en el primer antecedente y de casi igual a 1 en el segundo. En comparacion, Montenegro (15) y
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Sequeira (29) reportaron frecuencias mayores (13.6 y 12.5% respectivamente) en cuanto a
conocer el vector. La falta de asociacion entre conocer al vector o haber sido picado y la

seropositividad observada en este estudio podria deberse al pequefio nimero de seropositivas.

Las transfusiones sanguineas juegan un papel trascendental en la transmision de la enfermedad,
de hecho se considera el mecanismo mas importante después de la transmision vectorial (21). En
nuestro estudio al determinar el OR se encontr6 que las embarazadas con antecedente de
transfusion tenian 1.81 veces mas probabilidad de estar infectadas, sin embargo la relacion no fue
significativa De modo similar, Sequeira (29) encontré que las embarazadas que habian sido

transfundidas tenian mas probabilidad de estar infectadas pero sin significancia estadistica.

El habitat de los vectores es variable y desde el punto de vista del riesgo humano, el de mayor
importancia esta representado por techos de paja, paredes de adobe o de taquezal y piso de tierra,
que permiten el albergue y cria de los vectores (38). Los resultados del presente estudio son
consistentes con la anterior ya que la mayoria de las seropositivas habitaban en casas con techo

de paja, paredes de adobe y piso de tierra.

Entre los factores que favorecen la colonizacion y permanencia de los reduvideos en la vivienda
estan el almacenamiento de productos de la cosecha, lefia y bloques. A este respecto, Zeledon y
Vargas ( 44 ) encontraron que las viviendas donde se almacenaba lefia y tejas estaban mas
frecuentemente colonizadas por los vectores. Ademas, habia una relacion inversa entre la
distancia de la lefia de la casa y la presencia de los vectores. En el presente estudio se encontrd
que la probabilidad de estar infectado fue de aproximadamente dos veces mayor cuando habia
almacenamiento de cosechas y de lefia en la vivienda, sin embargo la asociacion no resultd

significativa.

En Chile, se encontr6 que en las seropositivas hubo una mayor proporcion de abortos pero que la
seropositividad no influiria en la calidad del nifio al momento de nacer (40). En cambio en el
presente estudio, de 14 mujeres con antecedente de aborto solo 2 eran seropositivas. De igual
modo, Montenegro (15) y Sequeira (29) no encontraron asociacion entre abortos y

seropositividad. Es de notarse que en el presente estudio tampoco se encontraron antecedentes de
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cesarea, parto prematuro, mortinato, ni partos prolongados entre las embarazadas seropositivas.
Esto podria significar que en ninguno de los casos habia una parasitemia que pudiera haber

invadido la placenta o al feto.

De los individuos infectados por el Trypanosoma cruzi sélo un 20a 30% desarrollan una
enfermedad cronica con manifestaciones cardiacas o digestivas después de un periodo
indeterminado que dura muchos afios (21, 27 31). Por tanto, la mayoria de los seropositivos no
aparentan la enfermedad. En correspondencia con lo anterior, en el presente estudio ninguna de
las seropositivas mostré signos o sintomas atribuibles a la enfermedad de Chagas aguda o

cronica, por lo que puede decirse que todas estarian el periodo indeterminado.

De acuerdo a las patologias por trimestre tenemos que durante el primer trimestre las
embarazadas seropositivas tenian 6.4 veces mas riesgo de presentar amenaza de aborto que las
seronegativas. Asi también los riesgos de presentar amenaza de parto inmaduro o de parto
prematuro en los siguientes trinmestres fueron de 3.3 y 2.3 respectivamente. Aunque sin
significancia estadistica, este es un hallazgo importante por cuanto sugiere la posibilidad de que
haya ocurrido un compromiso placentario sin compromiso fetal, como se ha observado en otros

estudios (37,41).

La carga parasitaria es un factor clave en la transmision congénita por 7. cruzi. Hermann y cols
encontraron que las madres que trasmitian el parasito a sus fetos tenian altas cargas parasitarias y
respuesta inmune celular deficiente (37). La relacion entre la densidad vectorial y la carga
parasitaria ha sido recientemente demostrada por Torrico y cols ( 43 ). En el presente estudio, de
acuerdo a los resultados obtenidos por IFI-IgM en los recién nacidos de las madres estudiadas no
se observo transmision congénita de la enfermedad en ninglin caso. De manera similar, en Peru,
Mendoza et al. (10) no encontraron ningun caso de infeccidon intrauterina en 22 madres
seropositivas. Sin embargo las tasas de transmision congénita del T. cruzi varian ampliamente de
una region a otra. Asi en Argentina la tasa varia de 0.7a 8.8% y en Bolivia se ha reportado
valores de 2 hasta 21%. La ausencia de transmision congénita de la enfermedad en las
embarazadas del presente estudio probablemente se deba a que ellas estaban en la fase

