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RESUMEN

Trypanosoma cruzi es un protozoo parasito que causa la enfermedad de Chagas o tripanosomiasis
americana, patologia que se ha convertido en un problema sanitario a nivel mundial. Este parasito es
capaz de infectar a numerosos mamiferos (monos, murciélagos, gatos, ardillas, perros, etc.) y se transmite
vectorialmente, principalmente a través de la deposicion de orina o heces de triatominos hematdfagos,
aunque en los ultimos afios se han incrementado los casos de transmision oral. El objetivo de este trabajo
es realizar una revision bibliografica sobre este mecanismo de transmisién, poniendo de manifiesto que
las bebidas y los alimentos involucrados en brotes orales de la enfermedad de Chagas han sido
principalmente frutas (bacaba, azai, etc.), sopas, agua y jugos (mandarina, guayaba, naranja, azai, cafia de
azUcar, etc.), aunque también se han dado algunos casos relacionados con carne cruda y leche materna.
Las especies de triatominos implicados en estos brotes varian segin el pais. Las condiciones
socioeconémicas precarias, la progresiva urbanizacion del medio y las épocas calidas y secas provocan un
aumento del ndmero de triatominos en el interior de las viviendas y de brotes de esta enfermedad

asociados a alimentos y bebidas.

ABSTRACT

Trypanosoma cruzi is a parasitic protozoan that causes Chagas disease or American trypanosomiasis, a
pathology that has become a worldwide health problem. This parasite is capable of infecting numerous
mammals (monkeys, bats, cats, squirrels, dogs, etc.) and is transmitted vectorially, mainly through the
deposition of urine or feces of hematophagous triatomines, although in recent years the number of cases
of the oral transmission has increased. The aim of this paper is to carry out a bibliographic review of this
transmission mechanism, showing that beverages and food involved in oral outbreaks of Chagas disease
have been mainly fruits (bacaba, azai, etc.), soups, water and juices (mandarin, guava, orange, azai, sugar
cane, etc.), although there have also been some cases related with raw meat and breast milk. The
triatomine species involved in these outbreaks vary between countries. Poor socioeconomic conditions,
progressive urbanization of the environment and hot and dry seasons lead to an increase in the number of

triatomines in dwellings and outbreaks of this disease associated with food and drinks.



INDICE

1. INTRODUCCION ....oooiiiiiieeeeeee ettt 5
1.1. CICLO BIOLOGICO ..o, 6
1.2. FORMAS DE TRANSMISION ..o 8
2. OBIETIVO .o ee e e ee et 9
3. METODOLOGIA ... 10
4. EPIDEMIOLOGIA DE LA TRANSMISION ORAL ...... 11
5. PATOGENESIS DE LA TRANSMISION ORAL ............ 14
6. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE
CHAGAS ...ttt ettt ettt ettt ettt 16
7. PREVENCION Y CONTROL DE LA TRANSMISION ORAL...19
8. CONCLUSIONES .....cooveeeeeeeeeeeeeeeeeeeee oottt eeeeeeneneenns 21
9. BIBLIOGRAFIA ..o 22
ANEXO ..., 25



1. INTRODUCCION

Trypanosoma cruzi (Orden Trypanosomatida, Familia Trypanosomatidae) (Figura 1) es un protozoo
parasito flagelado intracelular obligado que produce la tripanosomiasis americana o enfermedad de
Chagas (Epting et al., 2010; Rassi et al., 2012). Este parasito se encuentra de forma endémica tanto en
Centroamérica como en Sudameérica, pero debido a la migracion de personas infectadas a otras partes del
mundo se ha convertido en un problema mundial con 6-8 millones de infectados. La mayoria de estas
personas se encuentra en Latinoamérica, produciéndose aproximadamente 10.000 muertes anuales debido
a las secuelas cronicas que produce la enfermedad y encontrdndose mas de 25 millones de personas en
riesgo de infeccion (Jha et al., 2020). Otros factores que favorecen la transmision de T. cruzi en los paises
endémicos son la degradacion ambiental, las actividades productivas extensivas y la precariedad de las
condiciones socioeconomicas. El parésito puede infectar y afectar a muchas especies de mamiferos
domésticos y silvestres (denominados reservorios) pertenecientes a 8 oOrdenes diferentes, aunque los
vertebrados de sangre fria y las aves no se ven afectados por el mismo (Organizacion Panamericana de la
Salud, 2009). Se transmite principalmente a través de la deposicion de heces u orina de triatominos
hemato6fagos o chinches (Figura 2), que presentan formas infectivas (transmision vectorial), pero también
a través de la via maternal-fetal, la donacion de sangre, 6rganos o tejidos, o el consumo de alimentos y/o
bebidas contaminadas (Jha et al., 2020; Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020). La via mas frecuente de
transmision de T. cruzi es la vectorial, pero en los Ultimos afios se ha producido un incremento de la
transmision oral, principalmente por el consumo de bebidas y/o alimentos contaminados por triatominos

infectados, sus heces u orina o secreciones de mamiferos parasitados (Filigheddu et al., 2017).

