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Carlos Chagas (1911) sospecho claramente la posibilidad de via de transmision
vertical al describir sus primeros casos clinicos. Estudios experimentales
confirmaron posteriormente su existencia en animales gestantes que cursaban la
etapa aguda y crdnica de la infeccion (Nattan-Larrier 1921; Souza Campos 1928). El
primer caso humano fue referido por Dao en 1949 (Dao 1949), y a partir de esta
descripcion son numerosas las referencias bibliograficas sobre esta via de infeccion
particularmente en los paises endémicos.

La infeccion congénita es actualmente una de las mas importantes vias de
transmision del Trypanosoma cruzi y, junto con la via transfusional, la principal
responsable de la urbanizacion de la Enfermedad de Chagas y de su aparicion en
areas alejadas de las zonas endémicas. Este doble fenomeno se produce por cuanto
en varios paises se logr6 la interrupcion de la transmision vectorial, o una importante
disminucién de la misma, pero atin persiste un alto nimero de mujeres infectadas en
edad de procrear y, por lo tanto, potenciales transmisoras de la infeccion a sus hijos.
Por otra parte, el fenomeno migratorio desde areas endémicas hacia paises en los
cuales no existe transmision vectorial representa otra forma de difusion de la
infeccion (Kirchhoff L.1993) similar, de alguna manera, a la introducciéon en
América de enfermedades desconocidas por las poblaciones precolombinas, aunque
sin dudas de mucha menor magnitud. Por todo ello es. importante el conocimiento y
el manejo médico- sanitario adecuado de esta enfermedad

De acuerdo con el consenso de Cochabamba de 2002 (Carlier Y, Torrico F, Basso
B., Moretti E, Moya P, Sartori, 2003) y la posterior publicacion de casos actuales de
infeccion aguda durante la gestacion (Moretti E, Basso B, Castro Let al 2005), se
pueden establecer los siguientes criterios para definir infeccion congénita, cualquiera
sea el periodo de infeccidon en que se presenta la madre: a) madre serologica y/o
parasitologicamente positiva; b)parasitos detectados en el momento del nacimiento,
o después del mismo si se puede descartar otra via de transmision; y, ¢) anticuerpos
detectados después de los 9 - 12 meses de vida, cuando se puede asegurar que no
son de origen materno y se descarta otra via de transmision.



ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Incidencia

Las distintas vias de infeccion de la enfermedad de Chagas presentan diferentes
grados de importancia, de acuerdo a las circunstancias epidemiologicas de
ocurrencia, comprometiendo a los nifios en distintas etapas de su vida.

La transmision prenatal depende de dos indicadores epidemioldgicos bésicos: la
tasa de prevalencia de infeccidn chagasica en mujeres gestantes y la tasa de
incidencia de la transmision vertical. La primera varia segun las regiones estudiadas,
en relacion con el grado de endemicidad de la infeccion por 7. cruzi. Globalmente,
en la Argentina la prevalencia de gestantes chagasicas se estima en
aproximadamente 7% (. Moya P, Moretti E. 1997) en otros paises incluidos dentro
de la zona endémica como Bolivia, Pert, Paraguay, entre otros, oscila entre 5 y 40%
(Carlier Y, Torrico F, Basso B., Moretti E, Moya P, Sartori, 2003), siendo menor en
Brasil, Chile y Uruguay, paises en los cuales se certifico la interrupcion de la
transmision vectorial. Respecto a la tasa de incidencia de infeccion congénita, en
Cordoba, Argentina, es del 2,4% (Moya P, Basso B, Moretti E., 2005), 1% en Brasil
y 4 a 12 % en Paraguay y Bolivia (Carlier Y, Torrico F, Basso B., Moretti E, Moya
P, Sartori, 2003). Las hipdtesis sobre las causas de esta variacion en la eficiencia de
transmision madre-hijo son diversas, entre ellas el grado de endemicidad en la
region estudiada, las caracteristicas de la poblacion y de las cepas de parasitos. No
se debe descartar, sin embargo, que ademas de los factores biologicos cuya
influencia ain no han sido debidamente demostrada, es fundamental estandarizar la
metodologia utilizada para el diagndstico, que puede subestimar o sobreestimar la
incidencia de transmision.

De todas maneras, si bien la incidencia de transmision vertical en humanos
podria considerarse como relativamente baja, existe una evidencia creciente que la
Enfermedad de Chagas Congénita ha adquirido actualmente mayor relevancia, como
resultando del fendémeno de urbanizacion de la enfermedad, dado por las constantes
migraciones poblacionales desde las areas endémicas. Asi, es frecuente la referencia
de casos nuevos en lugares donde no existe la transmision vectorial. Asimismo la
lucha contra los vectores de la enfermedad de Chagas, implementada en varios
paises donde la enfermedad es endémica, y también los controles serologicos
pretransfusionales, estan influyendo para esta creciente importancia epidemioldgica
de la enfermedad de Chagas congénita.

