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I
INTRODUCCION

Guatemala, es 4rea endémica de la enfermedad de
Chagas o Tripanosomiasis americana, ésta afecta a
cerca de 20 millones de personas en América Latina
(28) .

Esta enfermedad metaxénica, es transmitida por
insectos del género flebotomos y puede diseminarse
por via transplacentaria, por transfusién sanguinea
o transplante de 6rganos de pacien:es infectados.

La infeccién por via transplacentaria frecuentemente
es letal y pocos casos sobreviven los dos primeros
afios de vida. Estudios previos han reportado que
las manifestaciones clinicas de la enfermedad,
pueden presentarse tanto al nacer como afios después.

Respecto a la incidencia de la enfermedad, se ha
calculado que el porcentaje de trasmisién congénita
en zonas endémicas de Guatemala, se encuentra entre
0.05 al 5% (33, 51).

El objetivo de éste estudio, fue determinar la
frecuencia de infeccién congénita por Trypanosoma
cruzi en recién nacidos del Hospital Nacional de
Mazatenango, principal centro de atencién en salud
del Departamento de Suchitepéquez.

Se evaluaron seroldédgicamente, 100 muestras
sanguineas del «cordén umbilical de los recién
nacidos, 50 con algun factor de riesgo y 50
clinicamente sanos, por medic de dos métodos
diagnésticos: Hemaglutinacién Indirecta (HIA) y por
Ensayo Inmunoenzimatico en fase sélida (ELISA); se
encontré 5% de seropositividad para anticuerpos IgM
anti-Trypanosoma cruzi Dor los dos métodos



método de Hemaglutinacién Indirecta, de éstos uno de
los recién nacidos no tuvo reactividad serolégica
positiva para el método ELISA, lo que probablemente
indica gue hubo pasc pasive de anticuerpos anti-
Trypanosoma cruzi de la madre al feto.

Se relacionaron las manifestaciones clinicas de los
recién nacidos con el diagnéstico serolégico; tres
recién nacidos serolégicamente positivos presentaron
manifestaciones clinicas como: bajo peso al nacer,
prematurez, anomalia congénita. Dos de ellos fueron
no viables al nacer, uno fue aborto y el otro ébito
fetal.

Dos de los recién nacidos seroldgicamente positivos
no presentaron manifestaciones clinicas,
aparentemente eran sanos.

Se realizé prueba estadistica Kappa Interclass Index
(KI) para determinar concordancia entre la
reactividad serolégica por el método ELISA y las
manifestaciones clinicas de la enfermedad de Chagas,
esta pruaba indicd no haber concordancia
significativa entre la reactividad serolégica y las
manifestagiones clinicas de la enfermedad.

Relacionando el lugar de residencia de la madre, en
el Departamento de Suchitepéquez con el conocimiento
del vector de la enfermedad, se determiné que del
municipio de Cuyotenango 13% de las madres referian
haber visto al vector; ademas una de las madres cuyo
hijo recién nacido fué serolégicamente positivo a la
enfermedad, reside en dicho municipio.

F’l a

Iz
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Guatemala es é&rea endémica para este tipo de
parasitismo. La transmisién congénita de Trypanosoma
cruzi puede ocurrir con més frecuencia de lo
esperado (entre 2 a 4%)Szarfman A. 1975. Ya que se
ha determinado seroprevalencia en recién nacidos de
4.5% en hospitales de zonas endémicas de Guatemala

(50) .

La situacién de ésta enfermedad es aun incierta. La
OPS estima que el numero de gente infectada es de
730,000 (9% de la poblacién total) y que la
poblacién en riesgo es de 4,022,000 que equivale al
52% del total de la poblacién. Y que la tasa anual
de incidencia puede alcanzar los 29,000 casos por
afio (28).

La via hemética transplacentaria es la dnica
reconocida como causa de infeccién congénita en
animales v humanos; vy las dificultades que plantea
el diagnéstico en un recién nacido o lactante los
primeros meses de edad, hace necesaria la
demostracién del parésito, sea por estudios de
placenta, cordén y/o hemoparasitolégicos.

Segun estudios realizados, existe relacién entre el
diagnéstico serolégico vy las manifestaciones
clinicas de la enfermedad, siendo las principales:
bajo peso al nacer, prematurez, ictericia,
alteracién del Sistema Nervioso y otras (13, 17, 24,
48, 49).

Sin embargo, las manifestaciones clinicas de
Tripanosomiasis no estan presentes en algunos recién
nacidos, pues éstos las desarrollan en el transcurso
de su vida.
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Por lo ya mencionado se considera que la
Tripanosomiasis congénita constituye un problema a
nivel de salud piblica al que se le debe dar
prioridad para su respectivo control.

En la actualidad hay varios estudios sobre la
enfermedad de Chagas en Guatemala (1, 9, 10, 15, 19,
20, 21, 22, 26, 27, 28, 32, 45, 51, 52); sin
embargo, no se le ha dado la importancia que amerita
la transmisién congénita de la enfermedad, pues no
se han implementado acciones tendientes a disminuir
su incidencia.

Por lo que se plantea la siguiente interrogante:
Cudl ser& la frecuencia de infeccién congénita por
T. cruzi en recién nacidos en el Hospital Nacional
de Mazatenango, &rea endémica de Guatemala?

g

IIX
JUSTIFICACION

Hace mas de 40 afios se hicieron estudios de la
distribucién de los vectores de Chagas en algunos
departamentos de Guatemala (35). Actualmente, se han
estudiado 12 departamentos de la Republica y se han
encontrado vectores en 4reas hasta ahora no
reportados por ninguin investigador desde alturas que
oscilan entre 90 y 1,600 metros sobre el nivel del
mar. El vector més encontrado es Triatoma dimidiata
que tiene una distribucién muy amplia y ‘ha sido
encontrado en casi todos los departamentos, a
excepcién de Izabal (35).

Existen varias regiones endémicas en Guatemala, no
sélo la regién suroriental como antiguamente se
pensaba; sino también la regién suroccidental, como
lo demuestran los estudios realizados en 1995, de
seroprevalencia en donadores de sangre en 27
hospitales nacionales (29). Tales estudios indican
que el departamento de Suchitepéquez se encuentra
entre las principales dreas  endémicas cuya
prevalencia es de 2.60% en comparacién con los
departamentos de Zacapa y Chiquimula, cuya
seroprevalencia es de 4.51% y 3.72% respectivamente
(297 . Por lo que ocupa el tercer lugar a nivel
nacional.