indeterminada o crdonica de la enfermedad donde la parasitemia materna ha disminuido. Otro
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factor a considerar aqui es una reduccion vectorial, que, como se menciond antes, conduciria a
una dismiucion de las reinfecciones y una consecuente reduccion de la carga parasitaria en las
embarazadas. De hecho, esta reduccion vetorial se produjo recientemente en la zona por efecto de
los rociados (19). También es importante considerar la posibilidad de que hubiera ocurrido
transmision intrauterina en las ultimas etapas del embarazo y que los nifos infectados sean
seronegativos al momento de nacer, esta hipotesis ya fue sugeriada por Lorca y cols (45) después
de observar que en 8 de 12 recién nacidos con infeccion congénita aparecieron los anticuerpos

IgM hasta 1 a 2 meses después del nacimiento.

Aunque los resultados normales del examen fisico de los nifios del presente estudio no favorecen
la hipdtesis de infeccion en las Gtima etapas del embarazo, es de notarse que el bajo peso al nacer
fue dos veces mas probable en los recien nacidos de madres seropositivas, aunque sin
significancia estadistica. Es importante tener en cuenta que dos de las principales consecuencias
de la enfermedad de Chagas congénita son el bajo peso al nacer y la prematurez (12, 23, 33,34 y

35).

45



Conclusiones

De las mujeres embarazadas del municipio de Totogalpa Madriz, un 10.1% resultaron
seropositivas, para 7. cruzi. Sin embargo, ninguno de los recién nacidos de las madres estudiadas

present6 evidencia serologica de infeccion congénita.

En relacion a los factores epidemiologicos relacionados con la seropositividad, no se encontrd
asociacion significativa con el conocimiento del vector, haber sido picadas, ni con antecedente de
transfusion sanguinea. La mayoria de las seropositivas habitaban en casas con techo de paja, con
paredes de adobe y piso de tierra y que ademas almacenaban productos de la cosecha, lefia, y

bloques.

Ninguna de las embarazadas seropositivas mostr6 signos o sintomas atribuibles a la enfermedad

de Chagas aguda o cronica, por lo que puede decirse que todas estarian el periodo indeterminado.
En cuanto a las complicaciones del embarazo, las seropositivas presentaron con mas frecuencia

amenaza de aborto, amenaza de parto inmaduro y amenaza de parto prematuro, aunque sin diferir

significativamente de las seronegativas.
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Recomendaciones

Teniendo en cuenta la alta prevalencia de la enfermedad de Chagas en las gestantes de Totogalpa

y la posibilidad de transmisién congénita se recomienda

» Implementar la deteccion sistematica de la infeccion por 7. cruzi en las embarazadas del
municipio de Totogalpa, con el proposito de monitorear y dar seguimiento a todo recién nacido
hijo de madre Chagésica confirmada y derivacion de estas a los servicios de salud

correspondientes para su seguimiento.

» Coordinar y gestionar con otras instituciones y organismos, lo concerniente al mejoramiento
de viviendas en zonas de mayor prevalencia, ya que no tiene sentido tratar los casos, si las por las
condiciones mismas de la vivienda las chinches contintian llegando. El mejoramiento de la

vivienda es una actividad que no le concierne directamente al MINSA
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Departamento de Microbiologia y Parasitologia
Facultad de Ciencias Médicas. UNAN-Leén

Estudio Seroepidemioldgico y clinico de la enfermedad de Chagas en mujeres embarazadas
y sus productos que asisten al programa de control prenatal y del nifio sano en el Centro de
Salud Ernesto Che Guevara, Totogalpa — Madriz durante el primer trimestre del 2006.

Madre
I.- Datos generales: Codigo Bb
Nombres y apellidos
Edad Procedencia
Anos de residir en la vivienda (Doénde residia antes?

