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l. RESUMEN

La enfermedad de Chagas es una zoonosis causada por Trypanosoma cruzi, un protozoo
flagelado que es transmitido a los vertebrados susceptibles por hemipteros hematéfagos de
la subfamilia Triatominae. El principal objetivo de la investigacion fue determinar la
prevalencia de la enfermedad de Chagas en nifios de 7-14 afios y establecer en cuatro
comunidades del municipio de Olopa, Chiquimula si existe relacién con género y el grupo

etario, asi como evaluar la efectividad de las medidas de control y prevencion aplicadas.

En total se recolectaron 337 muestras distribuidas en: EI Amatillo, EI Cerrdn, Tituque
Abajo y La Prensa. Las muestras fueron analizadas utilizando el Kit ELISA Omega ®, para
la deteccidn de anticuerpos IgG anti T. cruzi, obteniendo un total de 3 casos positivos,
dando una prevalencia global de 0.89% con intervalos de confianza al 95% de 0.18-2.58%.
La prevalencia para el género masculino fue 0% y 1.6% para el género femenino
observandose una disminucion en la prevalencia obtenida, comparada con el estudio
realizado por Médicos Sin Fronteras Espafia en el afio 2006, en el cual se reportd una
prevalencia de 1.5% (Médicos sin Fronteras-Espafia, 2008).

Sin embargo, el andlisis de las fichas epidemioldgicas demostré que los factores de riesgo
asociados a las condiciones de vida aun prevalecen. Por lo que se recomienda reforzar las
medidas preventivas referentes a vivienda, capacitacion a la poblacion vulnerable y realizar

mas estudios de este tipo para evaluar la eficacia de las mismas en un futuro.

Se encontr6 que en un total de 288 (85.5%) viviendas el suelo era de tierra, siendo este el
material predominante. Una de las medidas preventivas tomadas fue la elaboracion de suelo
liso, esto con el fin de disminuir la presencia de grietas en el suelo que puedan favorecer el
alojamiento del vector dentro de las viviendas, ademas también se observa que en un total
de 48 (14.2%) viviendas el suelo fue fabricado con una torta de cemento lo que ayuda a
disminuir el riesgo por contacto con el vector. De igual forma se demostr6 que en un total
de 295 (87.5%) viviendas el techo era de lamina y solo en 21 (6.2%) y 18 (5.3%) de
viviendas el techo era de teja y palma respetivamente, estos ultimos materiales aumentan el
riesgo de exposicion al vector dentro de la casa ya que se ha demostrado que en estos tipos
de techos se puede alojar el mismo.



1. AMBITO DE LA INVESTIGACION

La enfermedad de Chagas es una zoonosis parasitaria producida por T. cruzi, es exclusiva

del continente americano, desde México hasta el sur de Argentina y Chile.

La Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, a través del departamento de Citohistologia, ha realizado desde 1982 varios
estudios sobre esta enfermedad en el pais. Es por ello que esta enfermedad es una de las
lineas de investigacion de la Unidad de Investigacion Inmunopatologia de enfermedades
Tropicales y del Area de Inmunodiagnéstico del Laboratorio Microbioldgico de Referencia
(LAMIR).

Debido al impacto de la enfermedad de Chagas en la salud de la poblacion, el Ministerio de
Salud Publica y Asistencia Social ha implementado varias medidas de intervencion

preventiva con el objeto de disminuir la prevalencia y transmision de esta enfermedad.

El municipio de Olopa, del departamento de Chiquimula fue categorizado por el Ministerio
de Salud Publica y Asistencia Social, como una de las areas endémicas de la enfermedad
de Chagas, por lo que esta investigacion determiné el impacto de las medidas tomadas al

determinar la prevalencia de esta infeccion en nifios de 7 a 14 afios.



I11.  ANTECEDENTES.

A. Enfermedad de Chagas.

La enfermedad de Chagas es una zoonosis causada por Trypanosoma cruzi, un protozoo
flagelado que es transmitido a los vertebrados susceptibles por hemipteros hemato6fagos de
la subfamilia Triatominae. (Molina-Garza, Rosales-Encina, Galaviz-Silva & Molina-Garza,
2007).