‘4
Figura 1. Tripomastigote de T. cruzi en un frotis Figura 2. Triatoma brasiliensis (Cleber Galvao -
fino de sangre tefiido con Giemsa (American Laboratdrio Nacional e Internacional de Referéncia em
tripanosomiasis (DPDX)). Taxonomia de Triatomineos).



1.1. CICLOBIOLOGICO

El ciclo bioldgico de este parasito es complejo, interviniendo en el mismo hospedadores
vertebrados, que pueden ser tanto humanos como otras especies de mamiferos. En la siguiente
figura se esquematiza este ciclo (Figura 3):

Trypanosoma cruzi
Triatomine Bug Stages Mammalian Stages ODPDX

o Triatomine bug takes a blood meal
(passes mgtacyclic trypomastigotes in feces, e Metacyclic trypomastigotes
trypomastigotes enter bite wound or % I bi
7))  mucosal membranes, such as the conjunctiva) penetrat? var|0t..|s cells at bite
wound site. Inside cells they

transform into amastigotes.

o Metacyclic trypomastigotes I

in hindgut/ ﬁ’f‘i;

e
THipaHasigates e Amastigotes multiply
can infect other cells by binary fission in cells
and transform into of infected tissues.
intracellular amastigotes
in new infection sites.

o Intracellular amastigotes
transform into trypomastigotes,
then burst out of the cell
and enter the bloodstream.

e Triatomine bug takes
a blood meal
(trypomastigotes ingested)

Epimastigotes

e \

B

Many mammalian species have been
recognized as T. cruzi reservoir hosts.

prapemgy |
' 4 @ Infective stage
"’”54/’///: 5 Diagnostic stage

Figura 3. Ciclo bioldgico de Trypanosoma cruzi (American trypanosomiasis (DPDX)).



1. Los triatominos (vectores) se alimentan de sangre, excretando al mismo tiempo heces u orina.
Estas excreciones son arrastradas hacia la zona de la picadura de estos vectores o hacia las
membranas mucosas, como la conjuntiva ocular. Cuando estas excreciones contienen las
formas infectivas del parasito, denominadas tripomastigotes metaciclicos, entran en la sangre a
través de estas zonas. Dentro del hospedador, estos tripomastigotes penetran en las células de
diversos tejidos, sobre todo del sistema fagocitico-mononuclear, donde se convierten en
amastigotes y se multiplican por fision binaria (Enfermedad de Chagas (CDC); Ortega &
Sterling, 2001; Pereira & Pérez, 2003).

2. Los amastigotes se transforman en tripomastigotes que rompen las células y se liberan al
torrente sanguineo. A través de este, pueden infectar a células vecinas o a células de otros
tejidos, en donde se vuelven a transformar en amastigotes. Los triatominos que se alimentan de
la sangre del hospedador infectado ingieren los tripomastigotes que se encuentran en la misma,
llegando al intestino de estos insectos. En el intestino medio se transforman en epimastigotes,
multiplicAndose y convirtiéndose posteriormente en tripomastigotes metaciclicos en el
intestino posterior. Estos pasan después a las heces y a la orina, cerrandose el ciclo bioldgico
cuando realizan estas excreciones (Enfermedad de Chagas (CDC); Ortega & Sterling, 2001,
Pereira & Pérez, 2003).



1.2. FORMAS DE TRANSMISION

A continuacion, se exponen diferentes formas de transmision de este parasito (Pereira & Pérez,

2003):

vectorial: se produce a traves de la picadura del triatomino y es el modo de transmision mas

frecuente de la enfermedad de Chagas en los paises endémicos.

trasplante de 6rganos: esta enfermedad también se puede transmitir por el trasplante de érganos

provenientes de donantes infectados. Los receptores son vulnerables a la parasitosis debido a este
proceso, puesto que se encuentran bajo tratamientos inmunosupresores para reducir el rechazo de

estos drganos.

transfusiones sanguineas: son un importante foco de transmision de la enfermedad, puesto que la

sangre infectada contiene una carga infectiva muy alta (fase aguda), pudiendo sobrevivir el

parasito hasta 2 meses en la misma.

transplacentaria (vertical): la infeccion puede transmitirse desde la madre al feto a través de la
placenta si presenta la parasitosis en fase aguda y si existe algun tipo de alteracion en la placenta.
También puede darse el caso de que se transmita a través de la leche materna, aunque el riesgo es

remoto.
accidental: puede suceder en centros de investigacion donde se trabaja con este parasito por medio

de accidentes que provoquen casos de infeccion.

oral: tiene lugar cuando el hospedador ingiere por accidente el parasito a través de bebidas y/o
alimentos contaminados por el triatomino infectado, sus heces u orina o secreciones de mamiferos

parasitados. Este tipo de transmision es el que se va a desarrollar en profundidad en este trabajo.

formas poco frecuentes de transmision: dentro de este tipo se incluyen la sexual, la coprofagia y el

canibalismo.



2. OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es realizar una revision bibliografica sobre la problematica y las
particularidades de la transmisién oral de Trypanosoma cruzi a través del consumo de bebidas y/o

alimentos contaminados.



3. METODOLOGIA

El proceso de busqueda de informacion se realizé utilizando principalmente el PuntoQ de la
Universidad de La Laguna y bases de datos como Web of Science, Scopus, ScienceDirect (Elsevier),
SciELO, SpringerLink, Google Scholar y PubMed (entre otras), utilizando para ello palabras clave en
inglés como “Chagas oral transmission” y “Trypanosoma cruzi oral transmission”. Ademas, se

complement6 con la informacion obtenida en libros y paginas web.
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4. EPIDEMIOLOGIA DE LA TRANSMISION ORAL

Por la via oral, el parésito se puede transmitir al consumir alimentos y/o bebidas contaminadas con
heces u orina de triatominos hemat6fagos o secreciones o sangre de mamiferos, que contienen
tripomastigotes metaciclicos, o por la maceracién de triatominos, como pueden ser la carne cruda o poco
cocinada, la leche materna, jugos, etc. Esto se ha puesto de manifiesto por numerosos autores: Alarcon de
Noya et al., 2010; Afez et al., 2009; Jansen & Deane, 1985; Mazza et al., 1936; Ramirez et al., 2013;
Sanchez & Ramirez, 2012; Thomas et al., 2007 y Villa et al., 2013.

Estudios en ratones han demostrado que cuando el parasito se transmite por via oral, los
tripomastigotes metaciclicos (TM) expresan algunas glicoproteinas de superficie (Gp82 y Gp90) que les
permiten unirse al epitelio de la mucosa gastrica (EMG) (Neira et al., 2003) y modular la invasion,
respectivamente (Mélaga & Yoshida, 2001). Una vez que los TM invaden el EMG, se diferencian en
amastigotes y se replican (Hoft et al., 1996). Luego, se convierten nuevamente en tripomastigotes e
infectan mas células (Pereira et al., 2010). Se muestra a continuacién una figura de lo expuesto

anteriormente (Figura 4):

Reservoirs secretions/
triatomine feces in food

Food/juice

contaminated

s’

oM

Macerated triatomines in
k beverages j

Figura 4. Ciclo de transmision oral de la enfermedad de Chagas. Representacion grafica de tripomastigotes
metaciclicos que entran en el epitelio de la mucosa gastrica (A), luego se convierten en amastigotes, se replican (B)
y finalmente se vuelven a convertir en tripomastigotes para infectar mas células (C) (Velasquez-Ortiz & Ramirez,
2020).
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En 2005, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establecid regulaciones internacionales con
procedimientos especificos para la vigilancia, la notificacion y el reporte de eventos sanitarios que puedan
producir una emergencia a nivel mundial. En cuanto al protocolo para comunicar datos sobre
enfermedades, cada pais tiene el suyo y tiene establecido una lista con un orden de prioridad en cuanto a
estas. Si nos centramos en la enfermedad de Chagas en Sudamérica, se puede observar coémo en paises
como la Guayana Francesa, Venezuela y Bolivia no es obligatorio el registro de casos agudos, mientras
que en Colombia, Ecuador y Brasil si lo es. En estos paises se han producido brotes por transmision oral
de T. cruzi (Filigheddu et al., 2017). En los mismos se han visto involucrados bebidas y alimentos como
frutas (bacaba, azai, etc.), sopas, agua, jugos (mandarina, guayaba, naranja, azai, cafia de azUcar, etc.),
carne e, incluso, leche materna. Estos alimentos se encontraban contaminados con secreciones de
glandulas anales de marsupiales infectados, heces de triatominos infectados e, incluso, se produjo la
ingestion de sangre contaminada de animales salvajes contagiados. Las especies de triatominos
implicados varian segun el pais: Triatoma brasiliensis, Triatoma sordida, Triatoma maculata,
Pastrongylus megistus y Rhodnius pictipes en Brasil; Pastrongylus geniculatus en Venezuela; y Rhodnius
pallescens, Rhodnius colombiensis, Rhodnius pictipes, Rhodnius prolixus y Pastrongylus geniculatus en
Colombia (Filigheddu et al., 2017).