El Departamento de Suchitepéquez, con una extension
territorial de 2,510 Km2, poblacién de 286,228
(38) clima cé&lido, a una altura de 371 metros sobre
el nivel del mar. Tiene caracteristicas climé&ticas y
ecolégicas aptas para la proliferacién del vector de
la enfermedad.

En el Hospital Nacional de Mazatenango, principal
centro de atencién en salud en el departamento, se
registran de acuerdo al Censo de 1984 que el
promedio de recién nacidos es de 278/mes y que de



ellos aproximadamente un 10% mueren. Mgnifes?ando
como primera causa las enfermedades infecciosas
(39) . Asimismo, el Hospital de Mazatenanqo, por ser
hospital regional carece de méFogos diagnésticos
modernos, que le " permitan verificar determinado

diagnéstico.

Por tal razén se considera necesario realizar este
estudio, para determinar la magnitud del prqblgma.y
de ésta forma contribuir indirectamente a.dlsmlnglr
la morbimortalidad infantil, medianFe el diagnéstico
precoz del que dependerd el tratam;gnto temprano de
la enfermedad. Pues varias infecc;ones congénitas
pasan inadvertidas en el nacimiento y pueden
evolucionar si no se les trata oportunamente, con la
aparicién de sintomas tardios o secuelas
irreparables en periodos avanzados de la vida.

Iv
OBJETIVOS
Detectar la presencia de anticuerpos anti-
Trypanosoma cruzi por medio de Hemaglutinacién

indirecta y ELISA IgM, en 100 recién nacidos del
Hospital Nacional de Mazatenango.

Relacionar las manifestaciones clinicas del recién
nacido con su diagndstico serolégico.
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REVISION DE LITERATURA

ENFERMEDAD DE CHAGAS
Definicién

La enfermedad de Chagas es una entidad clinica
compleja que se presenta en forma endémica en Centro
y Sur América. Es causada por la infeccién con
Trypanosoma cruzi, el cudl es un protozoco paréasito
transmitide al Thombre por insectos (30). El
Trypanosoma cruzi es un protozoo de la clase
Mastogophora, transmitido por medic de wun vector
{(insectos hematéfagos triatomedos). En América se
conocen 92 especies y de éstas existen en Guatemala
tres especies: Triatoma dimidiata, Rhodnius Prolixus
y Triatoma nitida(35, 54). Algunas personas se
infectan y no tienen manifestaciones clinicas
mientras que otras si presentan signos y sintomas de
la enfermedad. Ya sea, los primeros dias de vida o
hasta varios afios después.

Etioclogia (Morfologia y Ciclo evelutive)

Trypanosoma cruzi pertenece al filum
Sarcomastigophora; subfilum Mastigophora del orden
Kinetoplastida. Es un organismo flagelado con un
Kinetoplasto, un organelo localizado muy cerca a la
mitocondria, la cuél contiene fibras codificadas de
DNA. Es un parésito hemoflagelado que necesita de
un insecto para ser transmitido a un huésped
vertebrado, el cuél lo reproduce intracelularmente.
En el insecto el parésito, desarrolla un estade
llamado Epimastigote; més tarde se transforma en un
Tripanosoma metaciclico, el cuél es excretado por la
saliva del insecto, y posteriormente puede penetrar
‘en el huésped vertebrado ya sea por lesiones de piel

? |

o de mucosas. En el huésped vertebrado, la
multiplicacién del parasito se descontinua. Sin
embargo, puede dividirse y si se divide lo hace por
divisién binaria en el estade de amastigote
intracelular. Entcnces cambia dentro de la célula
a una forma polimérfica llamada Tripomastigote. El
cu4dl se forma dentro de los tejidos y circula
por un periodo variable de tiempo antes de
penetrar a las células nuevas y comenzar un nuevo
ciclo de vida (2,25).

‘El paréasito es transmitido por insectos chupadores

de  sangre, Triatomidos. Estes  vectores  se
clasifican en el orden de Hemiptera, de la familia
Reduviidae, y de la subfamilia Triatominae.

La transmisién ocurre cuando un insecto infecta con
T.cruzi succiona sangre a un vertebrado; el insecto
simulténeamente defeca conteniendo la  excreta
Tripanosomas metaciclicos, que pueden contaminar el
sitio de la herida, cualquier lesién de piel o
nucosa.

Entonces, el parasito penetra al huésped y llega al

interior de las células del sistema
reticuloendotelial, donde se transforma a la forma
de Amastigote. Dentro de éstas células los
amastigotes se multiplican por fisién binaria

continua y come es sabido la acumulacién de varios
organismos forman un pseudoquiste. La transformacidn
a la forma Tripomastigote ocurre dentro de éste
pseudoquiste y cuando el pseudoquiste se rompe, los
organismos transformados réapidamente ganan el
torrente sanguineo y penetran de nuevo a las células
reticuloendoteliales., Otra variedad de células
pueden ser invadidas por Tripomastigotes, tales
como células de la glia, células musculares, células

endoteliales, neuronas, células adiposas y células
epiteliales. El estado de vida intracelular del T.
cruzi Jjuega un rol importante en el dafio que a la



10

larga le produce al hospedero; y el corazén es el
principal ¢érgano blanco para su destrucciéon (25,

42) .

Epidemiologia en Guatemala

La situacién de la enfermedad de Chagas en
Guatemala, permanece aiin incierta. Se estima que la
prevalencia de la enfermedad es de 750,000 casos, vy
el porcentaje de seropositividad en la poblacién del
Area endémica, oscila entre un 10 a 40% (47).