La tripanosomiasis americana, como también es llamada, se encuentra ampliamente
distribuida en el continente americano, desde el sur de los Estados Unidos hasta Chile y
Argentina y en algunos paises de las Antillas (Rosado-Barrera, Guzman-Marin, Zavola-
Castro & Acosta-Viana, 1999).

La mayoria de individuos permanecen infectados a lo largo de su vida. Del 30 a 40% de los
pacientes chagasicos desarrollan una enfermedad cronica inflamatoria que comdnmente

resulta en cardiomiopatias y disfunciones del tracto gastrointestinal (Molina-Garza, 2007).

La infeccion se adquiere por las deyecciones contaminantes de los hemipteros, que
penetran por las excoriaciones de la piel. Por tanto, la existencia de la enfermedad en una
region o pais depende al igual que cualquier otra enfermedad metaxénica, de tres factores o

elementos:
1. El agente epidemiolégico, dado por el parasito;

2. El vector, representado por el insecto hemiptero (comunmente llamado chinche o

vinchuca) y

3. El hospedero, representado por el hombre y mamiferos domésticos y silvestres, que
a la vez desemperfian el papel de reservorios para el parasito (Enfermedad de Chagas
con parasitemia evidente, 2002).

La diferencia en cuanto a la severidad de la enfermedad en el hospedero humano y en otros

mamiferos, se ha atribuido al polimorfismo natural que presenta T. cruzi, evidenciado al



estudiar sus aspectos biolédgicos, bioquimicos y moleculares. Asi se han encontrado grandes
diferencias en el comportamiento de las cepas tanto “in vitro” como “in vivo", y se han
descrito posibles implicaciones del vector en la modulacion de la virulencia de las cepas
(Rosado-Barrera, 1999).

Las formas maés tradicionales de contagio de la enfermedad de Chagas son la vectorial, la
transfusional, la transplacentaria, los trasplantes de 6rganos infectados y los accidentes de
laboratorio. Actualmente, con las efectivas medidas que se han tomado para el control de
los vectores asi como el control de la sangre para transfusiones y de donantes de 6rganos,
en algunos paises estas formas de transmision estan controladas. (Cabello & Cabello,
2008)

En este contexto, otras formas de contagio han tomado importancia; una de ellas es la
transmision por via oral debido al consumo de alimentos infectados. (Toso M, Vial U &
Galani, 2011)

1. Caracteristicas de la Enfermedad.

Dentro de las principales caracteristicas de la enfermedad deben destacarse:

a. El parasito.

El parasito T. cruzi, pertenece a la familia de los Tripanosomatideos, incluidos en el orden
de los Kinetoplastidos. Fue aislado por primera vez en Brasil por el doctor Carlos Chagas
en el afo de 1909, de las heces de insectos triatominos, los cuales son los transmisores
tanto en humanos como en animales. T. cruzi presenta un pleomorfismo natural, al cual se
han atribuido las diferencias con que se presenta la enfermedad en el hospedero humano y
otros mamiferos. T. cruzi presenta cuatro estadios morfolégicos que son: tripomastigote
metaciclico, promastigote o tripomastigote sanguineo, epimastigote y amastigote. Estos se
observan en diferentes fases de la infeccion y diferentes lugares dependiendo si se

encuentran en el hospedero o en el vector (Rosado-Barrera, 1999).
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El tripomastigote metaciclico es flagelado, alargado con un gran nuacleo central,
kinetoplasto de gran tamarfio y un bleforoblasto posterior de donde surge un flagelo que
contornea una membrana ondulante, que le confiere movimiento. Este estadio presenta
deficiente capacidad de reproduccién y es la forma que penetra e infecta al hospedero. El
promastigote o tripomastigote sanguineo es flagelado, alargado, con el kinetoplasto grande
alejado de la parte anterior del nucleo; similar al estadio anterior, puesto que también
presenta flagelo y membrana ondulante, este estadio se encuentra en la sangre y no tiene
capacidad para dividirse, pero si la tiene para invadir otras células. EIl epimastigote es
fusiforme, con un flagelo que forma una membrana ondulante que nace del bleforoblasto, el
kinetoplasto se encuentra cercano a la parte anterior del nucleo central; este estadio
presenta division binaria longitudinal. EI amastigote tiene forma redondeada Ilamada
leishmanoide, carece de flagelo y por lo tanto de movimiento; tiene un gran nucleo cerca
del Kkinetoplasto a manera de disco; tiene capacidad de replicacion por division binaria

simple (Rosado-Barrera, 1999).

b. Ciclo bioldgico del T. cruzi.

