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Transmisión congénita de la enfermedad de Chagas en áreas 

endémicas de Bolivia – Influencia de los índices de infestación 

vectorial, gestión 2010 

 

RESUMEN 
 

Introducción: La enfermedad de Chagas tiene como agente causal al Trypanosoma 
cruzi transmitido al hombre y otros animales principalmente por las heces de 
insectos triatomíneos conocidos como vinchucas, chinches, etc. Según la OMS a 
nivel mundial, cerca de 10 millones de personas están infectadas, principalmente en 
América Latina. En Bolivia, para 2005 se calculó que habría cerca de 620.000 
personas infectadas. 
La enfermedad de Chagas congénita es consecuencia de la transmisión 
transplacentaria del Trypanosoma cruzi, siendo el tercer mecanismo más importante 
de contraer la enfermedad. 
El área endémica para Chagas en Bolivia abarca casi la totalidad de 6 de sus 9 
departamentos. Los índices de infestación vectorial hace 12 años, alcanzaban el 50% 
como promedio nacional. En los últimos años este se fue reduciendo por debajo del 
3%. 
Se dispone de poca información a la fecha que demuestre que exista una variación 
geográfica en la probabilidad de transmisión congénita de la enfermedad. Este trabajo 
además de describir las tasas de transmisión materno-fetal en zonas endémicas de 
Bolivia, intenta ver si están relacionadas con los índices de infestación vectorial. 

 

Objetivos: Determinar si existe alguna relación entre las tasas de transmisión 
congénita de Chagas y los índices de infestación vectorial y la estratificación de riesgo 
vectorial en municipios endémicos para Chagas de Bolivia, durante la gestión 2010. 

 

Material y Métodos: Se realizó un estudio ecológico exploratorio. Fueron incluidos 
26 municipios endémicos donde se realiza el diagnóstico y tratamiento de Chagas 
congénito a partir de información proveniente del Programa Nacional de Chagas, 
gestión 2010. Las pruebas de asociación se realizaron mediante una regresión de 
Poisson. El riesgo se midió mediante el riesgo relativo. Los intervalos de confianza 
se construyeron con una confianza del 95% y riesgo alfa se fijó al 5%. Los análisis 
estadísticos fueron realizados con el paquete SPSS versión 17.0. 

 

Resultados: El riesgo de transmisión congénita se duplica en los municipios con 
infestación en intradomicilio igual o mayor al 7%. Prevalencias altas de la infección 
en madres, incrementarían también el riesgo de transmisión congénita. 

 

Conclusiones: las altas infestaciones por triatominos dentro las viviendas podrían 
incrementar el riesgo de transmisión congénita por las repetidas infecciones a las 
que está expuesta la madre. Este aspecto estaría incidiendo además en las 
elevadas prevalencias de la infección en la madre las cuales también están 
asociadas a la transmisión congénita. 

 
Palabras clave: Enfermedad de Chagas, transmisión congénita, infestación. 
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Congenital transmission of Chagas disease in endemic areas of 
Bolivia - Influence of vector infestation rates, year 2010 

 
ABSTRACT 

 
Introduction: Chagas disease whose causative agent Trypanosoma cruzi 

transmitted to humans and other animals primarily by the feces of triatomine insects 

known as kissing bugs, bedbugs, etc. According to WHO worldwide, about 10 million 

people are infected, mostly in Latin America. In Bolivia, for 2005 was estimated to 

have about 620,000 people infected. 

The congenital Chagas disease is caused by transplacental transmission of 

Trypanosoma  cruzi,  the  third  most  important  mechanism   for   the   disease.   

The endemic area for Chagas in Bolivia covers almost the full 6 of the 9 departments. 

Vector infestation rates 12 years ago, reached the 50% national average. In recent 

years        this        was        gradually        reduced         to         below         3%. 

There is little information to date showing that there is a geographical variation in the 

probability of congenital transmission of the disease. This paper also describes the 

rates of maternal-fetal transmission in endemic areas of Bolivia, try to see if they are 

related to vector infestation rates. 

Objectives: To determine whether there is any relationship between rates of 

congenital transmission of Chagas vector infestation rates and risk stratification 

vector for Chagas  endemic  municipalities in Bolivia, during the  2010  management. 

 
Material and Methods: An exploratory ecological study was performed. We included 

26 endemic municipalities where diagnosis and treatment of congenital Chagas 

based on information from the National Program for Chagas, 2010. The management 

association tests were performed using a Poisson regression is performed. The risk 

was measured using relative risk. Confidence intervals were built with a confidence  

of 95% and alpha risk was set at 5%. Statistical analyzes were performed using 

SPSS version 17.0 package. 

Results: The risk of congenital transmission is duplicated in municipalities with 

infestation in intradomicile equal to or greater than 7%. High prevalence of infection 

in mothers, also increase the risk of congenital transmission. 

Conclusions: high triatomine infestation in homes could increase the risk of 

congenital transmission by repeated infections to which the mother is exposed. This 

aspect would also affecting the high prevalence of infection in the mother which are 

also associated with congenital transmission. 

 

 
Keywords: Chagas disease, congenital transmission infestation. 
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Transmissão congênita da doença de Chagas em áreas endêmicas 

da Bolívia - Influência das taxas de infestação do vetor, período do 

ano 2010 
 

RESUMO 

Introdução: A doença de Chagas, cujo agente etiológico Trypanosoma cruzi 

transmitida aos seres humanos e outros animais, principalmente pelas fezes de 

insetos triatomíneos, conhecidos como barbeiros, percevejos, etc. Segundo a OMS 

em todo o mundo, cerca de 10 milhões de pessoas estão infectadas, principalmente 

na América Latina. Na Bolívia, para 2005 foi estimada em cerca de 620 mil têm 

pessoas infectadas. 

A doença de Chagas congénita causada pela transmissão transplacentária de 

Trypanosoma  cruzi,  o  terceiro  mecanismo   mais   importante   para   a   doença.  

A área endêmica da doença de Chagas na Bolívia cobre quase o total de 6 dos 9 

departamentos. Os índices de infestação do vetor, há 12 anos, atingiu a média 

nacional de 50%. Nos últimos anos, esta foi gradualmente reduzido para menos de 

3%. Há pouca informação, até à data, mostrando que há uma variação geográfica 

em que a probabilidade de transmissão congênita da doença. Este artigo também 

descreve as taxas de transmissão materno-fetal em áreas endêmicas da Bolívia, 

tentar ver se eles estão relacionados com índices de infestação do vetor. 

 

Objetivos: determinar se existe alguma relação entre as taxas de transmissão 

congênita da doença de Chagas taxas de infestação vetorial e risco vector 

estratificação por Chagas municípios endêmicos na Bolívia, durante a gestão de 

2010. 

 
Material e Métodos: Estudo ecológico exploratório foi realizado. Foram incluídos 26 

municípios endêmicos, onde o diagnóstico e tratamento de Chagas congênita com 

base nas informações do Programa Nacional de Chagas, 2010. Os testes de 

associação de gestão foram realizados usando uma regressão de Poisson é 

realizada. O risco foi medida usando risco relativo. Os intervalos de confiança foram 

construídos com uma confiança de 95% e risco alfa foi fixado em 5%. As análises 

estatísticas foram realizadas utilizando SPSS versão 17.0 do pacote. 

 
Resultados: O risco de transmissão congénita é duplicada em municípios com 

infestação em intradomicilio igual ou superior a 7%. A alta prevalência de infecção 

nas     mães,     também     aumentam     o     risco     de     transmissão     congênita. 

 
Conclusões: infestação alta triatomíneos em casas poderia aumentar o risco de 

transmissão congênita por infecções repetidas a que a mãe está exposta. Este 

aspecto também iria afectar a elevada prevalência da infecção na mãe que estão 

também associadas com a transmissão congénita. 

Palavras-chave: doença de Chagas, infestação transmissão congênita. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Presentación del problema 
 

La enfermedad de Chagas, descubierta en 1909 por Carlos Chagas; tiene como 

agente causal a un protozoo flagelado denominado Trypanosoma cruzi que es 

transmitido principalmente al hombre y otros animales por las heces de insectos 

triatomíneos conocidos como vinchucas, chinches o con otros nombres, según la zona 

geográfica. 

 
Inicialmente, la enfermedad de Chagas estaba confinada a la Región de las 

Américas, principalmente en América Latina, pero en la actualidad se ha propagado a 

otros continentes debido a la migración de las personas. Según la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) a nivel mundial, se calcula que unos 10 millones de 

personas están infectadas, principalmente en América Latina, donde la enfermedad de 

Chagas es endémica. Más de 25 millones de personas están en riesgo de adquirir la 

infección y se calcula que en 2008 esta enfermedad mató a más de 10 000 personas 

(1). 

En Bolivia, para 2005 se calculó que habría cerca de 620.000 personas 

infectadas (2). 

 
Entre los mecanismos de transmisión de la enfermedad de Chagas, se 

reconocen principalmente el vectorial (a través de insectos de la subfamilia 

Triatominae) transfusional, congénito y el oral por medio de alimentos contaminados 

con formas infectantes de T. cruzi. También existen otros mecanismos que son más 

raros y ocurren por accidentes de laboratorio y trasplante de órganos entre otros. 

 
El área endémica de Chagas en Bolivia, ocupa casi la totalidad de los 

departamentos de Cochabamba, Chuquisaca y Tarija; y parte de Santa Cruz, Potosí y 

La Paz. En este extenso territorio, que representa casi el 60% de todo el país existe 

una variedad de pisos ecológicos distinguiéndose una zona Andina de los valles y la 

zona del Chaco (3). 
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Los índices de infestación vectorial hace 12 años, alcanzaban el 50% como 

promedio nacional. A partir de 2002, este índice fue bajando progresivamente 

ubicándose por debajo del 3% en los últimos años, como promedio nacional, en las 

zonas controladas (3). 

 
Sin embargo, existen todavía distintas áreas en las que la infestación en intra y 

peridomicilio continúa siendo un problema difícil de controlar, debido a la complejidad 

ecológica de los reservorios y los ciclos silvestres del vector, además de la resistencia 

a insecticidas, por ejemplo en la región del Chaco Tarijeño, y el Cono Sur de 

Cochabamba (4). 

 
La enfermedad de Chagas congénita es consecuencia de la transmisión 

transplacentaria del Trypanosoma cruzi (5). 

 
Se desconocen los factores que condicionan la infección transplacentaria, pero 

según el trabajo de Streiger (1976 – 1991) se corrobora que la mujer embarazada 

infectada con T. cruzi no transmite indefectiblemente la infección a toda su 

descendencia. El diagnóstico de infección chagásica en la embarazada es requisito 

previo para la sospecha de infección potencial del feto o del recién nacido. Es 

indispensable su seguimiento hasta descartar la infección o confirmarla, tarea que 

atañe especialmente al equipo de salud materno – infantil (6). 

 
El índice de prevalencia de la infección chagásica en mujeres gestantes fue 

referido por numerosos autores, la misma generalmente varía de acuerdo a la región 

geográfica y a las condiciones socioeconómicas de los grupos estudiados (7). 

 
El número de casos de infección congénita en relación al número de madres 

chagásicas en algunos países del cono Sur, tiene amplia variación: 1% en Brasil, de 2 

a 12% en Argentina, Bolivia, de 2 al 10% y Chile: 4,7% (8). Variaciones que 

probablemente se deben a los diferentes métodos usados para la detección de casos 

congénitos y/o a las posibles diferentes características de la infección parasitaria, 

diferencias inmunológicas, estado genético y nutricional de la madre sin dejar de lado 

la situación epidemiológica específica de cada ciudad o país (9). 
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Más recientemente, y gracias a técnicas más modernas como la PCR, algunos 

autores como Bua (10) y Murcia (11), han comprobado la relación que existe entre la 

carga parasitaria de la madre y la transmisión congénita, respaldando la tesis de 

Brutus (12), quien demostró que la carga parasitaria aumenta con la edad gestacional 

y afecta directamente el riesgo de transmisión vertical. 

 
Otros estudios demostraron la falta de correlación entre la tasa de transmisión 

congénita y la prevalencia de la enfermedad en la madre (13), el estado socio 

económico (14), o el número de embarazos de la madre (15). 

 
Muy poco se ha referido la influencia de los índices de infestación vectorial 

sobre la transmisión congénita de la enfermedad de Chagas. Las mujeres en gestación 

que habitan en zonas endémicas con elevados índices de infestación, están expuestas 

a múltiples reinfecciones por vía vectorial. Esta exposición podría aumentar el riesgo 

de transmisión congénita, al aumentarse la carga parasitaria en la madre, lo cual fue 

citado anteriormente en base a los trabajaos realizados por distintos autores. 

 
 

Descripción del problema 
 

La transmisión congénita de Trypanosoma cruzi, aunque poco frecuente, 

constituye el tercer mecanismo más importante de contraer la enfermedad. Hasta un 

10% de los niños nacidos de madres infectadas pueden resultar afectados por el paso 

de parásitos a través de la placenta, sugiriendo que más de 1000 nuevas infecciones 

ocurren cada año en Bolivia por este mecanismo de transmisión. La imposibilidad de 

emplear el tratamiento parasiticida con los medicamentos disponibles (Benznidazol y 

Nifurtimox) en las mujeres infectadas embarazadas hace que no se pueda evitar la 

aparición constante de nuevos casos congénitos. Pero los niños que nacen infectados 

tienen una curación cerca del 100% si el tratamiento se establece de forma temprana 

después del nacimiento (16), además carece de efectos adversos a esta edad (17). 

 
La transmisión vertical de Trypanosoma cruzi fue aumentando en importancia a 

medida que la transmisión vectorial y transfusional fueron y son crecientemente 

controladas (18). La transmisión vertical de T. cruzi no puede ser prevenida, porque los 

medicamentos actualmente disponibles para el tratamiento específico, el Nifurtimox y 
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el Benznidazol, son potencialmente tóxicos durante el embarazo. Es así que la 

transmisión vertical se plantea a futuro como una fuente continua de recién nacidos 

infectados aun cuando se haya eliminado completamente al vector y la transmisión 

transfusional. 