Americana es una infeccién
En América se han reportado
hasta la

La Tripanosomiasis
endémica en Guatemala.
casos desde el sur de Estados Unidos,

patagonia. La mayoria de los casos se origina en
comunidades periurbanas vy rurales, en donde la
endemia se mantiene debidec a las condiciones

precarias de la vivienda, a los hébitos higiénicos
prevalentes v a la naturaleza selvatica y doméstica
del vector. (18, 41)

Las tres especies de chinches vectores en Guatemala
son: Triatoma dimidiata, Rhodnius Prolixus vy
Triatoma nitida. Del 30 al 34% de éstas chinches se
encuentran infectadas comn T. cruzi, aungue ésto
varia bastante dependiendo de la regiénm. A éste
insecto se le conoce en nuestro pais como talaje,
telepate o chinche picuda. (37) Se les ha encontrado
en todos los departamentos de 1la Repiblica, pues
anteriormente se creia que en el Departamento de
Izabal no existia. Ahora ya esté confirmado(38).
La distribucién de las especies depende del tipo de
construccién y de las preferencias de cada especie.
(36)

11

Enfermedad de Chagas congénita

Esta es otra via de transmisién de la enfermedad.
La infeccién congénita por Tripanosoma cruzi
ocurriréd cuando los parésitos se encuentren en la
sangre materna y pasen hacia el feto, esto seréd
mediante una solucién de continuidad, del corion o
de las membranas embrionarias, o por alguna
alteracién morfolégica o funcional de la placenta.

El parésito en forma de Tripomastigote logra
penetrar las células epiteliales, pasa a las
vellosidades en la que se transforma a amastigote en
las células de Hoffbauer, hasta que nuevamente son
liberados a la circulacién fetal en forma de
Tripomastigotes. En placentas infectadas se ha
encontrado vellosidades del trofoblasto llenas de
paradsitos en forma de amastigotes asi como también
en el corién. Raramente se encuentran parasitos
dentro del trofoblasto aunque éste Ultimo es el
primer paso para que se desarrolle una infeccién
congénita.

Adem&s la infeccién puede producir mortinatos,
aborto y parto prematuro, sin necesidad que el
paradsito pase al producto de la concepcién,

uUnicamente por infeccién del

(4, 6, 48, 49).

tejido placentario

La enfermedad de Chagas congénita preoduce una
diseminacién sistémica del parésito a la circulacién

fetal, éstos invaden los tejidos en donde se
reproducen, especialmente en el sistema
reticuloendotelial y en el misculo esquelético.
Esta masiva replicacién del parasito da como
consecuencia las manifestaciones clinicas
generalizadas, estas son: Hepatoesplencmegalia,

nifio pequefio para la edad gestacional, bajo pesoc al
nhacer, anemia, ictericia, edemas, petequias,
tremores, convulsiones y chagomas (lesiones cuténeas
Por diseminacién hematégena). Con menos frecuencia
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se ha descrito Meningoencefalitis, en la cual hay

presencia del paréasito en el Liquido
cefalorraquideo. Se ha descrito también una forma
crénica de afeccidén neurolégica cuyas
manifestaciones han sido deficiencia mental,
hemiparesia, paralisis, - sintomas cerebelosos y
sindrome pseudo-tabético. En éstos casos

histoldégicamente se han encontrado engrosamiento
meningeo, adherencia entre las circunvoluciones
cerebrales, meningitis vy encefalitis focal con
escasos parasitos.

Las manifestaciones respiratorias observadas durante
el periodo neonatal son derivadas de la neumonitis
intersticial secundaria al compromisc del parénquima
pulmonar dando el cuadro histolégico de neumonitis
intersticial con inflamacién a infiltrado
mononuclear predominante.

Se ha descrito también la forma cardiaca congénita
en la que hay una evidente miocarditis secundaria a
mecanismos indirectos. (7, 48, 49).

El compromiso ocular en la enfermedad de Chagas ha
sido informado; alteraciones en el polo posterior
del ojo: edema de papila, pequefias hemorragias
retinales, coriorretinitis de aspecto variable,
compromiso macular Yy opacidades vitreas
prerretinales. Estas lesiones se presentaron
aisladamente o combinéndose en forma variable. El
estudio histopatolégico de uno de los nifios reveld
infiltracién linfoplasmocitaria de la coroides y de
la retina (8).

A nivel gastrointestinal, se ha reportado dafo
principalmente en eséfago (Megaeséfago) que se
caracteriza ya sea por la destruccién o por la
ausencia del plexo nervioso intramural del eséfago,
conduciendo & pérdida del peristaltismo a nivel del
cuerpo del es6fago y acalasia a nivel del esfinter
esofégico (3).

13

El megacolon chagéasico, se caracteriza por una
estasis intestinal crénica, dilatacién e hipertrofia
de los estratos musculares, sin que exista por lo
tanto, obstéaculo mecénico que pueda caracterizar la
obstruccién; en la mayoria de las veces el colon
sigmoide es el comprometido. El megacolon puede ser
dividido en dos grupos, al igual que el Megaesotfago:
congénito y adquirido (3, 34).

En un estudio realizado en Brasil se observaron 920
casos de infeccién congénita, de ellos 29 fueron
ébitos, 20 nacieron macerados y 12 con hidropesia

fetal (11).

En general, la madre infectada puede transmitir el
parésito tanto en la etapa aguda de lg enfermedad,
la que se caracteriza por altas para51gem1as, como
en la etapa crénica en la cual los parasitos son muy
escasos. En forma caracteristica se ha reportado
que la mujer embarazada con infeccién por T. cruzi
generalmente no presenta sintomas evidentes.

Manifestaciones Clinicas

La enfermedad de Chagas, seguin la OMS se clasifica
en: Fase Aguda y Fase Croénica.

subdividen en Sintométicos Y
Estd constituida por los siguientes

Fase Aguda la
Asintométicos.
sintomas:

Sintomas generales, tales como fiebre irregular,
escalofrios, cefalea, dolores musculares, etc.

Complejo Oftalmoganglionar o signo de Ma;za Romafia,
que consiste en edema unilateral 'blpglpepral,
firme y violéceo, a menudo con conjuntivitis Yy
aumento de tamano de la glandula preauricular, puede
ocurrir un chagoma de inoculacién en las =zonas
expuestas, como cara, prazos o sitios en que el
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insecto tiene oportunidad de picar. Se caracteriza
por eritema y tumefaccién infiltrativa con reaccién
de ganglio satélite, lo cuél al desaparecer deja
pigmentacién, que se descubre en un 25% de los
pacientes en fase aguda.