Transmision madre-hijo: periodos de la infeccion materna

El momento de la infeccion materna en que se produce la transmision puede ser
tanto el periodo agudo como el indeterminado o cronico. En lo que respecta a
infeccion aguda, aunque epidemiologicamente no es frecuente, existen casos
descriptos en Brasil (. Rassi A, Borges C, Koeberle F, De Paula OH, 1958 y Brabin
L.1992) y, mas recientemente, nuestro grupo publicé un articulo en el cual se
describen tres casos de mujeres que adquirieron la infeccion durante el embarazo.
(Moretti E, Basso B, Castro Let al, 2005). Todas ellas presentaron elevadas parasi-
temias, detectadas por Strout y hemocultivo y, en el caso en que se pudo estudiar



placenta, ¢ésta presentd severas alteraciones histologicas y seudoquistes de
amastigotes Es de interés resaltar que, a pesar de la elevada parasitemia y la
infeccion placentaria, no se produjo infeccién congénita en dos de las tres mujeres
estudiadas, sugiriendo que la carga parasitaria no seria un factor preponderante en la
transmision materno-fetal de 7. cruzi, al menos en la fase aguda de la infeccion de la
madre, lo cual es coincidente con los resultados de Rassi et al. (Rassi A, Borges C,
Koeberle F, De Paula OH.,1958) y de Moya et al.1979) quienes reportan que la
infeccion placentaria no es sindbnimo de infeccion fetal. De los tres casos estudiados,
dos de las madres se infectaron durante el tercer trimestre de gestacion y la tercera
cuando iniciaba el segundo trimestre de embarazo. Este Gltimo fue el tnico caso en
que ocurri6 infeccion fetal. Es posible pensar que, si la madre se infecta durante el
embarazo, el momento de la infeccion podria ser un factor que incide en la
transmision congénita, como ocurre en otras infecciones parasitarias, por ejemplo en
la toxoplasmosis. Sin embargo, deberan estudiarse mas casos para poder obtener
conclusiones definitivas.

En relacién a la infeccion materna durante el embarazo, debe tenerse en cuenta
que, si bien no es epidemioldégicamente frecuente, en regiones endémicas
seguramente es una situacion posible y probablemente subdiagnosticada, dado que
muchos embarazos ocurren en mujeres aun adolescentes, cuando todavia la inci-
dencia de infeccion aguda es elevada en zonas con infestacion vectorial activa por 7.
infestans.

Por otra parte, se debe remarcar que cuando se produce la infecciéon en una
embarazada, y si la misma es clinicamente severa, puede plantear serios dilemas
médicos y bioéticos, fundamentalmente en lo concerniente a la imposibilidad del
tratamiento etioldgico durante el embarazo con las drogas actualmente disponibles.

De todas maneras, la mayoria de las gestantes chagésicas cursan el embarazo
durante la etapa indeterminada o cronica de la infeccion con escasas o nulas
manifestaciones clinicas (Moya, 1977, Moya y Moretti, 1997). El T. cruzi puede
infectar al feto afectando o no a la placenta (Moya et al.1979, 1985) Por otra parte,
puede infectar la placenta sin producir compromiso fetal (Rassi et al 1958, Moretti et
al, 2005) y por cierto puede no afectar a la placenta ni al feto. El grado de lesion
varia, desde escasos infiltrados linfoplasmocitarios, con o sin presencia de
amastigotes, hasta cuadros severos de destruccion tisular en decidua, placa
amniocorial, vellocidades coriales o cordon umbilical (Moya et al 1979) A partir de
estudios ultraestructurales, enzimaticos e inmunoldgicos se
han propuesto mecanismos placentarios de defensa. Los tripomastigotes se adhieren
a receptores especificos de las membranas de la célula huésped, antes de la invasion
intracelular, causando una movilizaciéon del i6n calcio y un rearreglo de los
microfilamentos de la célula huésped. Estudios in vitro sugieren que la fosfatasa
alcalina placentaria podria estar involucrada en la internalizacion del 7. cruzi
(Sartori et al, 2002, 2003). Producida la infeccidon, segin algunos autores el feto
puede sufrir alteraciones en su viabilidad y en su crecimiento. Asi se han descripto
abortos, muertes fetales (Bittencourt L. et al.. 1972), prematurez (Saleme A et
al1971) y desnutricion fetal (Howard JE; 1962.). Por el contrario, estudios realizados
en un elevado nimero de pacientes han demostrado que la mayoria de los nifios
nacen a término, y no presentan alteraciones del crecimiento intrauterino (Moya