 
Es posible entrever la magnitud potencial de la transmisión vertical de T. cruzi a 

través de la actual prevalencia de seropositividad a T. cruzi en mujeres embarazadas 

en diferentes regiones del país. Esta prevalencia en capitales de departamento varía 

muy ampliamente entre el 19,9% en Cochabamba (19), el 40,2% en Tarija (20), y 

23,6% en Santa Cruz (14). En ciudades más pequeñas la prevalencia en mujeres 

embarazadas es también alta: 53,4% en Yacuiba, 54,2% en Villa Montes y 27,3% en 

Bermejo (donde el vector es presunto ausente) (21). 

 
A pesar de tan altas tasas de prevalencia materna por T. cruzi sólo una pequeña 

proporción de los recién nacidos vivos de madres infectadas contrae la infección. Las 

causas de Chagas congénito no se comprenden del todo, aunque diversos factores, 

incluyendo la edad de la madre, la fase de enfermedad, el rol protector de la placenta, 

los niveles de inmunidad, la intensidad de la transmisión vectorial, las cepas del 

parásito, se relacionan con este problema (22, 19). 

 
La probabilidad de transmisión vertical también ha sido extremadamente 

variable entre países y áreas geográficas por causas que se desconocen. Es 

interesante observar que a medida que transcurre el tiempo y se perfeccionan las 

técnicas de diagnóstico, aumenta el valor medio estimado para la probabilidad de 

transmisión. 

 
Frente a esta problemática que afecta gran parte del país, surgió la necesidad 

de implementar un programa de detección sistemática de Chagas congénito en niños 

cuyas madres son positivas a la prueba durante el embarazo, parto o puerperio. Ese 

programa fue implementado de manera paulatina a partir de 2004, primero como una 

experiencia piloto para luego extenderse en todos los establecimientos públicos de 

salud con capacidad de atención materno-infantil, del área endémica de Bolivia. 
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Justificación 
 

El Comité Latino-Americano de Perinatología de la Organización Panamericana 

de la Salud reportó en 2007 una tasa de mortalidad perinatal del 45,6% en Bolivia, una 

de las más altas en la región (23), que puede explicarse por deficiencias del sistema 

de salud en la atención de los neonatos, pero también por infecciones congénitas no 

detectadas a tiempo como el caso de Chagas. 

 

Desde el 2003, en Bolivia la enfermedad de Chagas está incluida en las 

prestaciones del Seguro Universal Materno Infantil (SUMI) para la mujer embarazada y 

el niño hasta los cinco años de vida. 

 

Siendo la tasa de natalidad de 25,8 por mil habitantes (24), cada año nacen 

entre 150.000 y 160.000 niños en el área endémica. 

 
Considerando una tasa de seropositividad media en mujeres embarazadas, de 

21% (3) se estima que nacen unos 33.000 niños de madres infectadas por año, de 

entre los cuales 660 y 3.300 podrían resultar infectados por T. cruzi por vía congénita. 

Es decir que cada día nacen por lo menos entre 2 a 10 niños infectados por Chagas. 

 
La magnitud de la transmisión congénita y la morbi-mortalidad asociada a ella, 

justificó la implementación de un programa nacional para la detección sistemática de 

Chagas congénito en establecimientos del sistema de salud de Bolivia. Por lo cual a 

partir de 2004, se implementa de manera progresiva en los 6 departamentos 

endémicos (Cochabamba, Tarija, Chuquisaca en su totalidad y luego parcialmente en 

La Paz, Potosí, Santa Cruz) la detección sistemática y el tratamiento etiológico de 

Chagas congénito. La iniciativa fue respaldada por la cooperación belga a través de 

Asociación Para la Educación y Formación en el extranjero (APEFE). 

 
Gracias a esta implementación, se ha podido de alguna forma identificar la 

magnitud del problema de la transmisión congénita en el país la cual presenta 

variaciones entre los municipios endémicos. Es así que los niveles de infestación 

vectorial de cada municipio, podrían influir en la transmisión congénita de la infección. 
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Sin embargo hasta la fecha no se disponen de estudios que demuestren que 

exista una variación geográfica en la probabilidad de transmisión congénita de la 

enfermedad. De ahí la importancia de este estudio que además de describir las tasas 

de transmisión materno-fetal en zonas endémicas de Bolivia, nos permita ver si existen 

diferencias significativas entre ellas y si están relacionadas con los índices de 

infestación vectorial. De esta forma podría predecirse este como un factor de riesgo 

para la transmisión congénita. 
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HIPOTESIS DE ESTUDIO 

 
Por lo expuesto anteriormente, este estudio se introduce partiendo de la 

probabilidad de que la transmisión congénita de la enfermedad de Chagas en Bolivia 

está relacionada con los niveles de infestación vectorial del área de residencia de la 

madre durante el embarazo, siendo más elevada donde hay mayor riesgo de re- 

infección por vía vectorial. 
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MARCO CONCEPTUAL 
 

Antecedentes 
 

La enfermedad de Chagas fue descubierta en 1909 por Carlos Ribeiro 

Justiniano das Chagas en Minas Gerais (25). 

 
Esta enfermedad es endémica en gran parte del territorio americano donde, 

debido a la alta prevalencia y elevada morbimortalidad que produce entre las 

poblaciones rurales, marginales y de escasos recursos constituye un verdadero 

problema de salud y un desafío médico-sanitario (26). 

 
En Bolivia, la primera notificación de vinchucas infectadas por T. cruzi fue 

hecha en 1916 y los primeros casos humanos fueron diagnosticados en 1943. Se 

considera al Triatoma infestans, originario de los valles andinos de Bolivia, como el 

mayor vector del Trypanosoma cruzi en los países del Cono Sur (27). 

 
El primer registro de infección chagásica congénita fue realizada por Carlos 

Chagas en 1911, quien observó dos recién nacidos con crisis convulsivas que 

fallecieron a los 5 y 8 días de vida y cuyas autopsias revelaron la presencia de T. 

cruzi (7). 

 
La segunda notificación registrada fue después de 40 años que dio a conocer 

Carlos Chagas, fue por L. Dao en Venezuela (1949) que describió el hallazgo de T. 

cruzi en sangre periférica de un recién nacido de 2 días de vida (7). 

 
Posteriormente se describieron los primeros casos en Argentina por Jörg y 

Romaña en 1953, en Chile por Howard y en Brasil por Bittencourt y Rezende en el 

año 1959 (7). 

 
Todas estas descripciones se basaron en pacientes que presentaban 

importantes manifestaciones clínicas por lo que se presumió que la enfermedad de 

Chagas congénita producía importante morbimortalidad y fue recién en la década de 

los 70 en que se demostró que la mayoría de los recién nacidos con infección 

congénita son asintomáticos (28). 
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Howard en 1976 y Moya en 1983 comunican la eficacia de diferentes agentes 

anti parasitarios y la relación directa que existe entre el inicio precoz del tratamiento 

y el éxito terapéutico (7). 

 
 

La enfermedad de Chagas 
 

 

La enfermedad de Chagas es una enfermedad infecciosa parasitaria de 

mamíferos y de triatominos producida por un protozoo flagelado denominado 

Trypanosoma cruzi. 

La Infección por T. cruzi afecta en grado variable el organismo humano por la 

invasión de los parásitos a células de diversos órganos y sistemas, especialmente el 

corazón y el tubo digestivo, conduciendo a menudo a lesiones limitantes 

disminuyendo el potencial y vitalidad del paciente llegando incluso a ser causa de 

muerte (28, 29). 

 
La enfermedad de Chagas es exclusivamente americana porque en este 

continente se reúnen los tres eslabones necesario para su existencia, es decir, el 

agente causal, el insecto vector y el huésped susceptible, por lo que también es 

conocido con el nombre de Tripanosomiasis Americana (30). 

 
La transmisión congénita del Chagas se produce cuando el parásito pasa de 

la madre al niño durante el embarazo. El niño al nacer se encuentra en una fase 

aguda, con una parasitemia detectable por métodos parasitológicos en la mayoría de 

los casos (31). 

 

 
Etiología 

 
La enfermedad de Chagas es producida por el Trypanosoma cruzi, 

protozoario que tiene un ciclo evolutivo complejo, adoptando cuatro diferentes 

formas según el hábitat que ocupa durante las diferentes fases de su ciclo (32). 

 
El ciclo evolutivo del Trypanosoma cruzi experimenta una serie de cambios 

morfológicos, durante su desarrollo tanto en el huésped definitivo (mamíferos, 
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algunos marsupiales y el hombre) como a nivel del huésped intermediario o vector, 

constituido por los triatominos (32). 

El T. cruzi tiene un ciclo de vida digenético como Leishmania, en el que 

involucra alternativamente huéspedes vertebrados e invertebrados en los cuales se 

desarrolla su ciclo (Figura 1) (32). 

Figura 1: Ciclo evolutivo de T. cruzi. Los triatominos se infectan al ingerir sangre de 

mamíferos con tripomastigotes. (A) En el intestino medio del insecto, los parásitos se 
transforman a epimastigotes B) y luego en el intestino posterior se desarrollan los 
tripomastigotes metacíclicos que se eliminan con las deyecciones del insecto (C) que 
atraviesan la piel por el sitio de la picadura o por las mucosas. Los tripomastigotes penetran a 
las células y se transforman en amastigotes, (D), que se multiplican y repletan la célula hasta 
romperla, saliendo a la circulación como tripomastigotes que invaden otros tejidos. (E&F). 
(Medical Microbiology, 1996) 

 
 

Los triatominos se infectan al ingerir sangre de mamíferos que contienen 

tripomastigotes. En el intestino medio, los parásitos se multiplican por fisión binaria 

como epimastigotes y al cabo de quince a treinta días se desarrollan los 

tripomastigotes en el intestino posterior del insecto. Cuando el insecto infectado pica 

al mamífero para alimentarse, emite deyecciones con tripomastigotes metacíclicos 

que atraviesan la piel por el sitio de la picadura o por las mucosas. Los 

tripomastigotes penetran a las células y se transforman en amastigotes, los cuales 

se multiplican por fisión binaria, repletan la célula hospedera que termina por estallar 

y liberar a la circulación tripomastigotes, diseminándose por todo el organismo y 

repiten muchas veces este ciclo. Finalmente, los tripomastigotes son ingeridos por 

los triatomas hematófagos (29). 

 
Por lo tanto, en el huésped vertebrado constituido fundamentalmente por el 

hombre y los mamíferos el T. cruzi puede encontrarse bajo dos formas: 
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Tripomastigotes: 

Son formas circulantes, extracelulares, presentes en la sangre del hombre y 

de los animales. Son de aspecto alargado formando una “C” ó una “S”, de 15 a 20 

micrómetros de ancho, con un núcleo central, un kinetoplasto en el extremo 

posterior, de donde nace una delgada membrana ondulante que se extiende por 

todo el cuerpo para terminar en una prolongación por el extremo anterior del parásito 

como flagelo libre (Figura 2). Estas formas altamente móviles y que se encuentran 

en la circulación sanguínea, sobre todo en la infección aguda, no se multiplican (29, 

32). 

 

Figura 2: Tripomastigote (Kt: kinetoplasto, N: núcleo) 
(Rossi et al., 2003) 

 
 

Amastigotes: 

En los tejidos de estos mismos huéspedes, encontramos las formas  

inmóviles, sin membrana ondulante con flagelo no visible, ovoide o redonda con 4 a 

6 micrómetros de diámetro, con un núcleo esférico y próximo al kinetoplasto (Figura 

3). Estas formas de localización intracelular son encontradas en las células 

musculares, macrófagos, tejido nervioso, etc. Se multiplican por fisión binaria y por 

divisiones sucesivas logran la invasión total y la posterior destrucción de la célula 

infectada que afectarán a nuevas células. 

 
 

Figura 3: Amastigote (Kt: kinetoplasto, N: núcleo) 
(Rossi et al., 2003) 

 
En el huésped invertebrado (Triatominos) podemos observar tres formas 

importantes: 

 

Epimastigotes: 
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Ubicados en el intestino medio de los vectores, donde se multiplican por fisión 

binaria, presentan un cuerpo alargado de 10 a 15 micrómetros de largo y 1 a 2 

micrómetros de ancho, a nivel del tercio medio del cuerpo se halla un núcleo y en el 

extremo anterior el kinetoplasto y el nacimiento de un flagelo de dirección anterior 

(Figura 4) (32). 

 
 

 
Figura 4: Epimastigote (Kt: kinetoplasto, N: núcleo) 

(Rossi et al., 2003) 

 
 

Esferomastigote: 
 

De morfología similar al amastigote, excepto porque posee un flagelo libre y 

de mayor tamaño. Se le encuentra solo en el lúmen del tubo digestivo del vector (30, 

32). 

 
Tripomastigote metacíclico: 

 

Son formas alargadas, con membrana ondulante y flagelada. Se las define 

como forma infectante por la capacidad de atravesar la mucosa sana. La más 

expuesta es la mucosa palpebral. Estos son capaces de infectar a un nuevo 

huésped vertebrado y se encuentran en la ampolla rectal y en las heces del insecto, 

tiene las mismas características de los tripomastigotes circulantes del huésped 

vertebrado. Estas formas pueden ser arrastradas involuntariamente con las manos al 

rascarse o refregar la zona de la picadura (30, 32). 

 

El vector (huésped intermediario) 

 
Es un insecto hemíptero hematófago conocido comúnmente en Bolivia como 

vinchuca y en otros países como: uluchi, barbeiro, pito, chupón, chinche, hocicona 

(27, 30, 33). 

 
Los triatominos se diferencian de los demás hemípteros por poseer un rostro 

fino, corto y recto, para perforar la piel de los vertebrados (27). 



16 
 

 
 

 

Las tres especies más importantes de Triatominae son Rhodnius, 

Panstrongylus y Triatoma. Se diferencian fácilmente unos de otros por la morfología 

general como ser el largo de la cabeza, posición y tamaño de las antenas, 

distribución de los colores, tamaño de los ojos, segmentos del rostro, etc. (27). 

 

Se conocen más de 100 especies de triatominos capaces de albergar y 

transmitir el T. cruzi y evidentemente, las especies más importantes son aquellas 

que han logrado adaptarse y colonizar la vivienda humana convirtiéndose en 

domiciliarias (27, 33). 

Se considera que existen 6 especies, capaces de adaptarse y colonizar la 

casa del hombre con una significación epidemiológica en América del Sur: T. 

infestans, T. brasiliensis, T. dimidiata, T. sórdida, P. megistus y R. prolixus (27). En 

Bolivia el Triatoma infestans constituye el vector más importante de la enfermedad 

de Chagas, esta especie, bien adaptada a convivir tanto al interior como al exterior 

de la vivienda humana es ampliamente conocida en los valles mesotérmicos del país 

(33). 