En nifios pequefios se manifiesta alqunas veces con
edema de cara y piernas. Linfadenopatia en ganglios
periféricos, bazo  percutible y  hepatomegalia
discreta.

cardiacas, son
grado variable

taquicardias,
con crisis

Las manifestaciones
arritmias, disnea en
paroxistica nocturna, ritmo de galope, aumento del
Area cardiaca a veces considerable, dando 1la
impresién de un derrame pericédrdico; cardiomegalia
hasta en un B86% de los <casos, Thipotensién
especialmente diastélica con aumento de la
diferencial.

Fase Croénica presenta una sintomatologia discreta,
salvo en los «casos avanzados de las lesiones
cardiacas, dque tienden a ser enmascarados por el
complejo - infeccioso parasitario y de deficiencias
nutricionales que pesa sobre la mayoria de la
poblacién rural latincamericana, segun Laranja, Diaz
y Noriega.

Como sintomas comunes se encuentran anemia discreta,
polimicro y macro adenopatias, bazo percutible,
fiebre irregular. En la forma cardiaca crénica, en
un 50 a 58% de los casos se encuentra alteracién del
EKG que indican lesiones miocardicas crénicas.

Son frecuentes las ©palpitaciones al esfuerzo,
generalmente por desencadenamiento de crisis de
taquicardia -extrasistélica; asi como la presencia de
Crisis convulsivas sincopales por blogueos
auriculoventriculares. En los casos de
insuficiencia predominan los signos congestivos
circulatorios, como hepatomegalia dolorosa,

p 4

L
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turgencia yugular y aumento de la presi6én venosa

central. Hay aumento difusoc y general de las
cavidades cardiacas {cardiomegalia) al examen
radiolégico.

La forma digestiva se caracteriza por dilatacidém y
alteracién de la motilidad del esédfagoe o del colon.
En el megaesdéfago el sintoma principal es disfagia
prolongada. En el megacclon se manifiesta por
retencién de heces y gas, lo que a menudo progresa
hasta la formacién de un fecaloma. La mitad de los
pacientes que sufren formas digestivas de la
enfermedad muestran electrocardiogramas anormales
(53, 14).

Diagnéstico

En la fase aguda suele diagnosticarse al descubrir
el tripomastigoto en sangre periférica por examen
directo en frotis en grueso.

La prueba Xenodiagnéstica a menudo es positiva antes

de los 30 dias debido al numero elevado de
Tripanosomas circulantes, en forma similar, los
cultivos y la subinoculacidén en ratones permite
aislar el germen.

En la fase croénica se establece sobre todo por

estudios serolégicos, como fijacién del complemento,
hemaglutinacién e inmunofluorecencia.

Siendo de nuestro interés, la hemaglutinacién
indirecta y el Anélisis inmunoenzimético en fase
sélida (ELISA). Estos métodos pueden detectar
diversas clases de anticuerpos, IgG o IgM, por 1lo
que pueden ser usados para diferenciar una infeccién
reciente (IgM alta) de una infeccién subaguda o
Crénica (IgM baja).

o
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Normalmente un necnato presenta mniveles altos
Unicamente de IgG procedentes de la circulacidn

materna, especificamente IgGl que es la
inmunoglobulina con mejor capacidad para atravesar
la barrera placentaria. Cuando un neonato presenta

niveles altos de IgM es obligatorio pensar en la
probabilidad de una infeccién adquirida intrautero,
por lo que la identificacién y titulacién de niveles
altos de IgM anti-T.cruzi en un recién nacido de
madre chagasica hace el diagnéstico de infeccién

congénita por este parasito (51).

En la hemaglutinacién indirecta el antigeno se
absorbe a gldébulos rojos vy los anticuerpos
especificos forman puentes, que unen las particulas
en complejos mayores gue pueden observarse Ccomo
granulos cuando la reaccién se efectia (12).

El método ELISA es especifico para diagnosticar %a
Enfermedad de Chagas pues nos determina la presencia
de anti-IgM por serologia (31).

-

Tratamiento

Existe necesidad de descubrir nuevas drogas para
combatir los estadios tempranos de la infeccién por
T. cruzi, va que las drogas de usoc clinico
(Nifurtimox, Benzonidazol)no estén disponibles para
la poblacién en general debido a su costo y dificil
acceso. Por lo que en Guatemala, se realizé un
estudioco con la planta Acaypha Guatemalensis que es
utilizada corrientemente para el tratamiento de
protozoariosis especificamente disenteria amebiana.
El estrato etandélico de ésta planta mostrd tener
efecto tripanosémico contra T. cruzi cepa Tulahuén
clona II a dosis de 4.000 2.000 y 1.000 microgramos
por ml. en los cuédles se observé una disminucion
significativa del recuento de parésitos vives (16).

T
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El tratamiento puede ser trypanosomicida Yy
sintomético de las diferentes formas clinicas.

Tratamiento Trypanosomicida

Indicado en pacientes con enfermedad de chagas en
fase aguda, los medicamentos utilizados: dosis en
nifios, Nifurtimox a dosis de 15 mg/Kg por 60 a 90
dias; Benzonidazol a dosis de 5 a 10 mg/Kg de 30 a
60 dias. ;

Tratamiento Sintomético
Se divide en el de fase aguda y fase crénica.

Fase Aguda: Dirijidos a los signos y sintomas
debidos a la infeccién general, miocarditis aguda y
meningoencefalitis aguda. Los sintomas generales

desaparecen en 6 a B8 semanas, pero pueden
desaparecer més rapidamente con tratamiento
trypanosomicida; es necesario dar antipirétices,

antieméticos, anticonvulsivantes. Las alteraciones
debidas a miocarditis aguda pueden desaparecer
espontaneamente pero son mencores sus efectos cuando

se da tratamiento oportunc trypanosomicida. Si hay
fallo cardiaco, debe tratarse como tal (restriccién
de sodio, digital, diuréticos). En
meningoencefalitis aguda, dar sedantes v
anticonvulsivantes ademés de tratamiento
trypanosomicida.