1977, Moya y Moretti, 1997). En efecto, a pesar de las controversias iniciales sobre
el efecto de la infeccion chagasica sobre el curso de la gestacion (Bittencourt, 1972),
en nuestro Centro del Servicio de Neonatologia del Hospital Universitario de
Maternidad y Neonatologia, gran numero de pacientes demostraron que gestantes
con serologia positiva para Chagas presentaron igual incidencia de abortos que la
poblacion general (Moya 1977). En este estudio se demostrd, asimismo que los fetos
no presentaban alteraciones en su crecimiento, no existiendo cifras importantes de
prematuros ni desnutridos fetales, como tampoco hipoxia perinatal ni mayor nimero
de infecciones bacterianas neonatales asociadas, al comparar a los hijos de madres
chagésicas con la poblacion general. Asimismo, se realizo un estudio retrospectivo
en 84.000 embarazadas, y no se detectd ninguna evidencia de que la enfermedad
chagésica materna produzca anomalias en el desarrollo fetal (Tromboto 2002).

En Resumen: Lo mas estudiado y conocido en cuanto a infeccion congénita es en
mujeres que cursan el periodo indeterminado o crdonico de la infeccion (Saleme A,
Yanicelli G, Ifigo L, Valperga S, Alonso E. 1971; Howard JE.,1962 y Moya P,
1977), debido a que es lo que ocurre con mayor frecuencia. Durante esta fase de la
enfermedad, las parasitemias son en general bajas y recurrentes, y a pesar de los
numerosos trabajos realizados ( Bittencourt AL.1972; Fetes RE, Fabro SP. 1995;
Sartori MJ, Lin S., Frank FM. Malchiodi E.M, Fabro S. P. 2002) no se conocen
hasta el presente los mecanismos de transmision ni el momento de la gestacion en
que ocurre la misma. En este sentido, no deberia descartarse que, como en algunas
infecciones bacterianas y virales, la infeccion pueda ocurrir también en el momento
del parto. Asi, en trabajos previos (Moya P, Basso B, Moretti 2005) hemos encon-
trado en hijos de madres chagésicas resultados parasitologicos negativos en el
momento del nacimiento, los cuales se han positivizado a los 10-15 dias de vida, sin
vivir en area endémica ni haber recibido transfusiones, por lo cual se descartaron
otras posibles vias de infeccion. Este hecho favorece la hipotesis de una infeccion
cercana al parto o en el momento de nacimiento.

Consecuencias para el feto y el neonato

Actualmente existe coincidencia en diferentes estudios realizados, en todos los
paises de zonas endémicas, en que un porcentaje muy elevado de nifios nacidos con
infeccion congénita (60 a 90 %) no presenta sintomatologia al nacer ni en los meses
subsiguientes, con excepcion de algunos trabajos en Bolivia, donde se ha reportado
un 50% de nifios sintomaticos (. Carlier Y, Torrico F, Basso B., Moretti E, Moya P,
Sartori MJ et al 2003)

Los signos clinicos mas frecuentes encontrados en los pacientes sintomaticos son:
hepatomegalia, esplenomegalia,  hepatoesplenomegalia, = meningoencefalitis,
insuficiencia cardiaca y anemia (Moya P, Moretti E. 1997). Por ello, la
hepatomegalia y la esplenomegalia deben ser tenidos en cuenta en zonas endémicas
para sospechar la enfermedad, y mas atn si existen antecedentes maternos.

La miocarditis ha sido observada con baja frecuencia en nuestra serie, como también
en la de otros autores. Cuando ocurre, significa un severo cuadro neonatal que
requiere terapéuticas con cardiotonicos y diuréticos, ademas del tratamiento
etiologico. La frecuencia de trastornos neurologicos no ha sido establecida con
certeza. Algunos autores refieren que el 50% de casos neonatales presentan



alteraciones del SNC (Howard;1962). Por el contrario, en nuestra serie no
encontramos pacientes con manifestaciones clinicas de meningoencefalitis (Moya P
1994). Sin embargo, 12 de 40 pacientes presentaron en forma tardia (mas de 10
anos) calcificaciones intracraneales, posiblemente producidas por invasion
parasitaria asintomatica al SNC en los primeros momentos de la enfermedad y antes
de recibir tratamiento etiologico, siendo este un argumento mas a favor de la
instauracion temprana del tratamiento. En infeccion vectorial ha sido reportado
también la presencia de parasitos en LCR en 8 dell nifios estudiados sin
manifestaciones clinicas neurologicas (Hoff. R et al 1978). En paises como
Argentina, Brasil, Paraguay y Chile, la mortalidad referida a la infeccion congénita
es baja y alcanza cifras que no exceden el 2% (Moya y Moretti 1997). En Bolivia en
cambio se han registrado tasas que oscilan entre el 2 y el 12%.(Calier et al, 2003).
Al respecto, es necesario tener en cuenta que, cuando la Enfermedad de Chagas
congénita estd asociada a prematurez, dificultad respiratoria o sepsis, es dificil
distinguir si la muerte es producida por la infecciébn chagasica o por las
complicaciones de la prematurez (Moya P R 1994).