La segunda especie en importancia de triatominos descritos en Bolivia y con 

un valor vectorial limitado, corresponde a Triatoma sórdida, que se encuentra 

también en la vivienda humana, su presencia ha sido reportada en la zona de los 

valles, pero con mayor frecuencia en las regiones de los llanos y el Chaco Boliviano 

(27, 33). 

 
En la transmisión vectorial de la enfermedad de Chagas humana, además de 

la presencia del agente infeccioso, del huésped susceptible y del vector, juegan un 

rol importante las condiciones de la vivienda humana, que permiten que el insecto 

vector pueda alojarse y cumplir su ciclo. 

Está claramente demostrado que las viviendas precarias, construidas en base 

a cañahueca, madera, adobe, paja, corteza de árboles y con presencia de corrales, 

gallineros, conejeras, etc. en el peridomicilio reúnen las condiciones ideales para 

que las vinchucas aniden en las grietas, huecos, y escondrijos (34). 
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Huésped o reservorio 

 
Originalmente esta enfermedad era estrictamente una zoonosis que 

involucraba a numerosos triatominos y mamíferos silvestres. En su hábitat natural el 

hombre y los animales domésticos estaban ausentes (29, 33). 

 
Más de 200 especies de animales salvajes como armadillos, comadrejas, 

monos, murciélagos, roedores, etc. fueron reportados como infectados con 

Trypanosoma cruzi, constituyendo de esta manera el reservorio silvestre (26). 

 
Ciertos animales como perros, gatos, conejos, cuices, constituyen los 

principales reservorios domésticos. Otros mamíferos de gran tamaño como los 

puercos, cabras, y el ganado vacuno entre otros, pueden participar como reservorio 

con menor frecuencia (26). 

 
 

Situación Epidemiológica de la enfermedad de Chagas 
 

La infección humana por Trypanosoma cruzi constituye uno de los principales 

problemas de salud pública en muchos países del continente Americano, en especial 

los países latinoamericanos (29). Los vectores están ampliamente distribuidos, 

desde el sur de EE.UU. hasta Argentina cubriendo América Central y del Sur (27). 

 

Cabe destacar que la infección por Trypanosoma cruzi, o Tripanosomiasis 

Americana, es una parasitosis endémica en amplias regiones de América Central y del 

Sur donde. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) a nivel mundial, se 

calcula que unos 10 millones de personas están infectadas, principalmente en América 

Latina, donde la enfermedad de Chagas es endémica. Más de 25 millones de personas 

están en riesgo de adquirir la infección y se calcula que en 2008 esta enfermedad mató 

a más de 10 000 personas (1). 

 

 
Situación Epidemiológica en Bolivia 

 
En Bolivia la enfermedad de Chagas abarca extensas áreas geográficas, 

entre ellas, los valles andinos y el Chaco son las más infestadas. El 55% del 
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territorio es considerado como área endémica. Solo las zonas altas, superiores a los 

3.500 m.s.n.m., y los llanos tropicales con temperaturas muy altas y húmedas, serian 

una barrera natural (27), aunque últimamente se pudo evidenciar que el Triatoma 

infestans se está adaptando a mayores alturas. Otra especie importante es el 

Triatoma sórdida, considerado como el segundo triatomino en importancia 

epidemiológica con mayor presencia en el oriente y en especial en el peridomicilio 

(corrales, gallineros, conejeras) (25). 

Actualmente la infección por T. cruzi está reconocida como uno de los 

mayores problemas de Salud Pública y de extrema gravedad en Bolivia (27). La 

infección por el Trypanosoma cruzi en Bolivia, es considerada como una de las 

principales endemias transmitidas por vectores y que la dispersión del principal 

vector Triatoma infestans comúnmente conocido como vinchuca abarca seis de los 

nueve departamentos en poblaciones que se encuentran entre los 300 y 3500 

m.s.n.m. (25). 
 

Para 2005 se calculó que en Bolivia habría cerca de 620.000 personas 

infectadas (2). 

De acuerdo al Programa Nacional de Chagas del Ministerio de Salud los 

resultados de la evaluación entomológica sobre el T. infestans en la gestión 2010, 

muestran que el índice de infestación de vivienda es de 2,8%. En intradomicilio es  

de 1,0% y el índice de infestación peridomicilio de 1,8% (3). 

La prevalencia de la infección en la población es variable de acuerdo al grupo 

de edad. En 2010 el Programa Nacional de Chagas reporta una prevalencia de 2,3% 

en menores de 5 años, de 7,1% en niños de 5 a 14 años y de 13,5% en mayores de 

de 14 años de edad (3). 
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Situación epidemiológica de Chagas Congénito 
 

La prevalencia de la infección chagásica en mujeres gestantes fue referida 

por numerosos autores, la misma generalmente varía de acuerdo a la región 

geográfica y a las condiciones socioeconómicas de los grupos estudiados (7). 

En América Latina, las tasas de prevalencia observadas reflejan en un 

momento dado la situación de la endemia en cada una de las regiones en cuestión y 

los progresos de la lucha antivectorial destinados a parar la transmisión por los 

triatominos reflejadas en la siguiente tabla (35). 

 
 
 

Tabla I. Prevalencia observada de la infección por T. cruzi en las mujeres 
embarazadas en países de endemia 

 

 

País Referencias Muestras 
Prevalencias 

  (%)  

Uruguay Sarasua et.al., 1986 2303 8,3 

Paraguay Russomando et al., 1998 840 7,7 

Brasil (Bahía) Bittenccourt, 1985 1981 - 1982: 2611 8,5 

 Santos et al., 1995 1990 - 1991: 1024 2,3 

Brasil (Paraná) Reiche et al., 2000 1164 0,9 

Argentina Blanco et al., 2000 16842 5,5 

Chile García et al., 2001 6433 2,3 

Perú Mendoza et al.,2005 3000 0,7 

Honduras Sosa - Estani et al., 2008 500 4,4 

México Sosa - Estani et al., 2008 988 0,8 

Bolivia (Santa Cruz) Sosa - Estani et al., 2008 1000 1,2 

Bolivia (Cochabamba) Torrico et al., 2004 1992 - 1994: 1606 27,6 

  1999 - 2001: 3879 17,3 

Bolivia (Santa Cruz) Azogue 1985 1979 - 1980: 329 50,8 

 Sosa - Estani et al., 2008 2006 - 2008: 15877 23,7 

Bolivia (rural) Chippaux et al., 2009   

 Brutus et al., 2008 3679 34 a 70 

 Salas et al., 2007   

Fuente: Brutus et. al 2012. 
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La tasa de transmisión congénita y la incidencia, también ha sido estudiada 

en distintos países endémicos. Demostrando diferencias y semejanzas entre ellos 

como describe Brutus et. al en la siguiente tabla (35): 

 
Tabla II. Incidencias observadas de las infecciones congénitas por T. cruzi en 

países de endemia 

 

País Referencias 
Tasa de 

transmisión (%) 
Tasa de 

incidencia (%) 

Uruguay Sarasua et.al., 1986 1,6 0,01 

Paraguay Russomando et al., 1998 3,1 0,2 

Brasil Bittenccourt, 1985 0,7 a 1,6 0,01 a 0,1 
 Rassi et al., 2004   

Argentina Blanco et al., 2000 6,7 0,4 

Chile García et al., 2001 1,4 a 3,9 0,05 a 0,1 

Perú Mendoza et al.,2005 0 0 

México Sosa - Estani et al., 2008 0 0 

Bolivia (Cochabamba) Torrico et al., 2004 1992 - 1994: 4,9 1,4 

  1999 - 2001: 5,9 1,3 

Bolivia (rural) Salas et al., 2007 5,2 a 6,0 1,6 a 2,6 
 Brutus et al., 2008   

Fuente: Brutus et. al 2012. 

 
 
 

En Bolivia de acuerdo al Programa Nacional de Chagas, en 2010 se 

estableció una prevalencia promedio de la infección en la mujer embarazada de 

21%. La tasa de transmisión congénita reportada para este año es del 1,9% (3). 

 

Mecanismos de transmisión 
 

En las zonas rurales de América Latina, la infección se transmite 

principalmente por vía vectorial, en cambio, en las ciudades generalmente libres de 

vectores, el flagelado es transmitido por transfusión de sangre entre otras. La 

transmisión por vía vertical se observa tanto en las zonas rurales como en las 

ciudades. Existen formas de transmisión menos frecuentes: por vía oral, por la leche 

materna, por accidente de laboratorio o transplante de órganos (27). 

La importancia de cada una de ellas varía de acuerdo al contexto urbano, 

rural, periurbano, socioeconómico y ocupacional en que se desarrollan las 

actividades de la población en riesgo (33). 
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La transmisión vectorial se produce por la introducción de los tripomastigotes 

metacíclicos infectantes, presentes en las heces de las vinchucas y que ésta 

deposita sobre la piel y las mucosas del humano, o de los animales inmediatamente 

después de absorber la sangre. El huésped humano se contamina cuando frota las 

heces contaminadas del insecto en la herida causada por la picadura, en la 

conjuntiva, en las mucosas o excoriaciones de la piel (36). 

 
En el caso de la transmisión por transfusión de sangre, la infección ocurre 

cuando se ha transfundido sangre total, plasma, concentrado de hematíes u otros 

derivados de la sangre, ya que el T. cruzi (27), mantiene su vitalidad a pesar de la 

temperatura de refrigeración, por el lapso de dos meses (29). 

Este mecanismo de transmisión está relacionado con el grado de control de 

los bancos de sangre que aseguren un buen diagnóstico pretransfusional. Se 

considera que el porcentaje de donadores chagásicos oscila entre 0.5 y 2% en las 

importantes ciudades de América Latina, alcanzando más del 50% en regiones de 

mayor endemicidad. El riesgo calculado de que una persona contraiga la infección al 

recibir una única transfusión de sangre “chagásica” es de 12 a 20% 

incrementándose el riesgo con el número de transfusiones (27). 

En Bolivia, de acuerdo a datos del Programa Nacional de Sangre, la 

prevalencia de la infección en donantes sometidos a pretamizaje para la gestión 

2010 fue del 12,75% (37). 

 
Transmisión por vía congénita 

 
Existen pruebas cada vez más evidentes que confirman que la enfermedad de 

Chagas congénita está más difundida que lo que se creía anteriormente. La 

transmisión no se limita a las zonas rurales, sino que ocurre también en las ciudades 

donde, si bien no existen vectores de transmisión, hubo una considerable corriente 

migratoria de pobladores infectados provenientes de zonas rurales, que terminan 

urbanizando la enfermedad (38, 39). 

La transmisión transplacentaria al feto en formación, se puede producir en 

cualquier etapa de la infección materna, en embarazos sucesivos, gemelares, y 

generalmente se producen fetopatías pero no abortos (39). 
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Otras formas de transmisión 

 
Entre otros mecanismos de transmisión se citan: 

 Accidente de laboratorio o prestación médica.

 Transmisión por transplante de órganos.

 Contaminación oral

 

 
Fases evolutivas y manifestaciones clínicas 

 

La descripción de las fases evolutivas consignan los casos de infección por el 

insecto vector. De forma típica, la infección humana por T. cruzi tiene un periodo de 

incubación de cuatro a diez días, generalmente asintomático. Luego la infección 

puede pasar a una fase aguda corta seguida de la fase crónica de larga duración 

(27). 

 
Fase aguda 

 
Durante esta fase que dura de dos a cuatro meses los síntomas pueden ser 

muy leves y atípicos, razón por la cual la enfermedad con frecuencia no se detecta. 

En esta fase se estima que se diagnostica solo el 1 al 2% de todos los pacientes 

aunque por lo general el paciente presenta una parasitemia relativamente alta. La 

fase aguda puede presentarse a cualquier edad pero los casos reconocidos se 

detectan generalmente en niños menores de 10 años. A menudo existe una  

pequeña lesión llamada chagoma en el punto de entrada del parásito. Si esta a nivel 

de la conjuntiva del ojo puede producirse un edema ocular unilateral muy típico 

llamado signo de Romaña (27). 

 
 

Los síntomas incluyen fiebre que puede ser continua, recurrente, malestar, 

linfoadenitis, hepatomegalia-esplenomegalia moderadas, edema generalizado, 

anorexia, diarrea y vómitos. Hasta el 30% de los casos agudos tienen anormalidades 

a nivel del corazón, electrocardiográficas y/o radiológicas (40), con infiltrado 

linfoleucocitario difuso en miocardio, edema intersticial evidente, fibras miocárdicas 

parasitadas con amastigotes, también puede haber pericarditis con dilatación 

cardiaca, liquido pericárdico xantocrómico y lesión del músculo contráctil (33). 
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En niños menores de 2 años puede ocurrir una meningo-encefalitis cuya 

mortalidad puede llegar hasta un 50%, sin embargo, la tasa de mortalidad global 

durante la fase aguda alcanza un 5 a 10% (27). 

Un estudio realizado en Bolivia sobre 30 niños mostró que la fase aguda se 

manifiesta con las siguientes formas predominantes: sintomatología cardiovascular 

(54%), meningo-encefálica (11%), respiratoria (9%), forma edematosa (9%) y otros 

aspectos clínicos (17%) (27). 

 

Fase crónica 

 
Existen dos formas de fases crónicas: crónica indeterminada y crónica 

sintomática. La forma indeterminada se desarrolla en un 70% de la población 

infectada. Se caracteriza por la ausencia de daños aparentes y ausencia de signos, 

permitiendo que el paciente desarrolle su vida sin consecuencias secundarias a la 

enfermedad de Chagas. 

 

Forma crónica indeterminada 

 
Esta fase comienza aproximadamente después de ocho a diez semanas de la 

fase aguda, haya habido o no manifestaciones clínicas y puede durar muchos años  

o ser indefinida. Se caracteriza por la ausencia de síntomas. La serología queda 

positiva y con baja parasitemia. El enfermo tiene plena capacidad para realizar 

actividades físicas y sus electrocardiogramas y radiografía de tórax son normales. 

Durante esta etapa, la mayoría de los pacientes no tiene conciencia de estar 

infectados con T. cruzi. Los pacientes en esta fase se constituyen en un importante 

reservorio de la infección y contribuyen a mantener el ciclo vital del parásito (27). 