Generalmente, la transmision oral se presenta en forma de microbrotes o microepidemias en los que
estan implicados una baja cantidad de personas y que aparecen sUbitamente, aunque en ocasiones se
producen casos aislados (Diaz & Gonzélez, 2014). Los casos no se distribuyen uniformemente en una
region concreta, sino que se producen en grupos o clusters (lugares de intensidad variable) (Pereira &
Pérez, 2003). En el Anexo 1 de este trabajo se expone una tabla con los diferentes brotes por transmision
oral que han sido documentados desde 1936 hasta 2020 (Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020).

La progresiva urbanizacion del medio (agricultura extensiva, monocultivos, deforestacion, etc.) y
las condiciones socioecondémicas precarias provocan un aumento de triatominos en el interior de las
viviendas, puesto que buscan alimento en ellas al reducirse el namero de reservorios en la naturaleza
(Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020). De este modo, la enfermedad de Chagas se distribuye facilmente
entre las clases méas pobres de los lugares endémicos, puesto que estos insectos viven en los techos de
paja, en las grietas de las casas de adobe y en sitios donde los objetos no se suelen mover con frecuencia.
Sin embargo, no son capaces de establecerse en paredes de ladrillo, encaladas ni de cemento (Pereira &
Pérez, 2003). En cuanto a la proliferacion de estos triatominos, hay diversos factores de los que depende:
utilizacion del suelo, costumbres y actividades humanas, caracteristicas climaticas, migracion de especies,
comportamiento reproductor, etc. La mayoria de los brotes se producen en épocas célidas y secas, puesto
que en estas es mas frecuente la presencia de un mayor nimero de chinches y, por tanto, la existencia de

un mayor riesgo de transmision de la enfermedad (Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020).
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Debido a la migracion de poblacion que se esta produciendo desde paises sudamericanos hacia
Canada, Estados Unidos, Europa, Pacifico Occidental, Mediterraneo Oriental y Africa desde la década de
los 50, el nimero de personas con la enfermedad ha ido aumentando progresivamente con el paso de los
afios, considerandose las transfusiones sanguineas como el mecanismo principal de transmision del
parésito en estas zonas del mundo no endémicas. También cabe destacar que la parasitosis es adquirida
con mayor frecuencia por nifios de 2 meses a 2 afios y que los mamiferos reservorios de T. cruzi suelen

ser monos, murciélagos, gatos, ardillas, perros, etc. (Pereira & Pérez, 2003).

En cuanto a la epidemiologia molecular, Trypanosoma cruzi pertenece al género Trypanosoma, el
cual es un grupo monofilético, y se divide en seis unidades discretas de tipificaciéon (UDTs) o discreet
typing units (DTUs): Tcl, Tcll, Tclll, TclV, TcV y TcVI, aunque recientemente se han descrito genotipos
nuevos como TcBat (murciélagos en Colombia, Panama y Brasil) (Mufioz et al., 2013; Padilla et al.,
2017). El genotipo més frecuentemente asociado a brotes de transmision oral es Tcl, el cual esta dividido
en 5 subgrupos: Tclpom/Tcla (doméstico), Tclb (peridomicilio), Tclc, Tclsy/Tcld (salvaje) y Tcle, de
acuerdo con su ciclo de transmision y produciendo manifestaciones clinicas diferentes (Acosta & Ldpez,
2013; Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020). Si Tcl se compara con el resto de UDTSs, se puede observar que
no existe una correlacion entre las caracteristicas de la enfermedad y la distribucion geogréafica de las
diferentes UDTs. Esta distribucién es heterogénea, encontrandose en todo el continente americano,
aunque algunas de ellas predominan en distintas regiones de diferentes paises. De este modo, Tcl es la
mas comun, tanto en vectores como en reservorios, en Venezuela, Colombia y Centroamérica, mientras
que Tcll, TcV y TcVI se han asociado a diferentes brotes orales en los paises del Cono Sur de América
(Padilla et al., 2017). Dentro de este, en la Amazonia brasilefia, se identifican con mayor frecuencia Tcl,
Tcllly TclV (Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020).
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5. PATOGENESIS DE LA TRANSMISION ORAL

Trypanosoma cruzi es un parasito que se puede encontrar en una gran variedad de tejidos y células
del sistema inmunitario. En ratones, por ejemplo, se ha comprobado que al infectar directamente en la
cavidad oral se produce la fase aguda de la enfermedad, en comparacién con la infeccion directa en el
estbmago. Ademas, parece ser que el parasito se concentra mayormente en la region nasomaxilar, la
cual hasta siete dias después de la inoculacion se mantiene como el principal foco de infeccion. Al
realizar una comparacion entre diversos tejidos (como por ejemplo los correspondientes a la cavidad
nasal, al estbmago y al intestino), se observa que los pertenecientes a la cavidad nasal son los que

tienen la mayor carga parasitaria (Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020).