Fase Crénica: El tratamiento estéd dirijido a las

lesiones presentes: miocarditis crénica puede causar
insuficiencia cardiaca, arritmias y embolias, las
cuales deberéan tratarse como corresponde.
Alteraciones Digestivas, el megaeséfago necesita
tratarse cuando sea sintomdtico (regurgitacién o
disfagia) con dilataciones esofégicas o con cirugia.
El megacolén necesita tratamiento quirdrgico en
casos serios de constipacién, fecalomas y vélvulos.
Forma neurclégica, no hay un patrén de tratamiento
establecido para el dafio neurolégico de la fase
crénica de la enfermedad (53).
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Profilaxis

Es necesario tomar medidas tendientes a mejorar las
viviendas y educacién en salud.

Rociamientos con Hexacloruro de benceno a razén de
500 mgs. del isémero gamma por metro cuadrado. En
las &areas endémicas se sugiere el usoc de violeta de
genciana al 1:4000 en los bancos de sangre a toda la
sangre 24 horas antes de ser utilizada (30).

’7 2
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VI
METODOLOGIA
Tipo de Estudio
El presente trabajo es considerado un estudio
Observacicnal-Descriptivo. Se tomaron 100 muestras
sanguineas del cordén wumbilical de los recién

nacidos para detectar infeccién por T. cruzi en el

mes de marzo’ 98,

Selecocidn del Sujetoc de Estudio

Se tombd como sujeto de estudioc a todos los recién

nacidos que cumplieron «con los criterios de
inclusién. Tomando como unidad de anédlisis las
muestras sanguineas del cordén umbilical. '
Criterios de Inclusién:

Se incluyeron todos los recién nacidos, de ambos
Ssexos, no importando la via de nacimiento, nacido
Vvivo o muerto, con manifestaciones clinicas de
enfermedad o sin ellas.

Criterios de Exclusién:

Se excluyeron a todos los recién nacidos cuyas
madres residian fuera del departamento de
Suchitepéquez.

Tamafic de la Muestra

Se tomaron 100 muestras sanguineas del cordén
Umbilical de recién nacidos «con criterios de
inclusién. Esta muestra se tomé por conveniencia,

Ya que solamente se contaba con recurso para éste
tamafic de muestra.
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las muestras se recolectaron (46) en 20 jornadas,

constituyéndose cada jornada en Matutina vy
Vespertina.

Matutina: 7:00 a 12:30 hrs. Vespertina: 14:00 a
18:00 hrs. de Lunes a Viernes. En cada jornada se

tomaron 5 muestras sanguineas del corddén de los

recién nacidos.

Al no haber nacimientos o menos de 5 nacimientos en
la jornada. Se continué en el hospital, hasta
obtenerlos, independientemente del horario ya
estipulado.

Quedando las fechas de toma de muestra asi:
Matutina 3,9,12,13,19,20,24,26 de marzo.

Vespertina 2,4,5,6,10,11,16,17,18,23,25,27 de marzo.
Limitacién para analisis

Debideo al tamafio de la muestra, las c¢onclusiones

est4n limitadas tnicamente para éste grupo de
estudioc y no se generalizan al resto de la
poblacidn.

Variables |

Para la medicién de variables, se incluyeron los ‘
datos anotados en la boleta de recolecciédn. k

VARTABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE INSTRUMENTO
CONCEPTUAL QPERACIONAL MEDICION DE MEDICION |
Recien nacido Producto Producto Nominal : Boleta
gestacional gestacional
que acaba de | que acaba de Vivo/
nacer. nacer, ya sea Muerto
vivo o
muerto. Con
patologia o
no. Por
cualquier via
de
nacimiento.
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En el
Hospital
Nacional de
Mazatenango,
durante el
mes de marzo.

Transmisién Paso de Presencia de Nominal: Pruebas
congénita de | parasitos en IgM serolégicas
Tripanosoma forma de antitripa- HIA HIA/ ELISA
cruzi. tripomas- nosoma cruzi
tigote de la | en muestras positiva/
madre al feto| manguineas positiva
por dafo a del corddn débil /nega-
las membranas | umbilical en tiva
o alteracidn recién ELISA
funcional de | nacidos segin positiva/
la placenta. | criterios de negativa
inclusién en
el Hospital
Nagional de
Mazatenango.
Manifesta- Conjunto de Conjunto de Nominal ¢ Boleta
ciones pignos de una signos de Con
clinicas enfermedad Tripanoso- manifesta-
determinada. miagis cliones
Americana en | clinicam/ sin
recién manifestacion
nacidos megun | es clinicas.
criterios de
inclugién en
el Hospital
Nacional de
Mazatenango.
Peso al nacer Medida Medida Nominal: Boleta
antropomé- antropomé- Pesc en
trica de masa trica de Qramos.
corporal en | masa corporal
un recién calculada en
nacido. gramos en los
recién
nacidos del
Hospital
Nacicnal de
Mazatenango.,
Edad Tiempo Tiempo trans- Nominal : Boleta
gestacional | transcurrido | currido desde | Semanas segun
desde la la concepcidn Capurro,
concepcidn hasta el
hasta el nacimiento de
nacimiento de | los recién
un ser nacidos del
vivo. (animal Hospital
o humano) . Nacional de
Mazatenango.
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[ Ictericia Pigmentacién | Pigmentacion Nominal : Boleta
amarilla de | amarilla de Presente/
la piel la piel ausente.
debida a debida a Resultados de
acumilacién acumilacion | bilirrubina a
de pigmento de pigmento expensas de
biliar en la la Indirecta.
sangre y en biliar en la
el liguido
intersticial. | mangre y en
el ligquido
intersticial
en recién
nacidos del
Hogpital
Nacional de
Mazatenango .
No tomando en
cuenta a las
debidos por
erirtroblas-
tosis fetal
ni incommpa-—
tibilidad
sanguines.
Alteracidn Descontrol de| Mal control Rominal : Boleta
del Sistema | las funciones de las Presente/
Nervicso nerviosas respuestas Ausente
central y reflejas por
periférica. lesiones
motoras
centrales.
Anomalia Malformacio- | Malformacio- Nominal : Boleta
congénita nes Fimicas u | nes fisicas u Presente/
organicas gue | orgdnicas gue ausente
se Be
desarrollan desarrollen
intragtero y | intrattero y
se cbservan Be observen
al al nacimiento
nacimiento. de loe nihos
del Hospital
Nacional de
Mazatenango.
Tagar de Sitio en Sitio en Nominal: Boleta
residencia donde habita | donde habita En el
determinada | la madre del | municipio de
persona o recién Mazatenango/
grupo nacido, Fuera del
familiar. sujeto a municipio de
estudio. Mazatenango.
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VII
PLAN PARA LA RECOLECCION DE DATOS

Se presenté protocolo y solicitud para realizar el
estudio en el Hospital Nacional de Mazatenango, a la
Directora de dicho centro. Posteriormente se obtuvo
aprobacién del Comité de Investigacién de la USAC
para su respectiva autorizacién.