 
Forma crónica sintomática 

 
La presentación crónica sintomática aparece en forma habitual después de 

diez o más años de la primoinfección. Se caracteriza por el daño irreversible, debido 

a la penetración y multiplicación de los parásitos en las células de los órganos vitales 

(29). Los síntomas crónicos en adultos son el resultado de arritmias y dilatación del 

corazón, esófago y colon (41). También se ha descrito el crecimiento anormal del 

hígado, intestino delgado, uréteres y vejiga (40). 
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Chagas congénito 
 

Definición 
 

Consenso de los criterios para considerar un caso congénito de la enfermedad de 

Chagas (9): 

a) Recién nacido de madre con serología positiva para T. cruzi. 

b) Parásitos identificados al nacimiento. 

c) Parásitos ó anticuerpos específicos no maternos, detectados después del 

nacimiento descartando posible transmisión por vía transfusional y vectorial 

(como ser niños que viven en áreas geográficas con transmisión vectorial). 

 

 
Se desconocen los factores que condicionan la infección transplacentaria, 

pero según el trabajo de Streiger (1976 – 1991) se corrobora que la mujer 

embarazada infectada con T. cruzi no transmite indefectiblemente la infección a toda 

su descendencia. El diagnóstico de infección chagásica en la embarazada es 

requisito previo para la sospecha de infección potencial del feto o del recién nacido. 

Es indispensable su seguimiento hasta descartar la infección o confirmarla, tarea 

que atañe especialmente al equipo de salud materno – infantil (6). 

 

 
En algunos países del cono sur la transmisión vertical ha tomado importancia 

en salud pública frente a la transmisión vectorial, particularmente en regiones donde 

se logró un aceptable nivel de control de la infestación domiciliaria por vectores y el 

control de la sangre a transfundir (42). El número de casos de infección congénita en 

relación al número de madres chagásicas en algunas ciudades del cono Sur, tiene 

amplia variación: 1% en Brasil, de 2 a 12% en Argentina, Bolivia, Chile y Paraguay, 

variaciones que probablemente se deben a los diferentes métodos usados para la 

detección de casos congénitos y/o a las posibles diferentes características de la 

infección parasitaria, diferencias inmunológicas, estado genético y nutricional de la 

madre sin dejar de lado la situación epidemiológica específica de cada ciudad o país 

(9). 
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En 1972, Bittencourt consideraba que la enfermedad de Chagas era una 

causa de aborto en el segundo trimestre del embarazo que incrementaba el riesgo 

de prematuridad (43, 44). Esto fue posteriormente rebatido por diversos estudios de 

Votta en 1982 y de la misma Bittencourt en 1984 que no encontraron diferencias 

entre las tasas de aborto y prematuridad en madres infectadas y no infectadas por T. 

cruzi (7). 

 
Clínica en el recién nacido 

 
El cuadro clínico de los recién nacidos con enfermedad de Chagas congénito 

puede clasificarse en asintomático y sintomático, dividiéndose estos últimos en 

precoces y tardíos dependiendo de la aparición de signos y síntomas antes o 

después de los 30 días de edad (7). 

Más de un 50% de los recién nacidos chagásicos son asintomáticos, aún con 

parasitemia elevada (Chagas congénito, estrategias de diagnóstico y control, 2004). 

Las manifestaciones clínicas varían ampliamente, desde niños prematuros con 

importante sintomatología y  elevada mortalidad  hasta neonatos a término 

completamente asintomáticos (45, 46). Esta variabilidad fue estudiada por Moya en 

1983 y Storino en 1986,  involucrando áreas endémicas y no endémicas 

contemplando la diferencia de cepas de parásitos, estado nutricional e inmunológico 

de la madre y otras situaciones que estarían ligadas a los mecanismos de 

transmisión en el momento de la gestación (7). 

Los niños pueden presentar compromiso inespecífico del estado general, 

hipotonía muscular, fiebre, y frecuentemente hepatoesplenomegalia. En casos 

aislados se observan cuadros de insuficiencia cardiaca y más rara vez de 

meningoencefalitis con crisis convulsivas. Pehrson en 1982 y Moya en 1984 

describieron calcificaciones cerebrales en el 30% de los infectados y el nacimiento 

de niños con signos de daño temprano como la microcefalia (7). 

Según Freilij et al. (7), estudios de Saleme en 1971 en Tucumán detectaron 

una alta incidencia de niños prematuros con cuadro clínico caracterizado por 

hepatoesplenomegalia, insuficiencia cardiaca, meningoencefalitis, anemia, 

hiperbilirrubinemia, infecciones asociadas y elevada mortalidad. 
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En la Maternidad Germán Urquidi de Cochabamba, de 23 casos de Chagas 

congénito el 47.8% presentaron hepatomegalia, 47.8% bajo peso y un 20,1% fueron 

asintomáticos (33). 

En los trabajos realizados por Marchese en 1982 y Moya en 1983, en la 

mayoría de los niños con enfermedad de Chagas congénito el electrocardiograma y 

la radiografía de tórax no mostraron alteraciones (7). 

 

 
Diagnóstico de la enfermedad de Chagas 

 

El diagnóstico debe fundamentarse en antecedentes epidemiológicos y 

clínicos. Entre los primeros, es importante conocer la procedencia del paciente, tanto 

actual como del pasado, puesto que las manifestaciones de la etapa crónica tardan 

años en aparecer. El diagnóstico de la infección por T. cruzi o enfermedad de 

Chagas tiene características especiales, de acuerdo a la fase en la que se encuentra 

la enfermedad. 

En principio, se considera que en la fase aguda el diagnóstico se basa en la 

demostración de la presencia del parásito en sangre. En esta fase los exámenes son 

casi siempre positivos. El parásito puede demostrarse de diferentes maneras, 

incluyendo el examen microscópico de sangre, el cultivo del parásito o mediante 

PCR. Durante la fase crónica de la enfermedad la cantidad de parásitos es muy baja 

e incluso ausente. Por lo tanto, la detección de anticuerpos circulantes ha sido el 

método más utilizado para su diagnóstico. Existen muchas técnicas para determinar 

la presencia de anticuerpos en suero (26, 29). 

 
Diagnóstico parasitológico 

 
Son técnicas que ponen en evidencia al parásito circulante en sangre 

periférica. Esta detección es relativamente fácil en la fase aguda de la enfermedad, 

en la cual la parasitemia es elevada, pero se hace difícil y a veces imposible, en la 

fase crónica, donde la bajísima parasitemia contrasta con la presencia de altos 

niveles de anticuerpos específicos anti T. cruzi (33). 
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Técnica de concentración por Microhematocrito (MH) 

 
Actualmente la técnica de concentración por microhematocrito o micrométodo, 

es el método de elección para el diagnóstico parasitológico directo de la enfermedad 

de Chagas congénita. 

El microhematocrito (MH) tiene varias ventajas: utiliza pequeños volúmenes 

de sangre (0,3 mL), necesita poco tiempo para su realización (30 minutos) y posee 

alta sensibilidad. Por todo esto se considera que es la técnica de elección para el 

estudio de todo recién nacido hijo de madre infectada. Es el procedimiento sugerido 

por los organismos de Salud Publica. Un inconveniente de esta técnica es que es 

operador dependiente, se reporta una sensibilidad alrededor del 93% en el periodo 

perinatal (47, 48). 

Es una técnica de concentración de parásitos, basada en la estratificación de 

las células sanguíneas de acuerdo a su densidad por acción de la fuerza centrífuga 

(31). 

Esta técnica modificada ha sido utilizada en el diagnóstico de Chagas 

congénito, y comparadas con otras técnicas parasitológicas (hemocultivo y PCR). En 

un estudio llevado a cabo en el Hospital Materno-Infantil “Germán Urquidi” de la 

ciudad de Cochabamba (49), mostró una sensibilidad y especificidad del 95% y 

100% respectivamente. Esta técnica fue validada por expertos internacionales en el 

1º Coloquio Internacional de Chagas Congénito llevado a cabo en Cochabamba en 

Diciembre de 2001 (31). 

 

Métodos parasitológicos indirectos 

 
Entre estos métodos indirectos para el diagnóstico de la enfermedad de 

Chagas los más utilizados son: 

 
- Xenodiagnóstico 

Este método consiste en la reproducción en condiciones de laboratorio del ciclo 

natural del parásito en triatominos probadamente negativos a los que se alimenta 

con la sangre del paciente. Se utiliza cuatro cajas y en el caso de los niños 

pequeños y lactantes, el número se reduce a 2 o menos. Cada caja contiene 10 

ninfas de tercer estadío, obtenidas de criaderos de laboratorio, alimentadas sólo 
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con sangre de ave y con ayuno previo de dos semanas antes de su aplicación. Las 

zonas recomendadas para colocar las cajas en el paciente son las del antebrazo y 

la pantorrilla. El tiempo de alimentación de los insectos durante el procedimiento 

debe ser aproximadamente 30 minutos. En algunas ocasiones pueden ocurrir 

reacciones alérgicas a la picadura. Las cajas retiradas deben ser guardadas en 

condiciones de crianza del insecto. La lectura se realiza entre los 30 y 60 días por 

observación del contenido intestinal de las heces entre porta y cubreobjetos al 

microscopio. Este material se obtiene generalmente por compresión del abdomen 

del insecto. 

Las limitaciones de este método son de orden práctico, pues se requiere de una 

costosa infraestructura para la crianza de los insectos, y de horas-hombre de 

estudio para los preparados (26, 40). 

 

- Hemocultivo 

Este método fue desarrollado teniendo en cuenta los resultados del 

crecimiento de formas del T. cruzi en medios diferentes de cultivo. Generalmente se 

recomienda utilizar un medio de cultivo elaborado a base de infusión de cerebro e 

hígado de vaca y sangre desfibrinada de carnero. Para su realización se agrega a 

los tubos preparados con el medio indicado, 1 mL de sangre del paciente extraída 

con anticoagulante. 

Para sembrar estos tubos también puede utilizarse el sedimento de 5 mL de 

sangre centrifugada a 5.000 rpm durante 15 minutos. Se preparan de 10 a 20 tubos 

por paciente. Los hemocultivos luego de sembrados son incubados a 28 - 30°C 

(temperatura óptima para su desarrollo) con agitación cada 24 horas. La lectura se 

realiza entre los 10 y 60 días de sembrada la muestra, por toma del material 

recolectado de la superficie de los cultivos. En cada lectura se analizan todos los 

tubos preparados. En caso de negatividad a los 60 días, se puede recolectar todos 

los sobrenadantes de los tubos y hacer una concentración para definir como 

negativa la muestra. 

En cuanto a la sensibilidad de este método comparándola con la obtenida con 

el xenodiagnóstico, los estudios tanto en humanos como en animales, natural y 

experimentalmente infectados, demuestran resultados disímiles. Mientras 

investigadores como Minter-Goedbloed (1993) sostienen una sensibilidad similar, 
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otros autores (como Neal y Jörg) inclinan la balanza de la superioridad a favor de 

uno u otro método (26, 29, 40). 

 
Diagnóstico serológico 

 
Para el diagnóstico laboratorial de la infección chagásica en fase crónica se 

debe realizar al menos dos pruebas serológicas normatizadas (búsqueda de IgG), 

siendo necesario utilizar al menos una de mayor sensibilidad como ELISA o IFI (50). 

Para considerar un diagnóstico serológico convencional (indicativo de infección) al 

menos dos técnicas diferentes (ELISA, IFI o HAI) deben resultar reactivas, que no se 

invalida por la ausencia de parásitos en sangre, por los métodos usuales. El ELISA 

generalmente utiliza extractos del epimastigote de T. cruzi como antígeno y 

actualmente se desarrollaron antígenos recombinantes (51). 

La búsqueda y el uso de antígenos recombinantes en pruebas rápidas 

(inmunocromatografía) podrían ayudar al diagnóstico rápido en áreas rurales (52). 

 

 
-Test de inmunofluorescencia indirecta (IFI) 

Esta técnica consiste en hacer reaccionar los anticuerpos, presentes en los 

sueros de pacientes infectados por chagas, con un antígeno figurado constituido por 

una suspensión de epimastigotes de T. cruzi y que han sido fijados con formol y 

depositados sobre un portaobjeto. Posteriormente se revelan los complejos 

antígeno-anticuerpo formados, mediante un suero antigammaglobulina humana, 

marcado con un colorante como el isotiocianato de fluoroceína. Finalmente, se 

visualiza la reacción por excitación del flurocromo mediante un rayo excitador y la 

observación de este fenómeno con la ayuda del microscopio de 

inmunofluorescencia. 

La Inmunofluorescencia Indirecta constituye una de las pruebas más 

sensibles y específicas en el diagnóstico serológico de Chagas. Se puede utilizar 

tanto para la detección precoz de IgM de la fase aguda y Chagas congénito como de 

IgG especificas en etapa indeterminada y crónica (26, 40). 

-Ensayo Inmunoenzimático (ELISA) 

Esta técnica de diagnóstico se basa en la adsorción pasiva del antígeno 

soluble del T. cruzi en un soporte o fase sólida constituido por los pozos de las 
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placas de microtitulación (placas ELISA). Este antígeno es puesto en contacto con 

los anticuerpos presentes en el suero de los enfermos, en dilución apropiada y los 

complejos antigeno-anticuerpo formados son detectados mediante un suero 

antigammaglobulina humana marcado con una enzima (conjugado). La presencia de 

ésta es revelada, aún en concentraciones mínimas, gracias a un sustrato específico 

para la enzima y una sustancia cromógena que es normalmente incolora pero que 

en contacto con la sustancia producida por la reacción enzimática tiene la capacidad 

de colorearse. La intensidad del color es directamente proporcional a la cantidad de 

conjugado ligado al complejo antígeno-anticuerpo y en consecuencia a la 

concentración de anticuerpos presentes en la muestra. 

 

 
-Hemaglutinación indirecta (HAI) 

Técnica de diagnóstico indirecto que se basa en la detección de anticuerpos 

aglutinantes específicos anti T. cruzi presentes en los sueros de enfermos. Para ello 

el antígeno soluble de T. cruzi es fijado a la superficie de glóbulos rojos que 

previamente han sido tratados por un agente químico que asegura una unión 

irreversible y estable entre las proteínas antigénicas y la superficie de los glóbulos 

rojos que se comportan como simples partículas inertes capaces de absorber 

antígeno parasitario. De esta manera, se aglutinan cuando son puestos en presencia 

de diferentes diluciones de los sueros estudiados que contienen anticuerpos 

específicos anti T. cruzi. 