El Laboratorio en la infeccion congénita

La conducta diagnoéstica de las infecciones neonatales en general depende de la
factibilidad o no del aislamiento del agente etiologico. En la infeccion chagésica, es
posible la deteccion y aislamiento del Trypanosoma cruzi en sangre de cordéon o
periférica del neonato. Teniendo en cuenta ademds que la presencia de anticuerpos
maternos impide el diagnostico temprano y que en Chagas la determinacion de IgM
y de otros marcadores biologicos de infeccion no han dado resultados confiables,
existe consenso de que el diagnostico debe realizarse mediante la busqueda del
parasito ( Consulta OPS sobre Enfermedad de Chagas congénita, su epidemiologia y
manejo. 2004).

- Estudios parasicologicos

El diagnostico parasitologico de la infeccidn congénita puede ser realizado por
distintos procedimientos analiticos, dependiendo de la disponibilidad de recursos
humanos capacitados y equipamiento en cada laboratorio. Para tal fin puede
utilizarse sangre de cordon, o sangre periférica del neonato.

Las metodologias actualmente recomendadas son:

- Examen en fresco: es el mas simple y consiste en examinar una gota de sangre al
microscopio, entre porta y cubreobjetos.

Técnica de concentracion de Strout: se realiza en sangre obtenida sin
anticoagulante. Una vez retraido el coagulo, se centrifuga a bajas revoluciones, se
aspira luego el suero con los hematies y leucocitos no retenidos por el coagulo y se
vuelve a centrifugar a mayor velocidad. El sedimento se observa al microscopio
entre porta y cubreobjetos. Para neonatos se puede usar la microtécnica o
microstrout, con un volumen de sangre menor (aproximadamente 500 ul, en
microtubos de plastico tipo Eppendorf). En nuestra experiencia esta microtécnica
tiene una sensibilidad elevada, similar a la técnica del tubo capilar descripta por



primera vez por Woo (1969) con ventajas para el operador por razones de
bioseguridad.

Hemocultivo:

M¢étodo estandarizado en nuestro laboratorio ( Basso B, Albesa 1., Moretti E.,
Eraso A, Kravetz F. 1977; Paolasso R, Basso B. 1979; Basso B, Moretti E. 1984).
Brevemente, se siembra sangre de cordon o periférica del neonato, recogida en
condiciones de estricta asepsia, en medio monofasico y bifasico. Se incuba a 28°,
realizando observaciones microscopicas y subcultivos periddicos, hasta un maximo
de 60 dias. En nuestra experiencia, la positividad en neonatos infectados se observa
generalmente entre los 7 y los 21 dias. En los primeros dias pueden observarse
masas de amastigotes, que luego se transforman en epimastigotes activamente
moviles. La confirmaciéon de la presencia de masas de amastigotes se realiza
mediante coloracion de Giemsa.

Xenodiagnostico: aun considerado el método de referencia, fue utilizado en
nuestro grupo hasta el desarrollo del hemocultivo, siendo posteriormente
reemplazado por éste, por su menor agresividad para los pacientes, funda-
mentalmente en la poblacién neonatal, mayor precocidad de resultados y menor
requerimiento en infraestructura.

Otras metodologias, como la investigacion de la presencia de antigenos
parasitarios circulantes ( Moretti E, Basso B, Vottero-Cima E. 1985; Araujo F
1976) y las técnicas de biologia molecular, no estan actualmente disponibles para su
utilizacion fuera del ambito de laboratorios de investigacion. Las primeras no
demostraron poseer suficiente sensibilidad para su utilizacion en la practica clinica.

En lo que respecta a los métodos de biologia molecular, como la Reaccidon en
cadena de la polimerasa (PCR), que ha significado un extraordinario avance
cientifico, existe acuerdo generalizado de que aun presenta resultados muy
controvertidos en el diagndstico de la infeccion chagésica, no esta suficientemente
estandarizada y no ha sido aun validada para su implementacion en laboratorios
diagnosticos y para estudios epidemiologicos.

En resumen, los métodos parasitologicos clasicos, examen en fresco, microStrout
y Hemocultivo empleados secuencialmente, permiten detectar el parasito, y
consecuentemente efectuar el diagndstico de certeza, practicamente en el 100% de
los nifos infectados.