Se inicidé en el mes de marzo a: tomar informacién de
la madre por medio de la beocleta de recoleccién de
datos; se le mostré a cada madre una pequefia
coleccién de chinches (Triatomedos) disectadas en
una caja de petri para obtener un dato confiable.
Se tomdé la muestra sanguinea del corddn umbilical de
cada recién nacido; posteriormente se completd la
informacién del recién nacido, después del examen
fisico de éste.

Las muestras se preservaron
Laboratorio
procesadas.

v fueron llevadas al
Multidisciplinario donde fueron

Procedimientos

Se obtuvo 2 c.c. de sangre del cordén umbilical del
recién nacido. Posterior a la coagulacién vy
retraccién, se trasladaron a dicho laboratoric para
ser centrifugadas.

Técnica de Hemaglutinacién Indirecta

® Se rotulé la placa en correlacién con los tubos a
procesar. :

® Se colocd 0.5 c.c. de Tampon Tris con la ayuda de
la pipeta en cada una de las filas o sea 8 filas.
Se dejé vacia la primera cavidad de cada fila.

P
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e Con la pipeta de 1 c.c. se colocé 0.1 c.c. de una
dilucién de 1:8 del suero control positivo en la
primera cavidad de la segunda fila. Se repitié el
mismo procedimiento con el control negativo, en la
tercera fila, asi como en los sueros de prueba en
las filas restantes.

e Se tomd 0.05 c.c.de las primeras cavidades de la
filas 2 al 8 vy se prepararon series de diluciones
geométricas girando y traspasando 0.05 c.c. de uno
a otro microdepbsito,

e Se agregé 0,025 de reactivo HIA a todas las
diluciones de suerc a todas las cavidades de la
fila uno. Se mezclé bien.

e Se dej6é reposar a temperatura ambiente por 2 a 3
horas para realizar la lectura (43).

Interpretacién del prueba

Aglutinacién completa de las células = positivo
Aglutinacién con pequefios grumos = positiva débil
Sedimentacién de las células = negativa

Titulacién diagnéstica de anticuerpos: 1:16 o mas
Titulacién diagnéstica de infeccién Activa y/o
congénita: 1:128 o mas.

ANALISIS INMUNOENZIMATICO EN FASE SOLIDA (ELISA)

Se adhirié el antigeno a placas de poliestirenoc, a
una concentracién de 10 microgramos por ml. con
buffer de Carbonato pH 9.6 (18 hrs. a 4 grados
centigrados) .

Se lavé 3 veces con PBS tween al 1%, Se agregd 50
ml. del suero del paciente (previamente diluido 1:20
con PBS como control negativo.

Se incubé en cémara humeda 1 hora a 37 grados
centigrados.

"
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Se drené por inversién y se repitié el lavado 3
veces con PBS tween al 1%.

Se agregé 50 microlitos de conjugado anti-IgG o
anti-IgM de fosfatasa alcalina en cada pozo y se
incubé a 37 grados centigrados en cémara humeda por
1 hora.

Se drené por inversién y se lavé nuevamente 3 veces
con PBS tween al 1%.

Se agregd 100 microlitros de ésteres de fosfato para
gue reaccionara con la enzima.

Se incubdé a temperatura ambiente durante 1 hora. Se
leyé inmediatamente la densidad éptica de cada pozo
en un microlector.

El promedio, mas de dos desviaciones standard de los
controles negativos se tomd como el valor de corte
(52) .

RECURSOS

Econdémicos:
Proporcionados por Laboratorio Multidisciplinario de
la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de

San Carlos de Guatemala y el estudiante
investigador.

Fisicos:

Hospital Nacional de Mazatenango. Depto.
Obstetricia. Laboratorio Multidisciplinario USAC

Fac. Ciencias Médicas.

Bibliotecas
USAC (Internet-medline)
INCAF
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Humanos:

Pediatra y Obstetras del Hospital Nacional de
Mazatenango. *

Personal Técnico del Laboratorio Multidisciplinario
USAC.

Otros:

Boleta de Recoleccién de datos
Coleccién de chinches en caja de petri
Computadora

Chagatest HAI (Reactivo)

Centrifuga

Tubos de ensayo

Bata blanca

Lapiceros

Y
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VIII

PRESENTACION, DISCUSION Y ANALISIS DE
RESULTADOS
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Cuadro #1

Frecuencia de Anticuerpos IgM Anti-Trypanosoma cruzi en 100 recién
Nacidos del Hospital Nacional de Mazatenango, Marzo 1998.

REACTIVIDAD SEROLOGICA No.

Positiva * 5

Negativa 85
TOTAL 100

Fuente. Boleta de recoleccién de datos.
*Positiva: 2 métodos HIA y ELISA,

Se observa en el cuadro No.1 que los 100 recién nacidos serologicamante estudiados
el 5% tuvo reactividad sarolégica positiva para anticuerpos igM ant-T,cruzi,
comprobandose por dos métodos diagndsticos: Hemaglutinacién Indimeta y Ensayo
Inmunoenzimatico en fase sdlida.

Es de hacer notar, que seis de los cien recién nacides tuvo reactividad ssroldgice
positiva con el método de Hemaglutinacion Indirecta y que solaments cinco de elios
fueron positivos para la enfermedad, al realizares ELISA. Esto indica que uno de ellos
tuvo paso transplacentario de anticuerpos IgG.

Fara determinar la pressncia de anticuerpos IgM por el método ELISA, en el suero de
los recién nacidos con resultado de Hemaglutinacion Indirecta positivo, & tomo como
punto de corte el promadio de los controles, el que fue de 0.174, edicionando dos
dasviaciones standard de 0.079.