En los sueros de muchas personas no parasitadas se encuentran globulinas 

capaces de aglutinar inespecíficamente partículas antigénicas de diferente origen, 

incluyendo hematíes sensibilizados o no. Estas inmunoglobulinas a las que 

pertenecen entre otras, los anticuerpos inespecíficos o heterófilos, la proteína C 

reactiva, etc., están presentes con títulos bajos en una proporción significativa de la 

población, pudiendo aumentar durante el embarazo y numerosos procesos 

infecciosos o inflamatorios. 

 

Diagnóstico serológico en Chagas Congénito 
 

El diagnóstico de la infección congénita también se puede hacer en forma 

indirecta a través del serodiagnóstico (53). El estudio serológico habitual en los 
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primeros meses de vida, detecta anticuerpos de clase IgG, lo que no permite 

distinguir si son producidos por el niño o son de la madre seroreactiva, transmitidos  

a través de la placenta (46). En el bebé no infectado, estos anticuerpos normalmente 

desaparecen entre los 5 y 7 meses de edad (Moya et al., 1989). En caso de 

persistencia de títulos altos de IgG después de los 6 meses de edad, implicaría una 

infección congénita. La detección de anticuerpos IgM en el bebé antes de los 6 

meses de vida, no necesariamente significa la presencia de infección congénita y la 

falta de estos anticuerpos no excluye la posibilidad de que el niño se halle cursando 

una infección. Por lo tanto, el uso de estos anticuerpos no resulta conveniente para 

el diagnóstico de la enfermedad de Chagas congénita (Azogue & Darras, 1995). La 

búsqueda y el uso de antígenos recombinantes (como el SAPA; familia de las trans- 

sialidasas), útil en fase aguda y congénita podría ayudar al diagnóstico serológico en 

el futuro (54). 

 

 
Diagnóstico de las infecciones congénitas 

 
Lo más importante para establecer el diagnóstico del Chagas congénito es 

identificar su existencia, porque sólo si se piensa en esta entidad se llegará al 

diagnóstico en los niños infectados asintomáticos (7, 46). 

El diagnóstico de la infección congénita (fase aguda) aumenta la probabilidad 

de curación cuanto más temprano se administra el tratamiento (55). Como en toda 

enfermedad infecciosa, el diagnóstico de certeza está dado por la demostración del 

agente infectante. En esta patología, el agente causal presenta un movimiento 

característico y un tamaño que permite su visualización con microscopio óptico. 

Además, durante el periodo perinatal la infección congénita se caracteriza por 

presentar una alta parasitemia por lo que el diagnóstico de la infección congénita 

debe basarse en la búsqueda del T. cruzi por medio de técnicas parasitológicas 

directas (7, 46). 

La detección directa de T. cruzi en el recién nacido se logra más 

frecuentemente por la técnica del microhematocrito que por el examen de la sangre 

en fresco. Otros métodos que también revelan la presencia del parásito son el 

hemocultivo y el xenodiagnóstico, pero ambos requieren más infraestructura y los 
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resultados estarían disponibles recién a los 30 ó 60 días de la obtención de la 

muestra (47, 48). 

El examen histopatológico de la placenta es más costoso y demanda más 

tiempo que los otros métodos directos, y sus resultados también se obtienen luego 

que el bebé y su madre han dejado la maternidad. 

Debido a que los niños recién nacidos presentan IgG materna que perdura 

hasta más o menos 6 meses de vida, no es recomendable el uso del diagnóstico 

mediante técnicas serológicas en recién nacidos menores de 6 meses (7, 31, 46, 

56). 

 

 
Tratamiento 

 

El tratamiento de la enfermedad de Chagas comprende dos aspectos 
principales: 

 El tratamiento tripanocida que tiene por objeto suprimir la infección por 

T. cruzi a través de agentes capaces de destruir al parásito en el huésped. 

 El  tratamiento  sintomático de las diferentes  formas  clínicas como 

consecuencia de la enfermedad de Chagas (27). 

Estos fármacos se pueden clasificar en los siguientes grupos: 

 Tripanocidas eficaces in vitro y en el modelo murino, de uso clínico 

aceptado (Nifurtimox, Benznidazol). 

 Tripanocidas eficaces in vitro y en el modelo murino, de uso clínico 

discutible (azoles, anfotericina B, allopurinol, allopurinol ribosidos, 

primaquina). 

El grupo de los azoles constituyen un conjunto de fármacos caracterizados 

por poseer un anillo heterocíclico nitrogenado (imidazol; triazol, etc.) en su 

estructura. Son fungistáticos, frecuentemente utilizados para el tratamiento de 

candidiasis y otras micosis. En numerosas investigaciones en Argentina, Brasil, Chile 

y otros países han llevado a aceptar el uso de los nitrocompuestos en la fase aguda 

de la enfermedad de Chagas, con importantes reservas sobre su uso en la forma 

crónica. La proporción de efectos adversos causados por el Nifurtimox y Benznidazol 

imponen la necesidad de desarrollar nuevos fármacos que los reemplacen (57). 
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La eficacia del tratamiento del infectado congénito 
 

La eficacia del tratamiento es prácticamente del 100%, tanto con benznidazol 

como con nifurtimox, si la infección es tratada antes del año de vida. Un seguimiento 

serológico cada 6 meses con evidencia de negativización serológica en dos 

controles siguientes después de terminado el tratamiento se considera éxito 

terapéutico (58). 

En la experiencia de Freilij y Biancardi con el empleo de nifurtimox y 

benznidazol para el tratamiento, se verificó la curación del 98% de los niños que 

iniciaron el tratamiento antes de los 3 años de edad y del 100% de los que lo 

iniciaron durante el primer mes de vida (46). 

La monitorización terapéutica realizada en el trabajo de Schijman y 

colaboradores se basó en la división de los niños con chagas congénito tratados con 

nifurtimox o benznidazol en tres grupos. Se observó una curación del 100% en el 

primer grupo constituido por niños menores de 3 meses, del 66,7% en el segundo 

grupo de niños de 7 a 20 meses de vida y del 12,5% en el tercer grupo de niños 

mayores de 3 años de edad. El seguimiento, después del tratamiento, fue realizado 

durante 2 años en el primer grupo y durante 3 años en el segundo y tercer grupo 

(59). 

En el trabajo de Moya y colaboradores, se observó negativización 

parasitológica y serológica en el 91,3% de los casos congénitos, evidenciándose 

además una eficacia terapéutica del 98% cuando el tratamiento se instituyó antes de 

los 16 meses de edad. En este trabajo, el seguimiento después del tratamiento, fue 

realizado anualmente entre 1 y 12 años (promedio 5,6 años), realizándose un 

promedio de 4 controles por paciente (55). 
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OBJETIVOS 
 

Objetivo General 
 

Determinar si existe alguna relación entre las tasas de transmisión congénita de 

Chagas y los índices de infestación vectorial y la estratificación de riesgo vectorial en 

municipios endémicos para Chagas de Bolivia, durante la gestión 2010. 

 

Objetivos específicos 
 

1. Clasificar los municipios endémicos de Bolivia según el índice de infestación 

vectorial y el riesgo de transmisión por vector clasificado en alto, mediano, y bajo 

riesgo, durante la gestión 2010. 

2. Describir la prevalencia de la enfermedad de Chagas en las mujeres 

embarazadas en 26 municipios endémicos de Bolivia durante la gestión 2010. 

3. Describir las tasas de transmisión congénita en municipios endémicos para 

Chagas en Bolivia, durante la gestión 2010. 

4. Identificar los sesgos posibles relacionados con las limitaciones del Programa, 

tanto el programa de control vectorial como el programa de detección de Chagas 

congénito. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 
 

Descripción general del estudio 
 

Se realizó un estudio ecológico exploratorio, en el que se analizó si existe 

influencia de la situación de infestación y riesgo vectorial sobre la transmisión 

congénita de la enfermedad de Chagas en áreas endémicas de Bolivia, durante la 

gestión 2010. 

Fueron incluidos 26 municipios del área endémica donde se realiza el 

diagnóstico y tratamiento de Chagas congénito. 

 
Descripción del material de estudio 

 

 

El número de municipios endémicos para Chagas en Bolivia es de 154. Los 

municipios donde se implementó el diagnóstico y tratamiento de Chagas congénito 

hasta la gestión 2010, alcanzan a un número de 45. Para el análisis estadístico 

fueron incluidos aquellos municipios endémicos donde se logró implementar de 

forma integral en establecimientos de salud, el diagnóstico y tratamiento de Chagas 

congénito y en los cuales se logró examinar a los hijos de al menos 30 madres 

infectadas por T. cruzi; parásito responsable de la enfermedad de Chagas. Por lo 

tanto fueron incluidos 26 municipios. 

 
En cada municipio se valoró el nivel de riesgo en que están estratificados, el 

índice de infestación de vivienda por triatominos; tanto global (IIV) como en 

intradomicilio (IIID). La prevalencia de infección por T. cruzi en madres, la tasa de 

transmisión congénita de la infección y los casos de Chagas congénito detectados al 

nacimiento y hasta los 6 meses de vida. 
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Variables de estudio 
 
 

Variable Definición operacional Escala Codificación Tipo 

 

Municipio 
Área geográfica endémica 

para la enfermedad de 
Chagas 

 

Nominal 
Nombre de cada 

municipio 
Explicativa, 

independiente 

Índice de 
infestación vectorial 

Porcentaje de viviendas 
infestadas en municipios 

endémicos 

 

Continua 
 

Valor obtenido 
Explicativa, 

independiente 

Índice de 
infestación 
intradomicilio 

Porcentaje de viviendas 
infestadas en intradomicilio 
en municipios endémicos 

 

Continua 
 

Valor obtenido 
Explicativa, 

independiente 

 
Riesgo 

Clasificación de municipios 
endémicos de acuerdo al 

riesgo de infestación 
vectorial 

 
Ordinal 

Alto 
Mediano 

Bajo 

 

Explicativa, 
independiente 

Prevalencia de 
Chagas en la 
madre 

Porcentaje de mujeres 
infectadas en Municipios 

endémicos 

 

Continua 
 

Valor obtenido 
Explicativa, 

independiente 

Tasa de 
transmisión 
congénita 

Porcentaje de niños nacidos 
de madre positiva 

congénitamente infectados 

 

Continua 
 

Valor obtenido 
Respuesta, 
dependiente 

 

Casos al 
nacimiento 

Número de casos de 
Chagas congénito 
diagnosticados al 

nacimiento 

 
Discreta 

 
Valor obtenido 

 

Respuesta, 
dependiente 

 
Casos de 0 hasta 
los 6 meses 

Número de casos de 
Chagas congénito 

diagnosticados desde el 
nacimiento hasta el 6 º mes 

de vida 

 

Discreta 

 

Valor obtenido 

 
Respuesta, 
dependiente 

 
 

 

Descripción del método 
 

 

El estudio comprende 26 municipios endémicos, en los cuales se realiza el 

diagnóstico y tratamiento de Chagas congénito. La información tanto de los niveles 

de infestación y riesgo de transmisión por vía vectorial, así como los de diagnóstico y 

tratamiento; fue recabada del Programa Nacional de Chagas y del personal 

responsable del Componente de Chagas congénito que hasta 2010 era financiado 

por APEFE. Por lo cual son datos que proceden de una fuente primaria. 

 
En lo que respecta a control vectorial del Programa Nacional de Chagas, el 

personal técnico institucional en cada departamento, realiza de acuerdo a 

programación, la evaluación entomológica de las viviendas. En base a los resultados 

se calcula el índice de infestación de vivienda, tanto global como en peri e 

intradomicilio. A la vez se realiza la estratificación de riesgo de transmisión por vía 

vectorial. 
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En lo que respecta a este estudio, se ha tomado en cuenta la estratificación 

de riesgo y el índice de infestación de vivienda, global y en intradomicilio. 

 
La estratificación de riesgo está categorizada en alta, mediana y baja. Esta 

estratificación es realizada bajo los siguientes parámetros: 

 
 Subestratificación de la infestación intradomiciliar: en alta, mediana y baja 

bajo los siguientes parámetros: baja infestación  3%, ponderado como 1; 

mediana entre > 3 y < 7%, ponderado como 2; alta infestación  7%), 

ponderado como 3. 

 Predominancia intradomiciliar: La predominancia de infestación intradomiciliar 

es ponderada como 1, siempre y cuando la infestación intradomiciliar 

comparada con la peridomiciliar sea simplemente mayor, sin considerar la 

magnitud de ninguna de ellas. Si es que la infestación peridomiciliar es mayor 

a la intradomiciliar no se asignará puntaje, y se marcará con un cero. 

 Colonias en intradomicilio: La presencia de colonias intradomiciliares en la 

localidad tiene una ponderación de 1, ante la ausencia de colonias 

intradomiciliares se marcara con un cero en la columna. 

 Triatominos infectados: En lo referido a la infección natural de triatominos, se 

consideran como válidos los datos históricos disponibles por municipio, 

ponderando como 1 en caso de que los triatominos estén infectados. 

 
Asignadas las ponderaciones se hace una sumatoria, con el resultado total se 

clasifican los estratos de la siguiente manera. Resultado entre 1 y 2 corresponden al 

estrato de bajo riesgo; 3 y 4 corresponden al estrato de mediano riesgo; 5 y 6 

corresponden al estrato de alto riesgo. 

 
En el siguiente gráfico se observa la estratificación de riesgo en los municipios 

endñemicos de Bolivia para la gestión 2010. 
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Gráfico I. Mapa de estratificación de riesgo de Bolivia, gestión 2010 

Fuente: Programa Nacional de Chagas, 2010 

 
 
 

 
El índice de infestación, es medido de acuerdo a norma del Programa 

Nacional de Chagas realizando la evaluación entomológica con el método de 

hora/hombre/casa. A través del cual los técnicos de control vectorial por el lapso de 

una hora evalúan la vivienda por dentro y por fuera en busca de triatominos. El 

índice de infestación de vivienda es calculado cuantificando el número de viviendas 

infestadas (ya sea en intra o en peridomicilio) sobre el total de viviendas evaluadas. 