- Estudios inmunoserolégicos

Los métodos imunoseroldgicos tienen la limitacion de la presencia de la IgG
materna durante los primeros meses de vida. Por ello, las pruebas convencionales,
tales como Inmunofluorescencia (IFI), Hemaglutinacion indirecta (HAI) y ELISA
realizados al momento de nacer dan resultados positivos, independientemente que el
recién nacido esté o no infectado. La serologia negativa en un neonato hijo de madre
chagésica, preconizada por algunos autores como hecho relativamente frecuente, en
nuestra experiencia y la de muchos otros grupos de trabajo nunca se presenta en
hijos de madres con infeccién en periodo indeterminado o crénico, con niveles de
anticuerpos detectables con al menos dos técnicas serologicas diferentes. Si, en



cambio, puede ser una situacioén posible en hijos de madres con infeccion aguda, ya
que dichas madres pueden no haber positivado aun su serologia o presentan
resultados discordantes (. Moretti E, Basso B, Castro I, et al, 2005).

La importancia de dosar los niveles de anticuerpos en el recién nacido estriba en
la necesidad de tener un resultado basal, para la realizacion de curvas serologicas,
pero nunca para diagnostico. En los estudios subsecuentes, los nifios infectados
mantendrdn o aumentaran sus titulos de anticuerpos anti 7. Cruzi. Por el contrario,
en nifios no infectados la curva de anticuerpos sigue la misma tendencia que la vida
media de la IgG, negativizandose en periodos variables, entre los 3 y los 12 meses
de vida (Resultados obtenidos en nuestro Centro. Figura 1).

El dosaje de anticuerpos clase IgM, muy util para toxoplasmosis y otras
infecciones materno fetales (Remington J. S. & Desmond G. 1990) no resulta en
cambio una alternativa ventajosa para el diagndstico en enfermedad de Chagas
congénita, presentando tanto resultados falsos positivos como falsos negativos. Los
primeros se explican por la presencia de anticuerpos tipo factor reumatoideo
( Reimer C, Black C, Phillips D. 1975) y los segundos como resultado de la
interferencia de la IgG materna y, por otra parte, la posibilidad de infeccion durante
el parto, que provoca un periodo ventana hasta la aparicion de IgM en cantidades
detectables.

Existen, por ultimo, estudios serologicos que emplean antigenos recombinantes
del 7. Cruzi, los cuales, tedricamente, deberian demostrar una elevada especificidad
si se seleccionan adecuadamente los péptidos antigénicos. El empleo de un unico
recombinante no ha brindado los resultados esperados, por lo cual actualmente se
tiende a utilizar mezclas de recombinantes. Al respecto, deben emplearse siempre
métodos estandarizados y validados, por lo tanto comparables en distintos
laboratorios.

En sintesis, se podria afirmar que la realizacion de curvas seroldgicas continian
siendo el “Gold Standard”, por su elevada sensibilidad, especificidad y valor
predictivo, la sencillez operativa y costos accesibles. Las desventajas son que los
resultados no son inmediatos, se pueden presentar eventuales pérdidas de los
pacientes y debe descartarse la posibilidad de interferencia con anticuerpos
maternos. Sin embargo, en términos de salud publica, en el balance costo-beneficio,
predominan las ventajas de la serologia convencional, con la combinacion de dos o
mas pruebas como IFI, HAI y ELISA, fundamentalmente cuando el neonato-lactante
es asintomatico y se puede asegurar el control durante el primer afio (. Moya P,
Moretti E, Paolasso R, Basso B, et al,1989). En este sentido, el trabajo conjunto con
los programas de vacunacién puede contribuir a la realizacion del control serologico
del hijo de madre chagasica entre los 9 y 12 meses de vida, a los fines de su
diagnostico, tratamiento y control.
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Figura 1.

Ejemplos de curvas seroldgicas en hijos de madres chagasicas. Niveles de
anticuerpos contra 7.cruzi en hijos de madres serologicamente positivas, durante los
primeros 15 meses de vida. La linea horizontal representa el titulo de corte.

Tratamiento

La terapéutica especifica de la enfermedad de Chagas continua siendo un desafio
y una de las principales preocupaciones sanitarias en los paises afectados por la
endemia (Moya P, Moretti E. 1997). Existen dos drogas disponibles en los distintos
paises, Nifurtimox y Benznidazol, probadamente eficaces contra el estadio
tripomastigote que, sin embargo, tienen problemas de intolerancia y, particularmente
en la edad pediatrica, dificultades en la dosificacion.

En un estudio longitudinal que a la fecha lleva mas de 30 afios de seguimiento
(Moya P, Basso B, Moretti E. 2005; . Moya P, Paolasso R, Blanco S, Lapacet M,
Sanmartino C, Basso B, Moretti E, Cura D. 1985) se observd una elevada eficacia
terapéutica, con negativizacion parasitologica y seroldgica, en pacientes que fueron
tratados antes de los 3 afios de vida con Nifurtimox en dosis de 10mg/kg/dia durante
60 dias o con Benznidazol en
dosis de 5 mg/kg/dia durante 30 dias. En cambio, en aquellos pacientes en los cuales
el tratamiento se realiz6 después de los 3 afios de vida, la respuesta terapéutica fue



menos eficaz. Otros autores encontraron resultados similares, con negativizacion
serologica en algunos de los controles y posterior repositivizacion sin permanencia
en zona endémica ni historia de transfusiones (Castro I, comunicacion personal).