Los triatominos se infectan al ingerir tripomastigotes de la sangre periférica de los
mamiferos infectados. En la luz del mesogastrio de los insectos infectados los organismos
se multiplican en formas de epimastigotes y después de un periodo de 15 a 30 dias, su
proliferacion conduce a la formacion de tripomastigotes metaciclicos en el recto del
insecto. Estas formas infecciosas se expulsan con las heces del triatomino, y los
tripomastigotes empiezan la infeccién en nuevos hospederos al penetrar por abrasiones de
la piel o por las membranas mucosas. Esta transmision se denomina “de estacion posterior”

0 por contaminacion (Kean, 1997).

C. El vector.
En el continente americano se conocen poco mas de 130 especies de triatominos
distribuidos en 16 géneros, sin embargo solo algunas especies de los géneros Triatoma,

Rhodnius y Panstrongylus son vectores importantes de la enfermedad de Chagas en areas

endémicas. En este contexto se reconoce que entre las especies pertenecientes al género
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Triatoma, Triatoma dimidiata es una de las mas importantes en la epidemiologia de la

enfermedad en Centro América y Sur de México.

T. dimidiata es una especie distribuida ampliamente en Belice, Colombia, Costa Rica,
Ecuador, Guatemala, Honduras, México, Nicaragua, Panama, Per(, El Salvador y
Venezuela. En ambientes selvaticos suele encontrarsele en madrigueras de diferentes
mamiferos como roedores, armadillos, zariglieyas; en cuevas, agujeros y raices de arboles
como Gymnopodium floribundum (Polygonaceae), Enterolobium cyclocarpum y Piscidia
piscipula (Fabacceae) y entre las hojas de diferentes palmas (Reyes-Novelo, Ruiz-Pifia,
Escobedo-Ortegon, & Barrera-Pérez, 2011).

Otro vector es Rhodnius. prolixus también considerado como uno de los vectores mas
importantes del paréasito, al igual que T. dimidiata. Se han desarrollado en o alrededor de la
region amazonica de América del Sur, llegando a ser muy adaptables a los habitats
domésticos y peri domeésticos, especialmente en los llanos de Venezuela y Colombia. En
Centroamérica, R. prolixus fue reportado por primera vez en 1915 de la ciudad de San
Salvador de donde posteriormente se propagd en El Salvador, Guatemala, Honduras,
Nicaragua, Costa Rica y el sur de México. Se maneja la teoria sobre el origen de R. prolixus

en San Salvador como un "accidente de laboratorio™” (Hashimoto & Schofield, 2012).

En 2008, Guatemala se convirtio en el primero de estos paises para ser certificado
oficialmente como libre de transmisién de la enfermedad de Chagas, debido a R. prolixus.
Los otros paises infestados ya se han certificado de manera similar, y en ninguno de ellos se
ha reportado la presencia de R. prolixus desde junio de 2010. Se requiere mas vigilancia,
pero la evidencia actual sugiere que R. prolixus puede haberse eliminado de toda la region
mesoamericana, con la correspondiente disminucion de la incidencia de las infecciones por
T. cruzi (Hashimoto & Schofield, 2012).

d. Forma de transmision.

A pesar que la enfermedad de Chagas es un problema de salud en Latinoamérica y
recientemente debido a los patrones de migracion de personas infectadas, esta enfermedad
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es considerada como emergente en paises no endémicos como Estados Unidos, Canada,
Australia, Japon, Francia, Espafa y Suiza, principalmente. La infeccidn es transmitida de
manera vectorial por las chinches o vinchucas pertenecientes a las tribus Rhodniini y
Triatomini, que como ya se menciond tienen gran importancia epidemioldgica como
vectores de esta enfermedad. Para T. cruzi la capacidad de transmision de las especies de
triatominos depende de su grado de asociacién con los humanos, de esta manera las
poblaciones vectoriales se han descrito como domésticas o domiciliadas, peri-domésticas o
peri-domiciliadas y selvéticas (Carabarin-Lima, Gonzales Vasquez, Baylon-Pacheco &
Rosales Encina, 2011).