 
Índice de infestación de vivienda: 

=Nº de viviendas infestadas / Nº de viviendas evaluadas x100 
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El índice en intradomicilio es cuantificado considerando solamente las 

viviendas infestadas en intradomicilio sobre el total de viviendas evaluadas. 

 
Índice de infestación en intradomicilio: 

=Nº de intradomicilios infestados / Nº de viviendas evaluadas x100 

 
 

La tabla III, describe los indicadores de infestación y la estratificación de riesgo en 

los municipios seleccionados de cada departamento. 

 
 

Tabla III. Indicadores de control vectorial en municipios seleccionados para el estudio 
 
 

DEPARTAMENTO MUNICIPIO IIV IIID E. RIESGO 

Chuquisaca Sucre 6,27 3,69 alto 
 Zudañez 4,52 0,41 mediano 
 Padilla 4,72 1,44 mediano 
 Tomina 7,13 2,29 mediano 
 Sopachuy 0,14 0,10 mediano 
 Monteagudo 4,33 2,78 mediano 
 Tarabuco 4,23 2,37 mediano 
 Camargo 4,71 0,59 mediano 

 San Lucas 1,93 0,64 mediano 

Cochabamba Cochabamba 16,80 5,70 mediano 
 Aiquile 5,40 1,90 mediano 
 Capinota 4,50 1,50 mediano 
 Cliza 1,40 0,02 mediano 
 Quillacollo 2,00 0,60 mediano 
 Sipe Sipe 5,20 1,70 mediano 
 Tiquipaya 0,20 0,00 bajo 
 Vinto 1,10 0,36 mediano 
 Colcapirhua 0,60 0,50 mediano 
 Sacaba 1,40 0,10 mediano 
 Totora 1,42 0,60 mediano 
 Mizque 4,90 1,50 mediano 

 Punata 1,40 0,30 mediano 

Tarija Tarija 3,50 1,50 mediano 
 Padcaya 0,50 0,10 mediano 
 Yacuiba 14,30 8,20 alto 
 Villamontes 7,00 2,60 mediano 

IIV: Índice de Infestación de Vivienda IIID: Índice de infestación en intradomicilio 
E. Riesgo: Estratificación de riesgo 
Fuente: Programa Nacional de Chagas. Gestión 2010 
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Respecto al diagnóstico y tratamiento de Chagas congénito, la atención se fue 

implementando de forma progresiva en establecimientos de salud del sistema 

público tanto en municipios de área endémica como no endémica. Esta atención 

consiste en la determinación de la infección por T. cruzi en madres durante la etapa 

de gestación, es decir está normada la realización de la prueba de Chagas en 

control prenatal. La prevalencia de la infección en madres es calculada de la 

siguiente manera: 

 
Prevalencia de la infección en madres: 

=Nº de madres seroreactivas / Nº de madres examinadas en control prenatal x100 

 
 

Al momento del parto los niños nacidos de madres infectadas son controlados 

por una prueba parasitológica conocida como micrometodo para determinar si hubo 

o no transmisión congénita de la infección. Si el resultado es positivo, el recién 

nacido realiza tratamiento. En cambio si fue negativo, el niño continua en control 

realizando una segunda prueba parasitológica entre el primero y sexto mes de vida, 

procediéndose de la misma forma con el resultado. Sin embargo si es negativo un 

tercer control de laboratorio es realizado esta vez a través de una prueba serológica. 

Este control es realizado entre el sexto mes de vida hasta el año de edad. La tasa de 

transmisión materno fetal es calculada de la siguiente forma: 

 
Tasa de transmisión materno fetal: 

=Nº de casos de Chagas congénito diagnosticados / Nº de niños nacidos de madres 

infectadas examinados x100 
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La  tabla IV, describe indicadores de Chagas congénito  en  los municipios 

seleccionados de cada departamento. 

 
 

Tabla IV. Indicadores de Chagas congénito en municipios incluidos en el estudio 
 
 

DEPARTAMENTO MUNICIPIO 
PREVALENCIA 

EN MADRES 
TASA TMF AL 
NACIMIENTO 

TASA TMF 0 – 6 
MESES 

Chuquisaca Sucre 28,60 0,81 0,99 
 Zudañez 80,80 4,76 4,76 
 Padilla 63,40 0,64 1,91 
 Tomina 77,90 0,00 0,00 
 Sopachuy 48,60 1,89 3,77 
 Monteagudo 51,50 1,65 2,64 
 Tarabuco 43,50 0,00 1,08 
 Camargo 44,60 0,00 0,88 

 San Lucas 42,20 0,00 1,54 

Cochabamba Cochabamba 12,60 1,07 1,31 
 Aiquile 60,50 0,00 0,82 
 Capinota 45,50 3,25 5,69 
 Cliza 23,80 0,00 0,00 
 Quillacollo 7,80 0,75 1,50 
 Sipe Sipe 25,20 0,00 0,00 
 Tiquipaya 13,80 1,98 2,97 
 Vinto 18,20 0,00 0,00 
 Colcapirhua 12,30 2,41 2,41 
 Sacaba 12,60 0,74 0,74 
 Totora 34,50 0,00 0,00 
 Mizque 56,30 1,72 1,72 

 Punata 15,60 0,00 0,00 

Tarija Tarija 30,30 0,62 1,34 
 Padcaya 45,00 0,00 0,00 
 Yacuiba 35,60 2,01 3,13 
 Villamontes 37,70 1,84 2,76 

TMF: Transmisión Materno fetal 
Fuente: Programa Nacional de Chagas. Gestión 2010 

 
 
 

 
Análisis Estadístico 

 

Los datos fueron digitalizados y almacenados en una Matriz de Excel. 

El análisis descriptivo fue realizado calculando medias y desviaciones típicas en el 

caso de variables cuantitativas y tablas de frecuencia y diagrama de barras en caso 

de ser cualitativas. 



42 
 

 
 

 

La asociación de la tasa de transmisión congénita y las variables de estudio 

se llevo a cabo mediante una regresión de Poisson. El riesgo se midió mediante el 

riesgo relativo. Los intervalos de confianza se construyeron con una confianza del 

95% y riesgo alfa se fijó al 5%. Los análisis estadísticos fueron realizados con el 

paquete SPSS versión 17.0. 
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RESULTADOS 

 
El área endémica de Chagas en Bolivia comprende 154 municipios ubicados 

en 6 departamentos. La distribución de municipios endémicos en cada departamento 

se detalla en la tabla V. La mayor parte se encuentra ubicada en el departamento de 

Cochabamba. 

 
Tabla V. Distribución de municipios endemicos de Chagas en Bolivia por 

departamento 

 

 
Departamentos 

Municipios 

 n % 

Chuquisaca 29 18,8 

Cochabamba 40 26,0 

La Paz 24 15,6 

Potosí 20 13,0 

Santa Cruz 31 20,1 

Tarija 10 6,5 

Total 154 100,0 

Fuente: Programa Nacional de Chagas 

 
 

La implementación del diagnostico y tratamiento de Chagas congénito se 

realizo de forma progresiva a partir de la gestión 2004. Hasta la gestión 2010, se 

logró implementar este servicio en 45 municipios del área endémica de Chagas en 

Bolivia. Inicialmente esta implementación fue desarrollada en los departamentos de 

Chuquisaca, Cochabamba y Tarija; posteriormente en Santa Cruz, Potosí y La Paz. 

Por lo tanto es mayor la cantidad de municipios que realizan el diagnostico y 

tratamiento de Chagas congénito en los primeros 3 departamentos (Tabla VI). 

 
También se realizó la implementación en municipios no endémicos que para 

este estudio no fueron tomados en cuenta. 
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Tabla VI. Municipios endémicos donde se realiza el diagnóstico y tratamiento de 
Chagas congénito – gestión 2010 

 

 
Departamentos 

Municipios 

 n % 

Chuquisaca 13/29 44,8 

Cochabamba 15/40 37,5 

La Paz 4/24 16,6 

Potosí 3/20 15,0 

Santa Cruz 2/31 6,4 

Tarija 8/10 80,0 

Fuente: Programa Nacional de Chagas 

 
Si bien la implementación del diagnóstico y tratamiento de Chagas congénito 

hasta la gestión 2010 se realizo en 45 municipios de los 6 departamentos 

endémicos, en parte de ellos la capacidad resolutiva del establecimiento de salud no 

permitió el desarrollo de las actividades de forma rutinaria como en otros. Por otra 

parte, tal como se refleja en la anterior tabla, fueron los municipios de Cochabamba, 

Chuquisaca y Tarija donde se extendió más el diagnóstico de Chagas congénito 

hasta la gestión 2010. 

 
De acuerdo a lo expuesto, en adelante para el análisis de los resultados se 

consideró sólo los municipios endémicos de estos 3 departamentos (Chuquisaca, 

Cochabamba y Tarija); pero además se seleccionó de entre ellos los municipios 

donde se pudo realizar el control de los hijos de mínimamente 30 mujeres 

embarazadas infectadas por el parásito T. cruzi, llegando a un total de 26 municipios 

de los 36 que se encuentran en los 3 departamentos. 

 
 

Descripción de las variables en los 26 municipios estudiados 

 
 

El índice de infestación global de vivienda en estos municipios tiene un 

promedio de 4,21% y en intradomicilio es del 1,59%. 

El número promedio de madres infectadas por T. cruzi estudiadas por 

municipio fue de 291 madres, siendo la media de la prevalencia 37,24%. Los hijos 

nacidos de estas madres fueron examinados al nacimiento, entre el 1º y 6º mes de 
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vida y entre el 6º mes hasta el año de vida. El promedio de casos diagnosticados en 

cada momento se describe en la tabla VII. 

 
Se describe también la tasa de transmision tomando en cuenta los casos 

diagnosticados al nacimiento y agrupando todos los casos hasta los 6 meses de 

vida. Si bien se menciona los casos diagnosticados después de los 6 meses, estos 

no serán tomados en cuenta en el análisis por la posible transmisión de la infección 

por otro mecanismo. 

 
Tabla VII. Características de los 26 Municipios estudiados – gestión 2010 

 

Variables Media DS Max – Min 

Índice de infestación de vivienda 4,21 3,97 0,14 – 16,80 

Índice de infestación intradomicilio 1,59 1,89 0,00 – 8,20 

Número de madres infectadas estudiadas 291,35 494,88 43 – 2229 

Prevalencia de Chagas en embarazadas 37,24 20,25 7,80 – 80,80 

Casos diagnosticados al nacimiento 2,85 4,40 0 – 18 

Casos diagnosticados entre 1 y 6 meses 1,46 1,94 0 – 8 

Casos diagnosticados entre 6 y 12 meses 1,69 1,93 0 – 7 

Tasa de transmisión al nacimiento 1,00 1,21 0,0 – 4,76 

Casos diagnosticados de 0 hasta los 6 meses 4,30 5,93 0 – 22 

Tasa de transmisión de 0 hasta los 6 meses 1,61 1,54 0,0 – 5,69 

Fuente: Elaboración propia 

 
 

 
De acuerdo a los datos reflejados en la anterior tabla, se ha realizado una 

distribución de los municipios respecto a los índices de infestación y la prevalencia 

de Chagas en las madres. El 53,8% de los municipios estudiados tiene un índice de 

infestación global de vivienda por encima de la media y el 34,6% por encima de la 

media del índice de infestación en intradomicilio. 

 
En cuanto a la prevalencia de la infección en las madres, el 50% de los 

municipios tienen una prevalencia por encima de la media (Tabla VIII). 
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Tabla VIII. Distribución de los Municipios de acuerdo al índice de infestación de 
vivienda (IIV), índice de infestación en intradomicilio (IIID) y la prevalencia de Chagas 

en la embarazada – gestión 2010 

 

Municipios 
n % 

IIV Mayor a la media 4,21% 14/26 53,8 

IIID Mayor a la media 1,59% 9/26 34,6 

Prevalencia de Chagas en embarazadas 

superior a la media de 37,24 

13/26 50,0 

Fuente: Elaboración propia 

 

 

La distribución de los municipios de acuerdo a la estratificación de riesgo 

utilizada por el Programa Nacional de Chagas, se describe en la tabla IX. El 88,5% 

de los municipios presentan riesgo mediano. 

 
 

Tabla IX. Distribución de los 26 Municipios de acuerdo a la estratificación de riesgo 
Gestión 2010 

 

Estratificación 
de riesgo n % 

Alto 2 7,7 

Mediano 23 88,5 

Bajo 1 3,8 

Total 26 100,0 

Fuente: Elaboración propia 

 
 
 
 

Estudio de la transmision congenita de chagas 
 

En este apartado se describe la tasa de transmisión congénita de Chagas por 

departamento, municipio y su asociación con los índices de infestación de Chagas 

en la vivienda, tanto global como en intradomicilio, la estratificación de riesgo que 

utiliza el Programa Nacional de Chagas en sus actividades de control vectorial y la 

prevalencia de la infección en madres. 
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Tasa de transmisión congénita de Chagas por departamento 

 
 

Se calculó la tasa de transmisión materno fetal para cada departamento 

tomando en cuenta los casos diagnosticados al nacimiento y el total diagnosticado 

hasta los 6 meses de vida. Los resultados se describe en la tabal X. 

 
Tabla X. Tasa de trasmisión de Chagas congénito por departamento 

Gestión 2010 

 

 
Departamento 

TT 
al nacimiento 

% 

TT hasta 6 
meses de vida 

% 

Chuquisaca 0,89 1,31 

Cochabamba 0,99 0,99 

Tarija 1,09 1,91 

TT: Tasa de transmisión 
Fuente: Elaboración propia 

 

 

El departamento que refleja una tasa de trasmisión mayor es Tarija. 

 
 

Tasa de transmisión congénita de Chagas por municipio 

 
 

En los gráficos II y III se representa la tasa de transmisión congénita de 

Chagas en los municipios de cada uno de los 3 departamentos. 

En la mayoria de los municipios, se observa un incremento de la tasa de 

transmisión cuando se consideran los casos diagnosticados hasta los 6 meses de 

vida. 