Trypanosoma cruzi es uno de los pocos parasitos protozoarios intracelulares que ha desarrollado
mecanismos que le permiten entrar en las células y sobrevivir a la hidrolisis en el interior de los
lisosomas. Teniendo esto en cuenta, poniendo el caso del estomago (Figura 5), los tripomastigotes
metaciclicos pueden invadir el epitelio mucoso gastrico debido a que presentan una serie de moléculas
similares a la mucina, pudiendo resistir tanto al medio &cido del estbmago como a la protedlisis por
parte de la pepsina que se encuentra en el mismo. La utilizacién de una cepa del parasito altamente
invasiva en ratones ha puesto de manifiesto que la glicoproteina de superficie Gp82 esta implicada en
la invasion de las células de este epitelio y es resistente a los acidos gastricos. EI mecanismo de accién
mediado por esta glicoproteina consiste en la union a la proteina de membrana asociada a lisosomas
(LAMP-2) de células epiteliales del estomago, produciéndose una cascada de sefializacion que
provoca la liberacion de Ca?* intracelular y desorganiza el citoesqueleto de actina. Ademas, la union a
esta proteina provoca la acumulacion de lisosomas cerca de las zonas de invasion, por lo que se
incrementa de esta manera su disponibilidad en la membrana plasmética. Esto promueve la entrada
del parésito por fagocitosis a traves de la formacion de una vacuola parasitofora o fagosoma, que
posteriormente se fusiona con un lisosoma (fagolisosoma). Para sobrevivir en el interior de este
fagolisosoma, el parasito secreta transalidasas que hidrolizan los residuos de acido sialico presentes en
la cara interna de la misma, incorporando posteriormente estos a sus moléculas de superficie. Esto le
confiere una proteccion frente a las enzimas, a los radicales libres de oxigeno (RLO) y a los reactivos
intermediarios de nitrégeno (RIN) que se encuentran dentro del fagolisosoma. Después de esto, el
parasito secreta hemolisinas (actividad dptima a pH acido), que provocan la apertura de poros en la
membrana fagolisosomal por los que sale T. cruzi hacia el citosol. Hay otra glicoproteina de superficie
Ilamada Gp30 (relacionada con Gp82) que, aunque con menor afinidad que Gp82, puede actuar

también en la invasion de células (cepas deficientes en gp82, poco infectivas, pueden entrar mediante
14



esta glicoproteina). Por otro lado, hay otra glicoproteina denominada Gp90 que condiciona también la
infectividad del parésito: si la cepa presenta la isoforma resistente de digestion peptidica, se considera
que es poco infecciosa (no se puede unir a la capa mucosa, ya que en si misma obstaculiza su entrada,
pero puede suceder que mediante Gp82/Gp30 pueda entrar finalmente); sin embargo, si presenta la
isoforma susceptible de digestion peptidica, esta es digerida y el parasito podra unirse a la capa
mucosa, entrando posteriormente dentro de las células epiteliales gastricas (incremento de la
severidad de la enfermedad de Chagas). Puede suceder que las transalidasas del parasito interactden
con el acido sialico del paladar, pudiendo de esta forma empezar la infeccién a través de la cavidad
nasal, replicandose posteriormente en esa zona y diseminandose después a través de los tejidos de los
nervios olfativos y/o la sangre (Franco-Paredes et al.; Nathan, 2002; Ortega & Sterling, 2018; Sibley
& Andrews, 2000; Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020).
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Figura 5. Representacion grafica de la infeccidn oral y la invasion por T. cruzi. A) La glicoproteina de
superficie Gp82 se une a la capa mucosa e induce la liberacion de Ca?* intracelular, facilitando su internalizacion.
Cuando la Gp90 es susceptible a la pepsina, es digerida por los jugos gastricos y su capacidad para invadir no se ve
comprometida. B) Cuando la Gp90 es resistente a la pepsina y/o esté altamente expresada, puede alcanzar la célula
diana, pero es incapaz de unirse a la capa de moco, por lo que son malos invasores. Sin embargo, puede activar
Ca?" en cascada a través de la glicoproteina Gp30 y proceder con la internalizacion. C) Gp82 se une a LAMP-2, lo
que induce la acumulacion de lisosomas en la membrana plasmética, aumentando la posibilidad de que el TM se
una a ellos y se promueva su internalizacion (Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020).
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6. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA
ENFERMEDAD DE CHAGAS