La via vectorial es a través de las heces de chinches infectadas, constituye la principal
forma de transmisién en paises endémicos y representa el 80% de los casos. Sin embargo,
recientemente en paises no endémicos, la transfusién sanguinea y el transplante de 6rganos
infectados con el parasito se encuentran como los principales mecanismos de transmision.
El riesgo de transmision de la enfermedad, posterior a la transfusion de sangre contaminada
se ha estimado en aproximadamente el 20%, solamente en Latinoamérica (Carabarin-Lima,
2011).

La transmision de la enfermedad por trasplante de 6rganos de donantes infectados, siendo
el rifion el 6rgano de mayor importancia. Los trasplantes de corazén, médula Gsea y
pancreas de donantes vivos y muertos también son posibles causas de transmision de la
enfermedad de Chagas (Rodriguez, 1995).

La transmisién congénita o via placentaria, es un problema de salud publica que afecta a
todos los paises incluyendo Estados Unidos y Europa, esto debido al alto flujo de
inmigrantes infectados por T. cruzi, estableciéndose que la transmision transplacentaria de
mujeres embarazadas a sus productos (bebés) se encuentra entre el 2% y 10% de los casos
(Carabarin-Lima, 2011).

La transmision oral se da por la ingestion de carne cruda o sangre de animales infectados,

también favorece la entrada del parasito por las mucosas (Brener, 1973).

En menor porcentaje se encuentra la transmision accidental por exposiciéon a T. cruzi en

laboratorios (Carabarin-Lima, 2011).
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e. Clinicay patologia.

La enfermedad es reconocida por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como un
problema mayor de salud pablica en Latinoamérica, pues a pesar de que en los dltimos 15
afios se ha reducido el nimero de casos de 30 millones a poco mas de 10 millones, el
tratamiento farmacologico actual tiene efectos secundarios, eficacia limitada y adn no
existen vacunas que prevengan la adquisicion de la enfermedad. Por tanto, la estrategia
empleada para su prevencion es el control vectorial a través de la aspersion de insecticidas
residuales y el mejoramiento general de las condiciones de la vivienda, asi como la

deteccion oportuna en los bancos de donacidn sanguinea (Reyes-Novelo, 2011).

En humanos, la infeccion resulta en una parasitemia aguda que es generalmente asociada
con un malestar moderado y seguido por una fase indeterminada donde los individuos
infectados son seroldgicamente positivos, pero no exhiben sintomatologia clinica.
Posteriormente en varios afios (10-30), el 30-40% de los pacientes infectados desarrollan la
forma clinica sintomatica de la enfermedad (Umezawa, Stolf, Corbett & Shikanai-Yasuda,
2001).

La enfermedad comienza con una etapa aguda caracterizada por altos niveles de
parasitemia. El tratamiento en esta etapa es efectivo aunque la vaguedad de los sintomas
asociados (hepatoesplenomegalia, fiebre, encefalitis, inflamacion de nddulos linfaticos,
etc.) a menudo dificulta el diagndstico. La mayoria de los pacientes sobreviven la etapa
aguda y progresan hacia una fase subclinica y asintomatica (Ilamada fase indeterminada) en
la cual los parasitos son dificilmente detectables en circulacion. Al cabo de varios afios, un
30% de los pacientes desarrollan lesiones a nivel de miocardio y/o tracto digestivo,

caracteristicas de la fase cronica de la enfermedad (Buscaglia, 2002).

Aproximadamente el 20 a 40% de los pacientes presentan lesion crénica en el corazén
(Pherson & Wahlgren, 1982).

Los drganos que se afectan en particular en la enfermedad de Chagas cronica son corazon

y ciertas visceras huecas, como eséfago y colon (Umezawa, 2001).
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i.  Miocarditis chagésica.