Los efectos secundarios mas frecuentemente observados fueron: Anorexia (58%),
irritabilidad (46%), vomitos (22%), diarrea (7%) y erupciones cutaneas (5%)(26). El
20% de los nifios tratados no presentd ningun efecto.

Tiene particular interés remarcar dentro de los efectos adversos en lactantes, la
pérdida de peso o la falta de crecimiento ponderal durante el tiempo de ingestion de
la droga. En los estudios citados esta detencion del crecimiento fue reversible y el
crecimiento volvio a la normalidad al finalizar la terapia. Si existe una adecuada
explicacion a los padres y un control cercano sobre estos efectos no hay necesidad
de suspender el tratamiento. Es importante destacar que la tolerancia a las drogas es
mayor cuando menor es la edad de instauracion del tratamiento especifico.

En algunos de los nifios tratados con Nifurtimox o Benznidazol se realizaron
estudios cromosomicos (Moya PR, Trombotto G. 1988) observandose alteraciones
como presencia de micro nucleos, metafases pulverizadas y “gaps” o roturas
cromosOmicas, las que revirtieron al terminar el tratamiento no observandose
secuelas en el mediano y largo plazo de este efecto clastogénico.

En resumen, las drogas actualmente disponibles no son inocuas y presentan
efectos adversos, por lo cual es necesario realizar un diagnostico correcto de
infeccion antes de decidir el tratamiento, como también un adecuado asesoramiento
a los padres.

De acuerdo a la experiencia adquirida por nuestro grupo, llegamos a la
implementacion del siguiente algoritmo de diagndstico y tratamiento de la infeccion
congénita (Figura 2). Si la embarazada es serologicamente positiva o cursa el
periodo agudo de la infeccion, se debe investigar la presencia de parasitos en sangre
de cordon o del RN, la deteccion de tripanosomas es indicacion del tratamiento del
nifo. Si los estudios parasitologicos son negativos, el diagndstico o el descarte de
infeccion congénita se debe realizar mediante curvas serologicas. La serologia en el
momento del nacimiento tiene valor solamente como estudio de base.
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Algoritmo para el diagndstico y tratamiento de la Enfermedad de Chagas congénita
en hijos de madres con infeccion en periodo indeterminado o cronico.

* En embarazadas con probable infeccion aguda, busqueda de parasitos tanto en la
madre como en el RN

En muchos casos en los cuales no ocurre transmision madre-hijo la negativizacién
serologica se produce antes de los 9 meses, y en centros que tengan posibilidad de
realizar controles periddicos a los pacientes, el descarte de infeccion puede lograrse
entre los 3 y 6 meses. Por otra parte, serolégicamente no se puede confirmar la
infeccion del nifio hasta después de asegurarse la desaparicion de los anticuerpos
maternos lo cual, seglin el consenso actual (Carlier Y, Torrico F, Basso B., Moretti
E, Moya P, Sartori MJ et al 2003; Moya PR, Trombotto G. 1988), ocurre entre los 9
y 12 meses. Desde el punto de vista sanitario esto permite coordinarlo con los
controles anuales y/o con esquemas de vacunacion, y es un protocolo mas factible de
realizar en zonas rurales o de dificil acceso. Debe tenerse en cuenta también en este
sentido que la terapéutica es igualmente eficaz independientemente de la via de
infeccion del nifio (congénita, vectorial, transfusional, digestiva).

Seguimiento en pacientes tratados
A pesar de la numerosa informacion disponible sobre la fase aguda de la

enfermedad en edad perinatal y pediatrica, son escasos los informes de seguimiento
a largo plazo. Las posibilidades evolutivas pueden depender de factores



epidemiologicos diversos, como también de la interferencia que la terapéutica
especifica tiene sobre la historia natural de la infeccion. Asi, es necesario diferenciar
entre los pacientes curados, que negativizan su

parasitologia y serologia en seguimientos prolongados y aquellos que no responden
al tratamiento. En estos ultimos, si bien los estudios parasitolégicos pueden nega-
tivizarse practicamente en forma permanente, la serologia se negativiza en los
primeros tiempos, para luego repositivizarse (con titulos bajos) y permanecer estable
en su evolucion (28). Es importante destacar que existe consenso respecto de que el
criterio de curacion es la negativizacion serologica persistente.