La enfermedad de Chagas se divide en dos fases clinicas: aguda y crénica. La fase aguda se
produce inmediatamente después de que ocurra la infeccion, siendo generalmente leve o asintomatica
y que puede prolongarse desde varias semanas hasta varios meses. Durante esta fase, T. cruzi puede
encontrarse en la sangre. Posteriormente, la mayoria de la poblacion infectada entra en una fase
cronica indeterminada, donde no se suele presentar sintomas y en la sangre se encuentran pocos
parésitos o ninguno (60-70% de la poblacion). Hay muchas personas que permaneceran asintomaticas
el resto de su vida, mientras que el 30-40% de ellas desarrollara la fase cronica determinada, en la que
se producen sintomas graves, que pueden incluso llevar a la muerte (American tripanosomiasis
(DPDx); Enfermedad de Chagas (CDC); Rassi et al., 2012).

Teniendo esto en cuenta, el diagndstico de esta enfermedad va a depender de la fase en la que se
encuentre la persona infectada. Si se encuentra en la fase aguda, al haber gran cantidad de tripomastigotes
en la sangre, se suelen utilizar para su deteccién métodos parasitoldgicos como la visualizacién directa a
través del microscopio de frotis de diferentes fluidos (sangre, liquido cefalorraquideo, liquido de los
ganglios linféticos y liquido de la médula espinal), el microhematocrito, el hemocultivo, el método de
Strout (concentracidn por centrifugacion de los parasitos presentes en una muestra sanguinea y posterior
examen al microscopio del sedimento en busca de tripomastigotes maéviles) y/o la xenodiagnosis. Sin
embargo, si el paciente se encuentra en la fase cronica, al haber muy pocos o0 ningln parasito en la sangre,
las mejores opciones para su diagnostico son la realizacion de test seroldgicos que detecten anticuerpos
IgM e IgG como la IFI (inmunofluorescencia indirecta), el ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay),
el HAI (hemagglutination inhibition test), la inmunocromatografia y/o el Immunoblot, asi como la
utilizacion de métodos moleculares como la cPCR (conventional polymerase chain reaction) o la qPCR
(quantitative polymerase chain reaction)). Ademas, también hay que tener en cuenta el criterio clinico-
epidemioldgico, en el que se asocian los sintomas de la enfermedad de Chagas con una correlacion
epidemioldgica entre una fuente de infeccion y un caso positivo. La IgG+(IFI) y la observacion directa al
microscopio son los métodos méas frecuentemente utilizados (Carvalho & Shikanai-Yasuda, 2012;
Filigheddu et al., 2017; Pereira & Pérez, 2003; Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020). A continuacion, se
muestra una grafica con los métodos de diagnostico utilizados en los brotes de transmision oral de la

enfermedad de Chagas (Figura 6):
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Figura 6. Métodos de diagnostico utilizados en los brotes de transmision oral de la enfermedad de Chagas
(Filigheddu et al., 2017).

Atendiendo a las manifestaciones clinicas, la transmision oral presenta un mayor nimero y una
mayor tasa de mortalidad que la vectorial, puesto que el in6culo del parésito que entra al organismo y la
especificidad con la mucosa gastrica son mayores. El periodo de latencia se situa entre los 3-22 dias
después de la ingestion de bebidas y/o alimentados contaminados, pudiendo observarse posteriormente
una fiebre prolongada que puede estar asociada con manifestaciones clinicas especificas (obstruccion
cardiaca, pericarditis aguda, miocarditis aguda, insuficiencia cardiaca, ictericia, derrame pleural, etc.),
inespecificas (vomitos, diarrea, postracion, erupciones cutaneas, linfadenopatia, mialgias, etc.) y/o
frecuentes (tos, hepatoesplenomegalia, arritmias, disnea, edema generalizado o de miembros inferiores,
palpitaciones, dolor toracico, etc.). La alta mortalidad se debe principalmente a insuficiencia cardiaca o
miocarditis (Filigheddu et al., 2017; Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020). A continuacidn, se expone una
gréafica con las manifestaciones clinicas de los brotes de transmision oral de la enfermedad de Chagas
(Figura 7):
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Figura 7. Manifestaciones clinicas de los brotes de transmision oral de la enfermedad de Chagas (Filigheddu
etal., 2017).