 
Tasa de transmisión al nacimiento 

 
 

De un total de 26 municipios estudiados, fueron 15 los municipios donde se 

diagnosticaron casos al nacimiento, de los cuales 10 reflejan una tasa de  

transmisión por encima de la media de 1,00%. Los municipios de Zudañez de 

Chuquisaca y Capinota de Cochabamba presentan la tasa de transmisión más alta 

(Gráfico I). 
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Gráfico II. Tasa de transmisión congénia de Chagas por municipio de acuerdo a los 
casos diagnosticados al nacimiento – gestión 2010 

 
 
 

 

 
 

Fuente: Elaboración propia 

 
 
 
 

Tasa de transmisión hasta los 6 meses de vida 

 
Observados los casos diagnosticados entre 0 y 6 meses de vida, 20 fueron  

los municipios donde se reportaron casos de un total de 26 (Gráfico II). Sólo 2 

municipios presentan una tasa por encima de la media de 4,30% de la tasa de 

transmisión a esta edad. 
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Gráfico III. Tasa de transmisión materno fetal por municipio de acuerdo a los casos 
diagnosticados hasta los 6 meses de vida 

 

 

 

 

Fuente: Elaboración propia 

 
 

 

Tasa de transmisión congénita de Chagas en función a la estratificación de 

riesgo 

 
En la tabla XI se describe la tasa de transmisión de Chagas congénito de 

acuerdo a la estratificación de riesgo utilizada por el Programa Chagas. Se observa 

que, aparentemente la tasa de transmisión sería más alta en los municicipios 

estratificados en bajo riesgo frente a los municipios en alto y mediano riesgo, tanto 

con los casos diagnosticados al nacimiento y los diagnosticados de 0 a 6 meses. 

 
 

Tabla XI. Tasa de transmisión congénita de acuerdo a la estratificación de riesgo 
Gestión 2010 

 

Estratificación 
de Riesgo 

TT 
al nacimiento 

% 

TT hasta 6 meses 
de vida 

% 

Alto 1,01 1,35 

Mediano 0,93 1,52 

Bajo 1,98 2,97 

TT: Tasa de transmisión 
Fuente: Elaboración propia 
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Sin embargo, de acuerdo al análisis por Regresión de Poisson, la transmisión 

congénita de Chagas (al nacimiento o hasta los 6 meses), no está asociada al nivel 

de riesgo en que estan clasificados los municipios (Tablas XII y XIII). 

 
Tabla XII. Asociación de la Tasa de transmisión congénita de Chagas al nacimiento en 

función a la estratificación de riesgo (Regresión de Poisson) 

 

 Test de 
Wald 

p-valor 
Riesgo 
Relativo 

Riesgo de los 
municipios 

1.09 0,57 
 

Alto 
  0,51 

  (0,12 – 2,14) 

Mediano 
  0,47 

  (0,11 – 1,19) 

Bajo   1 

Fuente: Elaboración propia 

 
 
 
 

Tabla XIII. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas hasta 
los 6 meses en función a la estratificación de riesgo 

 

 Test de 
Wald 

p-valor Riesgo Relativo 

Riesgo de los 
municipios 

1.83 0,39 
 

   0,45 

Alto   
(0,13 – 1,47) 

   0,512 

Mediano   
(0,16 – 1,62) 

Bajo   1 

Fuente: Elaboración propia 

 
 

Tasa de transmisión congénita de Chagas en función al índice de insfestación 

de vivienda 

 
El índice de infestación de vivienda fue un indicador decisivo del Programa 

para iniciar las actividades de diagnóstico y tratamiento de Chagas crónico infantil y 

del adulto, siendo necesario el valor de 3% o menor el que debería alcanzarse para 

encaminar estas actividades en cada municipio. Asi mismo en los objetivos de 

desarrollo del milenio (ODM) un indicador para el control de la enfermedad Chagas 
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en Bolivia fue establecido en el objetivo número 6, el cual hace referencia a que 

ningún municipio endémico debe permanecer con infestación mayor al 3% para el 

2015. En la tabla XIV se describe la distribución de municipios de acuerdo a este 

valor. 

 
Tabla XIV. Distribución de los 26 Municipios de acuerdo al IIV por encima del 3% 

Gestión 2010 
 
 

Municipios 
n % 

IIV Mayor a 3% 15/26 57,7 

IIV Igual o menor a 3% 11/26 42,3 
Fuente: Elaboración propia   

 

En lo que respecta a la transmisión congénita, al comparar la tasa de 

transmisión entre los municipios con infestación igual o menor al 3% con los que 

tienen mayor infestación, se observa que son diferentes siendo aparentemente más 

alta en los municipios con infestación superior al 3% tanto con los casos 

diagnosticados al nacimiento y hasta los 6 meses de vida (Tabla XV). 

 
Tabla XV. Tasa de transmisión congénita de acuerdo al IIV del 3% 

Gestión 2010 

 
  

Índice de infestación de 
vivienda 

TT 
al nacimiento 

% 

TT hasta 6 meses 
de vida 

% 
  

Mayor 3% 1,00 1,53 

Menor o igual 3% 0,71 1,33 

TT: Tasa de transmisión 
Fuente: Elaboración propia 

 
 

 
Asociación de la tasa de transmisión congénita de Chagas al nacimiento y el 

índice de infestación de vivienda 

 
Se representa gráficamente la relación entre la tasa de trasmisión congénita 

de Chagas al nacimiento y de 0 a 6 meses con el índice de infestación de la  

vivienda (Gráfico IV). 
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Gráfico IV. Asociación de la Tasa de transmisión congénita de Chagas y el índice de 
infestación de vivienda 

 

Al nacimiento De 0 a 6 meses 

Fuente: Elaboración propia 

 
 

Se evaluó la asociación de la tasa de transmisión congénita, al nacimiento y 

de 0 a 6 meses; con el índice de infestación de vivienda con el modelo de Regresión 

de Poisson (Tablas XVI y XVII). No se detectó asociación en ninguna de las dos 

situaciones. 

 
Tabla XVI. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas al 

nacimiento y el índice de infestación de vivienda 

 
 Test de 

Wald 
p-valor 

Riesgo Relativo 
(IC 95%) 

 

Índice de Infestación 
de vivienda 

  
1,03 

1,903 0,168  

  (0,98 – 1,07) 

Fuente: Elaboración propia 

 
 
 
 

Tabla XVII. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas 
hasta los 6 meses y el índice de infestación de vivienda 

 
 Test de 

Wald 
p-valor 

Riesgo Relativo 
(IC 95%) 

 

Índice de Infestación 
de vivienda 

  
1,013 

0,536 0,464  

  (0,97 – 1,05) 

Fuente: Elaboración propia 
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De la misma forma se estudió la asociación de la tasa de transmisión con la 

infestación de vivienda, clasificando a los municipios de acuerdo al valor de 3% del 

índice de infestación. No se demostró ninguna asociación (tablas XVIII y XIX). 

 
 

Tabla XVIII. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas al 
nacimiento y el índice de infestación de vivienda (3%) 

 
  

Test de 
Wald p-valor 

Riesgo Relativo 
(IC 95%) 

Índice de Infestación 
de vivienda 

 
Mayor a 3% 

 

0,46 0,49 
 
 

1,29 

(0,62 – 2,68) 

Igual o menor a 3% 1 

Fuente: Elaboración propia 

Tabla XIX. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congenita hasta los 6 
meses y el índice de infestación de vivienda (3%) 

Test de 
Wald p-valor 

Riesgo Relativo 
(IC 95%) 

Índice de Infestación 
de vivienda 

Mayor a 3% 

0,75 0,38 

1,30 

(0,71 – 2,37) 

Igual o menor a 3% 1 

Fuente: Elaboración propia 

 
 
 
 

 
Tasa de transmisión congénita de Chagas en función al índice de insfestación 

en intradomicilio 

El Programa Nacional de Chagas al valorar el riesgo que existe en cada 

municipio   endémico,   también   estratifica   la   infestación   en intradomicilio  en 3 

categorías, alta, mediana y baja. Se considera baja cuando el índice de infestación 

dentro la vivienda es igual o menor al 3%. Mediana si es mayor a 3 y menor a 7; y 

alta cuando el índice es igual o mayor al 7%. 
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La Tabla XX describe la tasa de transmisión congénita de Chagas en función 

a esta estratificación, siendo aparentemente más alta en los municipios con 

infestación en intradomicilio igual o mayor a 7%. 

 
Tabla XX. Tasa de transmisión congénita de acuerdo a la estratificación del índice de 

infestación en intradomicilio 

 
Índice de 

infestación 
intradomicilio 

TT 
al nacimiento 

% 

TT hasta 6 meses 
de vida 

% 

Alta 2,01 3,13 

Mediana 0,89 1,10 

Baja 0,92 1,62 

TT: Tasa de transmisión 
Fuente: Elaboración propia 

 
 
 
 

De la misma forma que con el índice de infestación de vivienda, se evaluó si 

la tasa de transmisión congénita de Chagas está asociada o no, con el índice de de 

infestación en intradomicilio. 

 
 

Asociación de la tasa de transmisión congénita de Chagas al nacimiento y el 

índice de infestación en intradomicilio 

 
Se representa gráficamente la relación entre la tasa de trasmisión congénita 

de Chagas al nacimiento de 0 a los 6 meses con el índice de infestación en 

intradomicilio (Gráfico V). 
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Gráfico V. Asociación de la Tasa de transmisión congénita de Chagas y el índice de 
infestación en intradomicilio 

 
Al nacimiento De 0 a 6 meses 

 

Fuente: Elaboración propia 

 
La asociación fue evaluada con el modelo de Regresión de Poisson. Las 

tablas XXI y XXII muestran los resultados al nacimiento y a los 6 meses 

respectivamente, indicando que no existe asociación. 

 
Tabla XXI. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas al 

nacimiento y el índice de infestación en intradomicilio 

 

 Test de 
Wald 

p-valor 
Riesgo 
Relativo 

Índice de 
Infestación en 
intradomicilio 

   
1,08 

2,73 0,09  

  (0,98 – 1,20) 

Fuente: Elaboración propia 

 
 
 
 

Tabla XXII. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas de 0 
a 6 meses y el índice de infestación en intradomicilio 

 
 

Test de 
Wald 

 
p-valor 

Riesgo 
Relativo 

Índice de 
Infestación en 
intradomicilio 

   
1,04 

1,22 0,26  

  (0,96 – 1,14) 

Fuente: Elaboración propia 
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Asi mismo fue evaluada la asociación de la tasa de transmisión congénita con 

la estratificación del índice de infestación en intradomicilio. En el caso de la tasa de 

transmisión al nacimiento, el riesgo se incrementa en el doble (2,18) cuando la 

infestación en intradomicilio es igual o mayor al 7% respecto a un índice de 

infectación inferior al 3%.(Tabla XXIII). 

 
Tabla XXIII. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas al 

nacimiento en función a la estratificación del índice de infestación 
en intradomicilio 

 
  

 

 
Estratificación del 

Test de 
Wald 

p-valor 
Riesgo Relativo 

(IC 95%) 

Índice de infestación 
en intradomicilio 

 
Alta 

 
 

Mediana 

4,97 0,08  

 
2,18 

(1,04 – 4,54) 

0,97 

(0,59 – 1,58) 
 

Baja 1 

Fuente: Elaboración propia 

Por otro lado al evaluar la asociación de la tasa de transmisión congénita de 0 

a 6 meses con la estratificación del índice de infestación en intradomicilio se observa 

asociación estadística, y el riesgo de transmisión congénita de Chagas cuando el 

índice de infestación en intradomicilio es igual o mayor al 7% es casi el doble (1,92) 

respecto a un índice de infestación menor de 3% (Tabla XXIV). 
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Tabla XXIV. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas de 
0 a 6 meses en función a la estratificación del índice de infestación en intradomicilio 

 
 Test de 

Wald 
p-valor 

Riesgo Relativo 
(IC 95%) 

Estratificación del 
Índice de infestación 

en intradomicilio 

 

11,48 

 

0,003 

 

   1,92 
Alta   

(1,07 – 3,43) 

   0,67 
Mediana   

(0,45 – 1,01) 

Baja 
  

1 

Fuente: Elaboración propia 

 
 
 
 

Tasa de transmisión congénita de Chagas en función a la prevalencia de la 

infección en madres 

 
La prevalencia de Chagas en madres para cada municipio está representada 

en el grafico VI. Los municipios de Chuquisaca presentan prevalencias más altas. 

 
Gráfico VI. Prevalencia de Chagas en madres de acuerdo al municipio 

 
 

 

 
 

Fuente: Elaboración propia 
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En la tabla XXV se observa la tasa de transmisión congénita de Chagas 

clasificada de acuerdo a la media de la prevalencia de la infección en madres. 

Aparentemente la transmisión es más alta en municipios con prevalencia por encima 

de la media. 

 
Tabla XXV. Tasa de transmisión de Chagas congénito de acuerdo a la prevalencia de 

la infección en la madre 

 
  

Prevalencia de la infección 
en la madre 

TT 
al nacimiento 

% 

TT de 0 a 6 
meses de vida 

% 
 

  

Mayor a la media 37,24% 1,21 2,19 
 

Menor o igual la media 37,24% 1,07 1,28 

TT: Tasa de transmisión 
Fuente: Elaboración propia 

 
 
 

De acuerdo a este resultado, se evaluó si la tasa de transmisión congénita de 

Chagas está o no, asociada con la prevalencia de la infección por T. cruzi en la 

madre. 

 
Asociación de la tasa de transmisión congénita de Chagas al nacimiento y la 

prevalencia de la infección por T. cruzi en la madre 

 
Se representa gráficamente la relación entre la tasa de trasmisión congénita 

de Chagas al nacimiento y de 0 a 6 meses con el índice de infestación en 

intradomicilio (gráfico VII). 
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Gráfico VI. Asociación de la Tasa de transmisión congénita de Chagas y la prevalencia 
de la infección en la madre 

 
Al nacimiento De 0 a 6 meses 

 

Fuente: Elaboración propia 

 
 

De acuerdo al modelo de Regresión de Poisson, al realizar el análisis de la 

tasa de transmisión al nacimiento y la prevalencia de la infección en la madre, no se 

encontró una solución óptima por problemas de convergencia de la función a 

maximizar. 

 
Al contrario, realizado el mismo procedimiento con la tasa de transmisión 

congenita de 0 a 6 meses, se demostró asociación con la prevelencia de la infección 

en madres, incrementándose en 1,013 el riesgo de transmisión congenita conforme 

se incrementa la prevalencia de la infección en la madre (Tabla XXVI). 