En la serie de 46 pacientes tratados y negativizados serologica y
parasitologicamente, en periodos comprendidos entre los 13 y 15 afios
postratamiento, los estudios clinicos, radioldgicos, ecocardiologicos, y aquellos que
evaluaban la funcion sistélica y diastdlica con camara gamma, fueron normales
(Moya P, Basso B, Moretti E.2005). Estos estudios fueron repetidos con idénticos
resultados en pacientes que sobrepasaron los 35 afios de edad, periodo en el cual
comienzan a presentarse las alteraciones cardiacas en la evolucion natural de la
enfermedad.

Conclusiones acerca del estado actual del conocimiento

- La enfermedad de Chagas en embarazadas, que habitualmente cursan la etapa
inaparente o cronica de la enfermedad, no debe ser considerada de riesgo perinatal:
no provoca abortos, malformaciones, alteraciones en la gestacion, problemas con la
viabilidad ni desnutricion fetal.

- La incidencia de transmision congénita oscila entre el 2 y el 7% segun la
mayoria de los autores. La infeccion fetal puede producirse durante toda la gestacion
y en el momento del parto. Esto tiene implicancias diagndsticas, pues se han
observado nifos infectados con parasitologia negativa al nacer, que se positivan
durante las primeras semanas, en los cuales es posible descartar transmision
vectorial, transfusional o digestiva.

- La mayoria de los casos son asintomaticos. Cuando existen signos o sintomas,
los més importantes son hepatomegalia y esplenomegalia. La insuficiencia cardiaca
(miocarditis) y las manifestaciones clinicas neurologicas (meningoencefalitis) se
observan con muy baja frecuencia. En nuestra casuistica no existiéo ningun caso de
prematurez extrema.

- Los estudios histologicos indican que la placentitis chagasica no es sindonimo de
infeccion fetal, independientemente del periodo de infeccion en que se encuentra la
madre, y que placentas negativas no descartan la infeccion vertical. La infeccion del
cordon umbilical, en cambio, confirma la infeccion congénita.

- Los métodos parasitologicos (gota fresca, microstrout y hemocultivo) son de
eleccion para diagnosticar la enfermedad en los primeros 9 meses de vida.

- Las reacciones seroldgicas pueden determinar el diagnostico después de los 9-12
meses de vida, cuando los anticuerpos maternos desaparecen de la circulacion del
nifio.

- La experiencia de 35 afos de seguimiento en nuestro grupo reveld que aquellos
pacientes con infeccion comprobada que recibieron Nifurtimox o Benznidazol antes



de los tres afios de edad, negativizaron su parasitologia y su serologia en forma
persistente. En cambio, en aquellos nifios cuya terapéutica fue aplicada después de
esa edad, la respuesta serologica fue similar a la observada en pacientes adultos
tratados durante el periodo indeterminado.

Perspectivas futuras

Luego de la descripcion acerca del estado actual de los conocimientos sobre
distintos aspectos de la infeccidn congénita, corresponde preguntarse cuales son los
motivos por los cuales el diagnostico, el tratamiento y la prevencién no son
adecuadamente aplicados en la mayoria de los paises del area, con el consiguiente
subdiagnoéstico y pérdida de la posibilidad tnica de tratamiento y curacidon en
muchos nifios. Solamente en Argentina se estiman unos 2.000 casos anuales de
infeccion congénita, de los cuales se diagnostica y trata adecuadamente menos del
10%. Ello significa que muchos de estos nifios pasardn a las siguientes etapas de la
enfermedad, con todo lo que ello trae aparejado: discriminacion laboral,
diseminacion de la infeccion por futuras madres infectadas, incremento de los costos
en salud por tratamiento de futuros cardidpatas, entre otros.

Existen, a nuestro juicio, por lo menos tres condiciones en gran medida
responsables por el inadecuado abordaje y manejo del problema de la infeccion
congénita:

. Educacion

En la Enfermedad de Chagas en general, y en la infeccion congénita en particular,
los conocimientos acerca del manejo diagndstico, terapéutico y sanitario no estan
debidamente internalizados en los profesionales de la salud de la mayoria de los
paises endémicos. Ello ocurre fundamentalmente, a nuestro juicio, por la carencia de
una apropiada formacion a nivel universitario. El profesional egresado de la
generalidad de las universidades donde la Enfermedad de Chagas es endémica no
posee solidos conocimientos sobre ésta y otras endemias regionales y, por lo tanto,
durante su desempeiio posterior dichas patologias no forman parte de su razona-
miento clinico-epidemioldgico. En otras carreras del drea de salud, como la de
Bioquimicos o Analistas de Laboratorio, tampoco existe una formacion tedrico-
practica que le permitan adquirir conocimientos y destrezas que luego deben ser
aplicadas para el diagnostico, la vigilancia epidemiologica o el monitoreo
terapéutico.

En definitiva, el desconocimiento de los profesionales de la salud acerca de la
Enfermedad de Chagas es un factor de riesgo, porque malogra la prevencion,
dificulta el diagnoéstico y frustra la posibilidad de una adecuada terapéutica.