El corazdn es el 6rgano més frecuentemente afectado en la enfermedad de Chagas crdnica,
causando la miocarditis chagasica. El examen macroscopico de los corazones de pacientes
chagasicos cronicos que murieron de insuficiencia cardiaca revela una marcada dilatacion
ventricular bilateral, a menudo con el lado derecho del corazén mas dilatado que el

izquierdo.

En la miocarditis chagasica aguda, la penetracion del parasito en el interior del cardiocito
origina una destruccion mecanica y una rotura miofibrilar. En el endomicio se observa una
reaccion inflamatoria compuesta de neutrofilos, eosinofilos, linfocitos, histiocitos y
macrofagos. Antigenos provenientes de T. cruzi sensibilizan a los linfocitos T que,
eventualmente, estimulan la produccién de anticuerpos por las células plasmaticas. La
liberacion de linfocinas atrae y activa a los macréfagos y se estimula la produccion de
factor plaquetario que promueve la agregacion plaguetaria intravascular por liberacion de
tromboxano A2. En la fase cronica, la destruccion miofibrilar es reemplazada por tejido
fibrotico con la consiguiente hipertrofia de los miocitos remanentes. Entre las lesiones ultra
estructurales se incluyen atrofia mitocondrial, edema, lisis del sistema contractil, depdsito
de una sustancia glucoproteica en el sistema tubular T y en la membrana basal de los

miocitos y del endotelio (Morris, Tanowitz, Winter & Bilezikian, 1990).
ii.  Megacolon chagasico.

Otra de las principales complicaciones de la enfermedad de Chagas es el megacolon
chagaésico, el cual es definido como una elongacion, dilatacion e hipertrofia permanente del

colon que puede ser segmentaria 0 comprometer a la totalidad del 6rgano.

Cuando la enfermedad de Chagas cronica afecta el eséfago o colon, los érganos afectados
se ven dilatados e hipertrofiados. Las alteraciones anatomopatolégicas microscépicas son
excepcionalmente similares a las del corazon, y a veces sin microorganismos circulantes, o
solo muy pocos (Rosa, Basmadjian, Gonzalez Murguiondo, Gonzélez Arias & Salvatella,
2001).
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B. Respuesta inmune.

En el hospedero mamifero el T. cruzi tiene un complejo ciclo de vida. Después de ser
transmitido al hospedero, los tripomastigotes metaciclicos penetran a las células presentes
en el tejido donde se transforman en amastigotes, la forma replicativa en el hospedero
vertebrado. Después de varios ciclos de divisién, los amastigotes se convierten en
tripomastigotes y la célula infectada se rompe liberando los parasitos en la matriz
intercelular, conjuntamente con el contenido de la vacuola parasitéfora. Este evento origina
una fuerte respuesta inflamatoria, y en los pacientes en fase cronica, la destruccion de la
mayoria de los parasitos liberados al romperse la célula infectada. Sin embargo, un pequefio
porcentaje de ellos sobreviven y penetran en otras células o pasan al torrente sanguineo.
Esto implica que algunos de los tripomastigotes evaden la accion de los elementos del
sistema inmune (Mosca, Campos & Bricefio, 2006).

La infeccién por T. cruzi en la mayoria de los pacientes, no se acompafia de sintomatologia
evidente y gran parte de los infectados pasa a la fase cronica de la enfermedad. Pero un
porcentaje variable de ellos (1 a 10 %) se asocia a un cuadro agudo que consiste en
hepatoesplenomegalia, edema generalizado, irritabilidad, anorexia, diarrea Yy
manifestaciones graves como miocarditis y meningoencefalitis, que si no es tratado puede
llevar a la muerte del paciente. La mayor parte de los pacientes que han sido infectados,
albergaran el paréasito durante toda su vida sin presentar evidencias de patologia debida a su
presencia en el organismo. Sin embargo, del 20 a 30% luego de un periodo de evolucion
variable, pero medido en afios, desarrollard una patologia que se puede manifestar como:
dilatacion de vias digestivas, patologia que no se observa en todos los paises y una
cardiomiopatia progresiva con alteraciones estructurales del miocardio o una combinacion

de ellos, en los paises donde se observa la dilatacion de vias digestivas (Mosca, 2006).