El método ELISA identificd en forma especifica a los recién nacides con snicuerpos
IgM anti-Trypanosoma cruzi. Se realizé dos veces el método ELISA IgM para confirmar
el diagnoéstico.
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Cuadro #2

Concordancia de ia reactividad serolégica positiva con el método

ELISA igh v las manifestaciones clinicas de la Enfermedad de Chagas Congénita

&n 100 recién nacidos del Hospital Nacional de Mazatenango, Marzo 1988,

Relacién del Estado al Nacer con la Reactividad Serolégica de 100 Reclén
Nacidos del Hospital Naclonal de Mazatenango, Marzo 1998,

N Reactlvidad Seroidgica
MANIFESTACIONES Reactividad Serologica ESTADOC AL NACER va Negativa TOTAL
CLINICAS Positva Negativa TOTAL G 3 % o3
{Presentes 3 47 50 ) Fetal 1 2 5
Ausentes 2 48 50 1 3 4
TOTAL S 25 100 TOTAL 5 B85 100

Fuente: Boilsta de Recoleccién de Datos

Kappa: 0.02
z=046

En el presente cuadio se determind la concordancia estadistica de la reactivided ssroldgica
positiva del método ELISA vy les manifestacicens clinicas de ia enfermedad de Chagas, por
Kappa interclass Index, que indicé no haber concondancia estadistica entre la reactividad
semidgica v las manifesacionss clinicas do la enfermedad.

Intsrpretacion del Valor de Kappa Interclass index
lgual o menor de 0.4 = pobre asociacion
lgual © mayor de 0.7 = excelenie asociacitn.

Esto se explica por ol hacho de que es poco frecuente gue las maniestacionss clinices de
sntermedad tales como bajo peso al nucer, prematurez, alteracion de sistema nevioso,
icisticia, shomalia congénita y olras; ssan especificamente ocasionadas por ia infeccion
conpénita de Chagas, pues pueden intarvenir para ello otro tipo de fectores matemos yio
fetales, hereditarios o adquiridos.

ft=rvalo de Confianza 0.35- 8.77
Merpretacion del O.R: mayor de 1 = rissgo
lgual & 0 = no riesgo
menor de 1 = proteccion

ib chserva que ol 7% de los rechén nacidos fueron no viebles al momento dei nacimiento, 4%
leron abortos y 3% ébios fetales. De los 7 recién nacidos no viables, 2 de elios
roiogicamente positivos para IgM anti-T. eruzi, uno fue aborto y otro 6bito fetal.

ll realizar bz prueba estzdistica de Chi cuadrado, para detenminar si hay asociacion entre la
Bctvidad sarolbglca positiva para la enfermedad de Chagas y la viabllidad del recién nacido,
ts indict que aparentements no hay asociacion estadistica entre la reactividad seroldgica v
Bvisbilided del recién nacido. Este resultado puede ser debido al tamafio de la muestra en al
#studio.

b lia comprobado que la infeccion produce mortinatos, abortos y partos prematuros, sin
s idad de que el parésito paee al producto de la concepcion, Unicamente por infeccion del
Hido placentario (4, 6, 48, 48).
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Cuadro #4

Relaclén de Manifestacionas Clinicas con la Reactividad Sarolégica
en 100 Recién Nacldos del Hospital Nacional de Mazatenango, Marzo 1988,

Reactividad Seroldgica
Manifestaciones Clinicas Positiva Negativa TOTAL
Bajo Peso al Nacer Iguai o
ual o menos 2 500 gr. 3 17 20
Prematurez
Menos 37 semanas 1 115 118
0
Alteracion Sistema Neivioso 0 g g
1
2 48 50

Fuente: Boleta de recoleccion de daios.

Los recién nacidos con enfermedad de Chagas congénita, no siempre presentan maqlfestacionu
al nacimiento, sino que las desarrollan en el trascurso de la vida, como lo gfirman varios

estudios acerca del tema (7, 48, 51).

Como se observa en el cuadro, 8! 50 % de los recién nacidos presentaron manifestaciones
clinicas y el resto no las presento. De los 100 recién nacidos examinados, 3 de ellos
clinicamente presentaron manifestacicens, éstos fueron serolégicaments positives para
anticuerpos IgM anti-T,_cruzi, dos de los cuales fueron no vialbes al momento de nacer, lo
que viene a rectificar segun estudios anteriores que la infeccion congénita por T, cruzi puede
producir muerte fetal y aborios (6, 51). Uno de Ios recién nacidos seroldgicamente positivo,
viable al nacimiento fue prematuro y presento bajo peso al nacer.

El 20% de los recién nacidos estudiados, tuvo bajo peso al nacer y 3 de ellos fueron
serolégicaments positivos a la enfermedad.

El 18% de los recién nacidos, fueron prematuros y 2 de ellos tenian reactividad seroldgica
positiva a |a enfermedad.

El 1% de los recién nacidos presentd ictericia, siendo seroldgicamente negativo a la enfermedad
probablemente se trataba de ofra congénita, transtorno metabdlico u orgénico.

El 2% de los recién nacidos serologicamente negativos, presentaron alteracion del sistema
nervioso, manifestandose como poca respuesta a los reflejos de moro, busqueda, succion y
prension.

El 8% de Ios recién nacidos presentd anomalia congénita, entre ellas anomalias mayores y
menores. Uno de los recién nacidos que tuvo reactividad serolégica positiva presenté
anomalia congenita mayor, anencefalia, mielomeningocele multiple, asimismo bajo peso al
nacer y prematurez. El 8% restante presentaba una de |as siguientes anomalias: orejas de
implantacion baja, ano imperforado, genitales ambiguos, hidrocefalia. Los resultados
coinciden con la informacion literaria (8, 7, 13, 51).