Si se decide abordar este problema, para el cual existen soluciones posibles, los
efectos pueden verse a corto plazo en lo relativo a un mejoramiento en la eficiencia
del diagndstico y tratamiento. En cambio en el aspecto preventivo lo resultados
necesariamente se daran en el mediano plazo, pues la Gnica forma de disminuir la
incidencia de la infeccion congénita es la reducciéon de la cantidad de mujeres
infectadas. Consideramos necesario y viable proponer, a través de la comunidad



cientifica interesada en el problema, de organizaciones como OPS/OMS vy, por
cierto, de las autoridades de salud, una serie de acciones como las siguientes:

I) Proponer a las autoridades universitarias y a los docentes de todas las carreras
relacionadas con Salud que se profundice la ensefianza sobre Enfermedad de Chagas
y, subsidiariamente, de otras patologias regionales;

IT) Ofrecer la participacion de investigadores y profesionales especializados en la
actualizacion de docentes universitarios y en el dictado del tema en cursos regulares
de las diferentes carreras (en este aspecto en particular nuestro grupo de trabajo tiene
una experiencia positiva en Facultades de Medicina, Bioquimica y Biologia de
distintas universidades de Cérdoba, Argentina);

IIT) Incluir la Enfermedad de Chagas en la oferta docente y el pensamiento sobre
enfermedades regionales en los estudiantes universitarios.

= Politica sanitaria

En diferentes paises del area endémica se lograron significativos éxitos en la
lucha antivectorial alcanzdndose la interrupcion de la transmision, lo cual significa
un avance importante en la lucha contra la Enfermedad de Chagas que debera ser
mantenido en el tiempo. En otros paises dichos logros fueron parciales, algunos
estan mejorando en los distintos aspectos del control (vectorial, transfusional) y en
otros la situacion estd aun lejos de ser asumida y, por lo tanto, controlada. Tanto en
los paises en los que se logré la interrupcion de la transmision vectorial y
transfusional como en aquellos en los cuales alin esa meta dista de ser alcanzada, la
infeccion congénita estd incrementando su importancia epidemiologica y es la
principal responsable de la urbanizacion de la enfermedad y su difusion hacia areas
tradicionalmente no endémicas. Por lo tanto, es fundamental que las autoridades
sanitarias intervengan activamente en las estrategias para controlar y en el futuro
disminuir esta importante via de transmision de la enfermedad, como lo establece la
Ley 26.281 promulgada en setiembre del 2007, cuyo ARTICULO 4°, establece —
Es obligatoria la realizacion y la notificacion de las pruebas diagnosticas
establecidas segun Normas Técnicas del Ministerio de Salud, en toda mujer
embarazada, en los recién nacidos, hijos de madres infectadas, hasta el primer ario
de vida y en el resto de los hijos, menores de CATORCE (14) arios de las mismas
madres y, en general, en nifios y ninias al cumplir los SEIS (6) y DOCE (12) arios de
edad, segun establezca la autoridad de aplicacion.

. Disponibilidad terapéutica

Es conocido que hasta el momento existen so6lo dos drogas disponibles para el
tratamiento etiologico de la Enfermedad de Chagas, y que dichas drogas son
probadamente eficaces en la curacién de la infeccion aguda y congénita. Sin
embargo, ademas de los efectos secundarios, de su falta de eficacia en los estadios
mas avanzados de la enfermedad, y de la dificultad de provision en algunos paises,
existe un problema concreto para la terapéutica en neonatos, lactantes y nifios, cual
es la falta de una forma farmacéutica pediatrica. En el Consenso de Cochabamba
( Carlier Y, Torrico F, Basso B., Moretti E, Moya P, Sartori MJ et al 2003;) y en la
reunion de OPS de Montevideo (Consulta OPS sobre Enfermedad de Chagas



congénita, su epidemiologia y manejo.2004) se produjeron documentos que, entre
otros aspectos, abordaron este problema. Consideramos que en este momento los
gobiernos de la region y los organismos intergubernamentales (MERCOSUR, Pacto
Andino, otros) deberian esforzarse seriamente en conseguir que se comience la
produccion de formas pediatricas, Unicas capaces de garantizar la dosificacion
correcta, evitando la sobredosificacion, y sus consiguientes efectos secundarios, o la
subdosificacion y falta de efectividad terapéutica. Esto tiene mayor fuerza si se
considera que el 80% de los nuevos casos se producen en la edad pediatrica, por
cualquiera de las vias de transmision de la infeccion.

Como conclusion final:

Existiendo protocolos de diagndstico y tratamiento probadamente eficaces y
técnicamente accesibles no deberia existir un sélo nifio con infeccion
chagasica, que pierda su oportunidad de ser curado!!
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