1. Respuesta inmune en la enfermedad de Chagas

Una vez que el paréasito pasa la barrera de la epidermis, penetra a las células o es fagocitado

por macrofagos titulares. En ellos se transforma en amastigote y pasa por varios ciclos de
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replicacion, después de los cuales se transforma en tripomastigote, rompe la célula y pasa
nuevamente al espacio intersticial. En este momento, tanto el parasito como el contenido de
la vacuola parasitofora, activan elementos de la respuesta innata, sea por patrones
moleculares asociados a patologia (PMAP) que estimulan a receptores que reconocen estos
patrones, 0 por otros receptores que interacttan con ellos. De esta manera se activan vias de
reconocimiento innato dependientes de MyD88 y TRIF en macrdfagos y células dendriticas
(Tarleton, 2007).

Diferentes moléculas del parasito han sido reportadas como potentes estimuladoras de la
respuesta innata y consecuentemente de la activacion de macrofagos y células dendriticas.
Otras inducen una activacion policlonal de las células inmunes que retrasa el desarrollo de
la respuesta inmune adaptativa y el parésito se disemina en todo el organismo, originando
un cuadro clinico que varia desde inaparente (el paciente no tiene sintomatologia evidente),
en la mayor parte de los casos, a un cuadro agudo con sintomatologia importante con
parasitemia patente y una importante respuesta inflamatoria (Minoprio, Eisen, Forni,

D’Imperio Lima, et al., 1986).

La fase aguda de la enfermedad de Chagas, desde el punto de vista inmunolégico, ha sido
estudiada principalmente en animales experimentales. Aspectos resaltantes de ella son: la
activacion policlonal asociada a la alta parasitemia, una depresion de la respuesta inmune
mediada por células y la produccion de citocinas que son necesarias para el control de la
infeccion. En el periodo inicial de la infeccion el parasito estimula la produccion del factor
de necrosis tumoral o (TNF a) e interleucina 12 (IL 12), las cuales a su vez, aumentaran la
produccion de interferon y (INF y) que incrementan la capacidad de los macrofagos para
destruir el parasito especialmente por inducir la produccién de intermediarios reactivos del
nitroégeno (Silva, Machado & Martins, 2003).

Paulatinamente, el microambiente de citocinas conjuntamente con la activacion de la
células presentadoras de antigenos, activan linfocitos T y B y comienza a conformarse la
respuesta inmune adaptativa, que tendra un rol central en el control de la fase aguda, que

gradualmente se convierte en una fase cronica, en la cual el equilibrio de la respuesta
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inmune se ha desplazado a favor del hospedero, ain cuando el parasito se mantiene en él

(Torrico, Heremans, Rivera, Van Marck, Billiau, et. al., 1991).

La respuesta inmune especifica se evidencia en primera instancia en la produccion de
anticuerpos, IgM vy luego 1gG, asociada al control de la parasitemia. Los estudios
experimentales realizados indican que los anticuerpos parecieran ser el factor
preponderante en el control de la parasitemia y la respuesta inmune mediada por células,
probablemente, como lo sugiere el experimento con ratones C57BL/6 con eliminacién del
gen de IL 10, participa mas en la induccion de patologia que en la eliminacién del parasito
(Hunter, Ellis-Neyes, Slifert, Kanaly, Grunin, et al., 1997).

En la fase cronica, la respuesta inmune difiere de la observada durante la fase aguda, siendo
su caracteristica fundamental el control de la infeccion que se evidencia por la parasitemia

subyacente y la dificultad en detectar el parasito en los tejidos.

C. Diagnostico de laboratorio.

El diagndstico de la enfermedad de Chagas se puede realizar a través de la observacién del
parasito en un frotis de sangre bajo el microscopio. Sin embargo, este método es funcional
solo en la fase aguda de la infeccion, cuando se ven los parasitos circulando en la sangre

(Centro para el control y prevencion de enfermedades —-CDC-, 2010).