El 48% de los recién nacidos serolégicamente negativos no presentaron manifestaciones
clinicas. De los recién nacidos serolégicamente positivos para anticuerpos anti-T. cruzi, dos
de elios no presentaron manifestaciones clinicas, aparentemente eran sancs.

n

Cuadro #5

Lugar de Residencia y Conecimiento del Vestor de la Enfermedad
de Chagas de las Madres de 100 Recién Nacldes en el
Hespital Naclenal de Mazatanange, Marzo 1888,

CONOCINEENTO DEL VECTOR

# | MUNICIPIO 8 NO TOTAL
1 Mazatenango 5 a7 32
2 Cuyotenango 18 3 18
3 8an Foo, Zapotitian 3 0 3
4 San Bermandino 1 0 1
] San José El ldolo 1 i 2
(-] Sante Demingo 2 4 8
7 San Lorenzo 0 2 2
B |samayac 2 3 8
] San Pablo Jocopllas 4 1 5
10 San Antonio 1 8 7 °
1" San Miguel Panam 0 0 0
12 San Gabrlel 0 i 1
13 Chicacao 3 L] 8
14 Patulul 1 K] 4
15 [Sunta Bérbara 0 [i] 0
16  |San Juan Bautista 1] 0 0
17 Santo Tomas La Unién 3 0 3
18  |Zunilite 0 ¢ 0
19 Pusblo Nusvo 2 2 4
20 Rio Bravo 0 1 1

TOTAL 1 [<fF] 100

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.

Las madres que fueron etendidas en el Hespital Naclonal de Mazatenange, du-
rant® la toma de muesine, provenian de 16 municiples de! Dapartamento de Su
chitepéquez.

Como se observa en el cuadre No. 15 el 41 % de las madres da los recién na-
cldos indicaron conoser al vector, la mayorla los hablan visto fuera de sus ca-
sas 0 en el campo y el resto dentro de la vivienda, El 6% de las madres refl-
rieron no conocer al vector,

E! porcenteje mds alto de madres que conoclan al vector, segun su lugar de
residencia, el 13% residen en el municipio ¢e Cuyotenange, siguiéndole Ma-
zatenango con un 5% y San Pablo Jecopilas con un 4%,

Una de las madres cuyo hijo reclén nhecldo resuito ser serclogicamente positivo
reside en Cuyotenange, tres de las madres en la miema shuaclén residen en

_Mazatenango y ofra reside en San Pablo Jocopllas.

No hay datos de los municipios de Zunilito, San Juan Bautista, Sta, Barbara y
San Miguel Panam, debido a que no fueron atendidas pacientes residentes en
los mismos durante la toma de muestra,
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CONCLUSIONES

La frecuencia de infeccién congénita por
Trypanosoma cruzi en los recién nacidos del
Hospital Nacional de Mazatenango, Suchitepéquez,
es de 5%; comprobado por la presencia de
anticuerpos IgM anti-Trypanosoma cruzi séricos.

Uno de los seis recién nacidos serolégicamente
positives por el método de Hemaglutinacion
Indirecta, presentd anticuerpos IgG -anti-
Trypanosoma cruzi séricos, lo que indica la
transferencia pasiva de anticuerpos maternos.

Cinco de los recién nacidos, tuvo reactividad
serolégica positiva para anticuerpos IgM anti-
Trypanosoma cruzi por el método ELISA Igh, tres
de ellos presentaron manifestacién clinica de
enfermedad al nacer y dos no presentaron,
aparentemente eran sanos.

Aproximadamente la mitad de la poblacidén materna
conoce al vector, sin embargo, la mayoria de ellas
no sabe la relacién gque existe entre el vector ¥y
la enfermedad.

La enfermedad de Chagas congénita, representa una
causa importante de morbimortalidad perinatal, por
lo que debe considerarse como problema en la
poblacién maternoinfantil.
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X
RECOMENDACIONES

e Realizar programas basados en educacién en sglud Yy
control sanitario por parte de las autoridades
respectivas, para pIEVepir la enfermedad vy
erradicar al vector transmisor.

e Dar seguimiento clinico y serolégico a los recién
nacidos, con diagnéstico establecido de Chagas
congénito, para evaluar el comportamiento de la
enfermedad a mayor edad.

recién nacidos

e Evaluar a las madres de los

enfermos, por medio de estudio serolégico,
radiolégico y electrocardiografico.
® Indicar pruebas de medicién de anticuerpos

especificos de Trypanosoma cruzi por dos métodgs,
de manera rutinaria en hospitales de &rea endémica
y no endémica, para establecer el diagnéstico de
los casos asintométicos.

35

XI
RESUMEN
| Estudio realizado en el Hospital Nacional de
Mazatenango, Suchitepéquez, para determinar la

frecuencia de infeccién congénita por Trypancsoma
cruzi, en 100 recién nacidos, por medio de dos
métodos diagndsticos:

Hemaglutinaciébn Indirecta (HIA) Y Ensayo
| Inmunoenzimatico en fase sélida (ELISA). Tomando
como unidad de an&lisis muestras sanguineas del

- cordén umbilical.

Se encontrdé que cinco de los recién nacidos, fueron
serolégicamente positivos para anticuerpos IgM anti-
Trypanosoma cruzi, per ELISA IgM; tres presentaron
manifestaciones clinicas al nacimiento, dos de ellos
fueron no viables. Siendo los otros dos recién
nacidos clinicamente sanos.

Uno de los recién nacidos presenté anticuerpos IgG
anti-Trypanosoma cruzi por HIA, lo que indica
transferencia pasiva de anticuerpos maternos.

Se determiné que la frecuencia para la enfermedad de
Chagas congénita en éste grupo de estudioc es de 5%.

Se tombé en cuenta el lugar de residencia de la madre
Yy el conocimiento con respecto al vector transmisor
de la enfermedad.

'El estudio demuestra la importancia de detectar
precozmente la enfermedad de Chagas en mujeres de
edad reproductiva y/o embarazadas de  A&reas
endémicas del ©pais, para evitar la transmisién
congénita de la enfermedad.
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ANEXOS

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Lugar de residencia de la mad
Antecedentes: Gi_ P:_ Ab:
Conoce & la Chinche picuda?
Ha tenido manifestaciones car
No, de Reglstro:

re:

Fecha de naciniento:

Ecciénlnncido: vivo
Manifestaciones elinicas de @
Pesc al nacer:

CeT_  Wijos vivesi___ Hijos muertosi
si No
diacas? 8§i No
Hora:
muerte _
nfermedad: Con Sin
gramos

Edad gestacional: <37 semanas
>42 semanas

37 a 42 semanas

e

H Presente Ausente
retericia Resultades de bilirrubina indirecta
Alt, Sist. Nervioso: Presente husente

Cuél?
Anomalia congénita: Presente ¥ husente

*Cudles anomalias congénitas:

Prueba Seroléglca:
HIA Positiva
ELISA Positiva

Positiva débil Negativa
Negativa
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