II. Chagas STAT- PAK Materno: Positivo [], Negativo [
II1. Resultados serologicos:

Madre:
Recién Nacido:

IV.- Factores de riesgos:

1.- {Conoce el vector? SilInol] Ha sido picado por el: Sil! Nol[] D[
2.- Especie que reconoce: Rodnius prolixus(| Triatoma Dimidiatal’
3.-Ha Recibido Transfusion Sanguinea: Sil] Nol]l

4 .-Infraestructura de la vivienda:
a) Techo: Paja [1, Teja [1, Zinc [
b) Paredes: Madera [, Adobe/ Taquezal [
c) Piso: Tierra [J, Embaldosado [, Ladrillo [

V.- Objetos almacenados en la vivienda:
1. Productos de la cosecha Sil] No[J
2. Lefa- madera Sil] No[
4. Canteras, bloques, piedras, etc.  Sil] Nol!
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VI.- Sintomatologia:

1.- Cardiovascular:

Palpitaciones Sil] Noll
Dolor precordial Sil]l Noll
Disnea paroxistica nocturna Sil] Noll

2.-Digestiva

Disfagia Sil Nol!
Regurgitacion Sil) Noll
Pirosis Sil) Noll
Constipacion Sill Noll

VI.- Examen Fisico:

De la madre:

frr  2.Fe: 3. T/A: 4. T¢: 5. Peso:

Del nifio:

Fr:  2.Fc:  3.Peso(Kg.): 4. Talla(cm.): 5.APGAR:  6.Edad
Gestacional: 7.0bservaciones:

VII.-Antecedentes Obstétricos:

1.- Gestas Paras Abortos Cesareas
2.- St ha tenido abortos, cual es la causa aparente ?

3.- Ha tenido partos prematuros: Sil] Nol
4.- Ha tenido mortinatos?: Sil] Noll
5.- Ha tenido partos prolongados? Sil] Nol

VIIL.- Embarazo actual:
1.- Semanas de gestacion

2.- Patologias por trimestre:
I

II

111
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Departamento de Microbiologia y Parasitologia
Facultad de Ciencias Médicas. UNAN-Leén

Consentimiento informado

Yo He

sido informada de los objetivos del estudio y que se me notificaran los resultados, puedo
retirarme de la investigacion si asi lo estimare conveniente y se me dard seguimiento en caso de

complicaciones que resultare propia de la investigacion.

Firmo a los dias del mes de del afio 2006

Paciente/Representante legal Firma del Médico
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TABLA 1. Analisis de concordancia entre STAT-PAK vs. IFI (inmuno florescencia indirecta).

Examenes IFT (Inmuno florescencia indirecta) Total

serologicos

Seropositiva  Seronegativa

n % n % N %
STAT-PAK (+) 20 9,7% 31 15,0% 51 24,6%
-) 1 0,5% 155 74,9% 156 75,4%
Total 21 10,1% 186 89,9% 207 100,%

Tabla 2. Medidas simétricas de los resultados serologicos de las embarazadas del municipio de

Totogalpa madriz 2006.
Valor  Error tip. asint.(a) T aproxim-  Sig. apro-ximada
ada(b)
Medida de Kappa 0,481 0,073 7,921 0,000
acuerdo
N de casos validos 207

Tabla 3. Titulos obtenidos a través de la Inmunofluorescencia Indirecta en las mujeres

embarazadas del municipio de Totogalpa Madriz 2006.

TITULACION IFI Frecuencia Porcentaje
Negativo 186 89,9
1/32 6 2.9
1/64 9 4,3
1/128 5 24
1/256 1 0,5
Total 207 100
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Tabla 4 Signos vitales encontrados en mujeres embarazadas seropositivas a T. cruzi Totogalpa
Madriz durante el primer trimestre del 2006.

Signos vitales Seropositivas Seronegativas
No % No % OR LC95%
Respiraciones
por minuto
Alta 7 13.7 44 86.3 1.06 0.5-2.3
Normal 9.0 142 91
Frecuencia
cardiaca
Alta 0 0 0 0 0.0 0-14.7
Normal =, 103 182  89.7
Presidn
sanguinea
%k
Alta 4 1.1 32 88.9 1.13 0.3-3.9
Normal 5 9.9 154 90.1

*OR=1.13, LC 95% =0.3-3.9

Tabla 5. Presencia de animales domésticos en hogares de mujeres embarazadas seropositivas al
T. cruzi del municipio de Totogalpa, 2006.

Animales Seropositivas Seronegativas

domésticos No % No % Chi 2 L.C 95%
Ninguno 1 143 6 85.7 10.4 0.034
Gallinas 7 13.7 4 86.3

Gatos 3 8.3 33 91.7

Perros 9 8.0 103 92.0

Cerdos 1 100 0 0

Total 21 10.1 186 89.9
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