En cuanto al tratamiento, los dos medicamentos disponibles para tratar la enfermedad son el
benznidazole (primera opcion) y el nifurtimox. En el caso del primer medicamento (comprimidos de 100
mg), se toman de forma oral dos dosis diarias durante 60 dias y estas varian dependiendo del peso y la
edad (bebés: 10 mg/kg/dia, nifios: 5-10 mg/kg/dia y adultos: 5 mg/kg/dia), pudiendo darse de forma
intermitente o en ciclos cortos si existe intolerancia; en cuanto al nifurtimox (comprimidos de 120 mg), se
administran oralmente entre 3-4 dosis al dia durante 90 dias y también hay variacion con respecto a la
edad y el peso (nifios: 15 mg/kg/dia y adultos: 8-10 mg/kg/dia). Estos son capaces de curar la infeccion en
la fase aguda, con una tasa de curacion mayor del 80%, pero son menos efectivos en pacientes que han
estado infectados mas de 10 afios. A pesar de ello, no son las mejores opciones para tratar la
tripanosomiasis americana debido a los efectos secundarios severos que presentan (efectos carcinogénicos
y/o mutagénicos, entre otros), pudiendo llevar incluso al desarrollo de resistencias en el parasito. La
desaparicion de la enfermedad de Chagas suele ocurrir después de cinco afios tras el tratamiento, por lo
que para saber con certeza la efectividad del mismo se suelen realizar test serologicos de I1gG cada seis
meses 0 anualmente hasta que dos de estas pruebas sucesivas sean negativas (Carvalho & Shikanai-
Yasuda, 2012; Clayton, 2010; Filigheddu et al., 2017).
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7. PREVENCION Y CONTROL DE LA TRANSMISION ORAL

En cuanto al control de la enfermedad, ademéas de un buen diagnostico temprano y tratamiento
adecuado de las personas infectadas, el método maés efectivo es el control vectorial, utilizando insecticidas
en las casas y los alrededores, ademéas de enlucir las paredes, instalar techos de hierro y/o suelos
especiales. También es necesaria la aplicacion de buenas précticas de fabricacion de alimentos para evitar
la contaminacion de alimentos y bebidas por T. cruzi (Veladsquez-Ortiz & Ramirez, 2020).

Ademas, para prevenir la transmision oral de la enfermedad de Chagas debe haber un componente
educativo dirigido a las personas en riesgo, basado en la transmision efectiva de la informacién sobre el

autocuidado, la higiene y la manipulacion de alimentos tanto a los productores como a los consumidores.

A continuacion, se detallan una serie de medidas necesarias para asegurar la inocuidad de los

alimentos (Filigheddu et al., 2017; Organizacién Panamericana de la Salud, 2009):

» adquisicion de alimentos de distribuidores registrados, evaluacion en el momento de la compra y
asegurarse de que han estado almacenados adecuadamente (proteccion frente a fuentes de luz y
contaminantes y almacenamiento en contenedores limpios e impermeables).

» los vehiculos utilizados para su transporte deben estar limpios y en buenas condiciones.

» los alimentos deben estar lavados y desinfectados para su preparacion y consumo.

» lavado de manos antes de su manipulacion.

» separar los alimentos crudos de los cocinados.

» los utensilios que entren en contacto con estos deben estar lavados y desinfectados, ademas de ser

de materiales lavables, resistentes a la corrosion y suaves.
» proteger los alimentos de triatominos y mamiferos infectados.

» la refrigeracion y la congelacion no previenen la transmisién oral de T. cruzi, pero si lo hacen la

liofilizacion, la pasteurizacion y la coccion por encima de 45°C.
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» cocinar bien los alimentos, especialmente la carne.
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. CONCLUSIONES

T. cruzi se puede transmitir al consumir alimentos y/o bebidas contaminadas con heces u orina de

triatominos hematdfagos, su maceracion o por secreciones de mamiferos parasitados.

Las bebidas y los alimentos implicados en los diferentes brotes son frutas (bacaba y azai), sopas,

agua, jugos (mandarina, guayaba, naranja, azai y cafia de azucar), carne e, incluso, leche materna.
La presencia de las glicoproteinas de superficie Gp30, Gp82 y Gp90 (isoforma susceptible de
digestion peptidica) en el parasito aumentan su capacidad de invasion de las células epiteliales

gastricas.