 
Tabla XXVI. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas de 

0 a 6 meses en función a la prevalencia de Chagas en madres 

 

 Test de 
Wald 

p-valor 
Riesgo Relativo 

(IC 95%) 

Prevalencia de 
la infección en 

madres 

   
1,013 

5,01 0,02  

  (1,00 – 1,02) 

Fuente: Elaboración propia 
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Asi mismo fue evaluada la asociación de la tasa de transmisión congénita 

respecto a la media de la prevalencia de la infección en madres. No se encontró 

asociación considerando sólo los casos diagnosticados al nacimiento. Tabla XXVII. 

 
 

Tabla XXVII. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas al 
nacimiento en función a la estratificación de la prevalencia de la infección en la madre 

repecto a la media 

 
  

Test de 
Wald 

p-valor 
Riesgo Relativo 

(IC 95%) 

Prevalencia de la 
infección en madres 

 
Mayor a 37,24% 

 
Menor o igual a 

37,24% 

Fuente: Elaboración propia 

 
1,25 0,26 

 
 

 
1,34 

(0,80 – 2,23) 

 
1 

 

Sin embargo considerando la tasa de transmisión hasta los 6 meses, se 

observa asociación estadística y el riesgo de transmisión congénita de Chagas 

cuando la prevalencia de la infeccción en la madre es mayor a la media de 37,24% 

es el casi el doble (1,71) respecto a una prevalencia menor o igual a 37,24 (Tabla 

XXVIII). 

 
Tabla XXVIII. Regresión de Poisson de la Tasa de transmisión congénita de Chagas de 

0 a 6 meses en función a la estratificación de la prevalencia de la infección en la 
madre repecto a la media 

 
  

Test de 
Wald 

p- valor 
Riesgo Relativo 

(IC 95%) 

Prevalencia de la 
infección en madres 

 
Mayor a 37,24% 

 
Menor o igual a 

37,24% 

Fuente: Elaboración propia 

 
7,09 0,008 

 
 

 
1,71 

(1,15 – 2,54) 

 
1 
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DISCUSIÓN 

 
Bolivia es considerada uno de los países de Latinoamérica con mayor 

incidencia de la enfermedad de Chagas. En efecto gran parte del territorio es 

reconocido como endémico para esta enfermedad debido a la presencia de Triatoma 

infestans en el intra y peridomicilio de las viviendas. 

 

 
La transmisión congénita de la enfermedad de Chagas considerada como uno 

de los principales mecanismos de trasmisión, ha sido estudiada y referida por 

numerosos autores, quienes han realizado estudios para identificar factores de 

riesgo asociados a esta transmisión. Entre ellos se han discutido fundamentalmente, 

la edad de la madre, la paridad o la fase de la infección por la que atraviesa ésta. Sin 

embargo no existen trabajos en los que se haya investigado específicamente la 

asociación de la transmisión congénita con la infestación vectorial y muy poco se 

han referido a este aspecto algunos estudios. Siendo posible que una repetida o 

continua exposición de la madre a la infección por vía vectorial en la vivienda 

pudiera aumentar el riesgo de transmisión congénita. 

 

 
Este trabajo tomó como muestra para el estudio los municipios endémicos 

para Chagas donde se implementó el diagnóstico y tratamiento de Chagas 

congénito. Debido a que esta actividad, al ser nueva dentro del paquete mínimo de 

actividades exigidos por el Ministerio de Salud, no fue asimilada por el personal de 

salud en forma adecuada en todos los municipios. Por tanto fueron seleccionados 

para el estudio los que están ubicados en los departamentos de Cochabamba, Tarija 

y Chuquisaca. Pero además se seleccionó los municipios donde se haya controlado 

o examinado los hijos de al menos 30 madres durante la gestión 2010, siendo por lo 

tanto 26 los municipios incluidos en el estudio. 

 
 

En los 26 municipios estudiados, se observó que más de la mitad (53,8%) de 

estos tienen un índice de infestación de vivienda mayor al promedio de 4,21%. 

Siendo este valor más alto al que se registró a nivel nacional por el Programa 

Nacional de Chagas que para la gestión 2010 resportó una infestación de vivienda 

de 2,8%. Sin embargo este último dato engloba la totalidad de los municipios 
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endémicos. El 57,7% municipios tiene un índice de infestación mayor al 3%. Valor 

considerado en uno objetivo en los indicadores del sexto Objetivo de Desarrollo del 

Milenio. Por lo cual consideramos que la mayoria de los 26 municipios estudiados 

todavía mantienen una infestación alta respecto a la meta propuesta en los ODMs. 

 
Tomando en cuenta la estratificación de riesgo, la mayoria de los los 

municipios estudiados (88,5%) están estratificados en riesgo mediano. 

 
En cuanto a la infestación en intradomicilio, el promedio registrado en los 26 

municipios fue de 1,59%. El 34,6% de ellos tiene un valor superior. Es importante 

considerar este aspecto ya que al estar infestado el intradomicilio, la probabilidad de 

transmisión vectorial es mayor. A nivel nacional en la gestión 2010, el Programa 

Nacional de Chagas reportó un índice de infestación en intradomicilio de 1%. 

 
Respecto al diagnóstico y tratamiento de Chagas congénito, el promedio de la 

prevalencia de la infección en la madres fue de 37,24%. En la mitad de los 

municipios la prevalencia es más alta. Esta prevalencia es mayor a la que reporta el 

Programa Nacional de Chagas para la gestión 2010, que fue de 21%. Sin embargo 

este dato agrupa la prevalencia tanto de área endémica como no endémica. 

 
Otros estudios en Bolivia han referido la prevalencia de la infección en madres 

pero estando circunscritas a una sola región. Por ejemplo en Tarija y Santa Cruz de 

34 a 70% (24). En Cochabamba de 27,4% y 17,3% (19). 

 
En nuestro caso al observar la prevalencia por cada municipio, esta presenta 

una variación desde 7,8% hasta 80,8%. Los municipios de Chuquisaca son los que 

presentan las prevalencias más altas. Los municipios de Tarija y Cochabamba, 

presentan prevalencias similares a las referidas en los estudios mencionados. 

 
Fueron estudiados los hijos de alrededor de 291 madres infectadas en 

promedio por municipio. Entre 2 y 3 casos de Chagas congénito fueron 

diagnosticados en cada municipio al nacimiento y entre 1 y 2 casos en los controles 

realizados hasta los 6 y 12 meses. Por lo cual la mayor oportunidad de diagnóstico 

se encontraría al momento del nacimiento. Sin embargo los controles posteriores 
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son de gran importancia ya que nuevos casos pueden ser identificados gracias a 

estos controles. 

Esto se refuerza con el resultado de que al considerar todos los casos 

diagnosticados de 0 a 6 meses, el promedio de 2 o 3 casos sube a 4 y la tasa de 

transmisión se eleva de 1% al nacimiento hasta 1,61% con los controles hasta los 6 

meses. Es posible que sea aún mayor si se consideran además los casos 

diagnosticados entre 6 y 12 meses de vida, sin embargo estos últimos no fueron 

tomados en cuenta en el análisis estadístico debido a que no es posible garantizar 

que la transmision fue estrictamente por vía congénita. 

 
Tasas de transmisión más altas han sido referidas en la literatura. Es asi que 

investigaciones realizadas en Cochabamba, dan cuenta de una tasa de transmisión 

de 4,9% y 5,9% (19). En área rural de municipios de Tarija, de 5,2% y 6% (15, 60). 

En nuestro caso, los datos con los que se cuenta al provenir de una fuente primaria, 

puede que no reflejen a cabalidad la tasa de trasnmisión congénita debido a posibles 

dificultades inherentes al sistema de salud y de la propia población que por lo 

general no demanda el diagnóstico de Chagas en su hijos. 

 
Sin embargo si observamos la tasa de transmisión en cada municipio, ésta 

varía desde 0 hasta 4,76% considerando los casos diagnosticados al nacimiento y 

hasta 5,69% con los casos diagnosticados hasta los 6 meses por lo que también 

sería similar a la reportada en los estudios realizados en Cochabamba y Tarija de 

forma individual. 

 
En cuanto al objetivo general de este trabajo, de acuerdo a los resultados, se 

ha visto que la tasa de transmisión congénita de la enfermedad de Chagas no 

estaría asociada a la estratificación de riesgo de transmisión por vía vectorial que 

utiliza el Programa Nacional de Chagas para priorizar sus actividades. Por lo tanto el 

nivel de riesgo en que se encuentra algún municipio endémico no afectaría en una 

mayor o menor tasa de transmisión. No se ha encontrado en la literatura algún 

estudio que realice la misma comparación. 
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De la misma forma, al evaluar la tasa de transmisión congénita respecto al 

índice de infestación de vivienda, se observó que esta última tampoco tiene 

incidencia sobre la tasa de transmisión congénita. 

Sin embargo, considerando la infestación en intradomicilio, al realizar la sub- 

estratificación de este índice se observó que sí está asociado a la transmisión 

congénita de Chagas, aumentando el riesgo de la misma cuando la infestación en 

intradomicilio, es igual o mayor al 7% en comparación a un índice menor a 3%. 

 
Un estudio publicado en 2006, hace referencia a la morbimortalidad de la 

infección congénita asociada a la reinfección de la madre por vía vectorial. El mismo 

estudio concluyó que las múltiples reinfecciones a las que las madres están 

expuestas por vivir en zonas con alta infestación por triatominos podría aumentar la 

parasitemia en la madre y empeorar la enfermedad de Chagas congénito. Sin 

embargo este aspecto no parecería aumentar el riesgo de transmisión congénita. 

(61). 

 
En nuestro caso no ha sido posible evaluar la morbimortalidad de la infección 

congénita pero aparentemente y de acuerdo a nuestros resultados; niveles altos de 

infestación en el intradomicilio podrían aumentar el riesgo de transmisión congénita, ya 

que existiría un aumento de la parasitemia en la madre por repetidas reinfecciones por 

vía vectorial. Lo cual si ha sido referida por varios autores (10, 11) que han 

comprobado la relación que existe entre la carga parasitaria de la madre y la 

transmisión congénita. 

 
Por otro lado al considerar la prevalencia de la madre y su asociación con la 

transmisión congénita, el estudio de Cardoso et al., 2012 demostró la falta de 

correlación entre ambas. En nuestro estudio, se encontró asociación entre la 

prevalencia de la infección en la madre y la tasa de transmisión congénita al valorar los 

casos diagnosticados de 0 hasta los 6 meses, observándose que el riesgo de 

transmisión se incrementaba conforme la prevalencia de la infección en la madre es 

más alta. De hecho, en aquellos municipios con prevalencias por encima de la media 

37,24%, el riesgo de transmisión congénita sería el doble respecto a los que presentan 

menor prevalencia. Este resultado podría además, tener relación con las repetidas 

reinfecciones a las que están expuestas las madres en los municipios con 
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infestaciones altas, donde a la vez, la prevalencia de la infección en madres es 

también mayor. 
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CONCLUSIONES 

 
El objetivo general de este trabajo fue determinar si existe alguna relación entre las 

tasas de transmisión congénita de Chagas con los índices de infestación vectorial 

(tanto global como en intradomicilio) y la estratificación de riesgo de transmisión por 

vía vectorial en municipios endémicos para Chagas de Bolivia. La cual fue analizada 

tomándose en cuenta una base de datos primaria de la gestión 2010, tanto de control 

vectorial como de diagnóstico y tratamiento de Chagas congénito de 26 municipios 

endémicos. 

 
Los municipios endémicos de Chagas son estratificados de acuerdo al 

Programa Nacional y en base a indicadores en alto, mediano y bajo riesgo de 

transmisión por vía vectorial. De acuerdo a los resultados de este trabajo, la 

trasnmisión congénita no está asociada a esta estratificación en los municipios 

estudiados. Lo que quiere decir que si un municipio tiene riesgo alto, mediano o  

bajo, esto no implica que la tasa de tranmisión congénita se eleve o disminuya. 

 
Un resultado semejante fue encontrado con el índice de infestación global de 

vivienda. La transmisión congénita no está asociada a un índice mayor o menor. 

 
Para el caso de la infestación en intradomicilio, el índice fue sub-estratificado 

en alto, medio y bajo, de acuerdo a los parámteros establecidos por el Programa 

Nacional de Chagas. Y de acuerdo a los resultados, existe asociación de la tasa de 

transmisión de Chagas congénito con esta estratificación. Existiendo mayor riesgo 

de transmisión congénita cuando la infestación en intradomicilio es alta. 

 
Fue identificado además como otro factor asociado a la transmisión  

congénita, la prevalencia de la infección en la madre. Incrementándose el riesgo de 

transmisión congénita cuando la prevalencia de la infección en la madre es más alta. 

 
Una de las debilidades de este estudio es que se analizaron datos de fuente 

primaria, procedentes del Programa Nacional de Chagas. Lo cual limita realizar 

mayores conclusiones sobre los resultados. A la vez la muestra que se logró 

conformar en base a los criterios decritos en la metodológía fue muy reducida. Sin 
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embargo estos hallazgos constituyen una base para profundizar y conducir 

investigaciones que puedan reforzar la teoría de que los niveles de infestación por 

triatominos influyen sobre la tasa de transmisión congénita. 

 
Dichas investigaciones podrían inclusive determinar si las infestaciones altas 

dentro la vivienda afectan o no la morbimortalidad de la infección congénita, lo cual 

aportaría una gran información para fortalecer las políticas de atención de niños con 

Chagas congénito en el país. 
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RECOMENDACIONES 

 

La transmisión congénita constituye un importante mecanismo de transmisión 

de la enfermedad de Chagas que afecta a la población tanto del área endémica 

como no endémica. Pudiendo ser más alta y más grave en áreas donde la 

infestación de la vivienda en intradomicilio se encuentra elevada. 

 
Por lo expuesto, se recomienda fortalecer el diagnóstico de la infección 

congénita para ofrecer un tratamiento oportuno a los pacientes y evitar las 

complicaciones de la enfermedad. De la misma forma para identificar casos graves 

de Chagas congénito que puedan desencadenar la muerte. 

 
Asimismo es necesario continuar y progresar más en el tema de control 

vectorial para controlar la infestación en intradomicilio que además de incrementar el 

riesgo de transmisión de la infección por vía vectorial, desempeñaría un rol 

importante en la transmisión congénita de la infección como se observo en este 

trabajo. 
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