Para prevenir y controlar la transmision oral de la enfermedad de Chagas es necesario tomar una

serie de medidas de higiene para asegurar la inocuidad de los alimentos.
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ANEXO

Resumen de los brotes orales de la enfermedad de Chagas ocurridos en Brasil, Colombia, Venezuela,
Bolivia, Guayana Francesa, Argentina y Ecuador. Los datos recopilados abarcan desde 1936 hasta 2020

(Velasquez-Ortiz & Ramirez, 2020):

Pais Ciudad/Municipio Afio Fuente de la infeccion Casos
I Posible consumo de vegetales
Teutdnia, Rio . .
1965 | contaminados con secreciones 17
Grande do Sul .
de marsupiales
Belém, Para 1968 Posible comida infectada 4
. Posible consumo de jugo de
Catolé do}Rocha, 1986 cafia de azUcar contaminado 26
Paraiba : .
con heces de triatominos
Mazagao, Amapa 1996 Jugo de azai coptamlr)ado con 17
heces de triatominos
Abaetetuba-Para 2001 Consumo de jugo de azai 13
Igarapé-Miri, Para 2002 SD 12
Santana, Amapa 2004 Consumo de jugo de azai 27
Belém, Paré 2004 Posible consumo de jugo de 3
azali
BRASIL Navegantes, Santa ~ ,
: 2005 Jugo de cafa de azUcar 25
Catarina
Macatibas 2006 Agua contar_nlnadg con heces 7
de triatominos
Ibipitanga 2006 Jugo de cafa de azUcar 6
Estados del noreste 2006 Consumo (je Jugo de’cana de 94
azlcar o azali
Santarém, Para 2006 Ingestion de bac,aba 0 jugo de 17
azal
Paraca 2007 Posible consumo de alimentos 25
contaminados
Coari, A_m‘?‘ZO”'a 2007 Consumo de jugo de azai 25
brasileira
Barcarena, Para 2009 Jugo de azai 11
Redencdo, Ceara 2009 Sopa contaminada 8
Santa Isabel do Rio Productos de azai
2013 - 17
Negro, Amazonas contaminados
Rio Grande do Norte | 2015 Jugo de cafa de azUcar 18
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Amazonia brasileira | 2017 Jugo de azai 10
Tibu, Norte de 1992 sD 14
Santander
Guamal, Magdalena | 1999 Vino de palma contaminado 13
Lebrija, Santander 2008 Posible consumo de_ zumo de 10
naranja contaminado
Piedecuesta y Girén, | 2008- sD 5
Santander 2009
Posible consumo de jugo de
Bucaramanga 2009 naranja o mandarina 9
contaminado
Aguachica, Cesar 2010 SD 12
San Vicente de 2010 Posible ingestion de alimentos 3
Chucuri, Santander contaminados con heces
Posible ingestion de alimentos
Turbo, Antioquia 2010 contaminados con heces de 11
marsupiales
Alimentos y bebidas
Paz de Arinoro contaminados por heces de
poro, 2014 triatominos o secreciones de 40
Casanare - .
marsupiales infectados con T.
cruzi
Trinidad, Casanare 2015 Posible mgeann de alimentos 6
contaminados
COLOMBIA San Luis de Posible ingestion de alimentos
2016 . 4
Palenque, Casanare contaminados
Paz de Ariporo, Posible ingestion de alimentos
2017 . 4
Casanare contaminados
. Posible ingestion de alimentos
Mani, Casanare 2019 0 bebidas contaminados 22
El Roble, Sucre 2019 Posible mgestlo_n de alimentos 3
contaminados
Puerto (;ol_ombla, 2019 Posible mgestlo_n de alimentos sD
Atlantico contaminados
San Luis, Antioquia | 2019 Posible mgestlo_n de alimentos 4
contaminados
San José del Palmar, Consumo de sangre de
. 2019 - 2
Choco armadillos
Yopal, Casanare 2020 Posible ingestion de alimentos 4

contaminados
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Chacao, Caracas 2007 Comida contaminada 103
San José, Caracas 2008 SD 3
Chichiriviche,
Vargas 2009 Jugo de guayaba 89
Antimano, Caracas 2010 Jugo de maracuya 22
Caracas 2010 Jugo de guayaba 7
Rubio, Tachira 2010 Posible comida contaminada 6
Coche, Caracas 2012 SD 4
VENEZUELA
Mérida 2012 Posible comida contaminada 5
Mirimire, Falcon 2013 Jugo de mango 8
El Guapo, Miranda 2014 Jugo de pumarosa 3
San (,Zrls.tobal, 2014 sD 5
Téachira
Guarenas, Miranda 2015 SD 4
Mérida 2016 Comida contaminada 9
Téachira 2018 Helado contaminado 27
BOLIVIA Guayaramerin, Beni | 2010 Consumo de jugo de majo 14
GUAYANA .
FRANCESA Cayena 2005 Consumo de jugo de bacaba 8
Chaco 1936 Consumo de_ garne poco 1
ARGENTINA coclda
SD 1936 Leche materna 1
ECUADOR sD sD P05|ble_consum_o de carne de sD
animales silvestres
SD: Sin Datos
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