Los métodos directos deben realizarse precozmente después de ocurrida la primoinfeccion,
en cambio el estudio indirecto debe realizarse después de 15 dias. En recién nacidos con
sospecha de infeccidn congénita y las muestras del binomio madre -hijo deben ser tomadas
simultaneamente (Apt Baruch, W., Herndndez Collao, E., Jersic Lara, M.l., Mufioz Casas,
P., Hauck, I.N., et. al., 2011)

El diagnostico de la enfermedad de Chagas crénica se hace después de tener en cuenta el
cuadro clinico del paciente y la probabilidad de que esté infectado, por haber vivido en un
pais donde la enfermedad es endémica. El diagnostico se hace generalmente mediante por

lo menos dos pruebas seroldgicas diferentes (CDC, 2010).
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Existen cuatro pruebas seroldgicas recomendadas por la Organizacion Mundial de la Salud,
que estan ampliamente difundidas en América Latina, estas son: Hemaglutinacion indirecta
(HAI), Inmunofluorescncia indirecta (IFI), Ensayo inmunoenzimatico (ELISA) vy
Aglutinacion directa. Las dos pruebas mas frecuentemente utilizadas para el diagnostico de
los pacientes en la fase créonica de la enfermedad, son el HAI y el IFI (Chiale, Halpern,
Nau, Przybylski, Tambussi, et. al., 1982).

De acuerdo al principio en que se basan las pruebas, los métodos diagndsticos se clasifican

en.

1. Métodos directos.

Estos métodos permiten comprobar la presencia del parasito en la muestra, siendo de
utilidad en la fase aguda. Entre las pruebas parasitoldgicas directas, se dispone de la gota
fresca, con menos sensibilidad la gota gruesa y el frotis o extension. Su valor predictivo
positivo depende del grado de parasitemia, por lo que los métodos directos son de eleccion
para el diagnostico en la fase aguda de la enfermedad o en caso de reactivacion. En
parasitemias bajas, frecuentes en la fase cronica, se recomiendan métodos de concentracion

de parasitos (el microhematocrito o el método Strout).

a. Observacion microscépica al fresco (Gota fresca).

Este método es llamado también gota fresca y consiste en reconocer el parasito en una
gota de sangre del paciente, la cual puede obtenerse por puncion digital o de sangre
venosa con anticoagulante. Esta gota se coloca entre el porta y cubre objeto y se
observa al microscopio, en donde por el aspecto caracteristico y su movilidad, el
tripomastigote es identificado en fase aguda. La sensibilidad de este procedimiento
alcanza 92% cuando el operador emplea 45 minutos de lectura en el microscopio

(Organizacion Panamericana de la Salud, 1984).

Es la prueba mas sencilla, rapida y econdémica que permite demostrar la presencia del

parasito en la forma aguda o congénita de la enfermedad de Chagas. El rendimiento del
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examen es bueno, y la prueba es Util cuando la parasitemia es elevada (Vega Chirinos,
Naquira Valarde, 2006).

b. Gota gruesa.

Este Método consiste en colocar 2 6 3 gotas de sangre sobre una lamina, reuniéndolas
para confeccionar una tnica mancha circular de 1cm de diametro.

Después se deja la sangre secar, para luego meter la ldmina en agua destilada, para que
ocurra hemolisis (y asi se torne mas transparente), para luego tefiirla con Giemsa y

examinar la presencia de parasitos en la misma (Mazza, 1934).

Cabe mencionar que la busqueda de T. cruzi en gota gruesa a partir de sangre periférica
es un método 100 % especifico, pero de muy baja sensibilidad, dando numerosos falsos
negativos, ya que la observacion de los mismos depende del tamafio de la gota y la
cantidad de parasitos circulantes (Garrido, Rivas, Cérdova, Montiel, Luces, et. al.,
2007)

C. Método de concentracion Microstrout.

El método consiste en concentrar los parasitos de una muestra de sangre, colectada en
tubos capilares heparinizados, por centrifugacion. Los elementos de la sangre se
separan por gradiente de densidad, concentrandose los glébulos rojos en la parte
inferior del capilar, sobre ella se ubica un anillo blanquecino de 1 mm de altura,
conformado por los globulos blancos y la parte superior liquida transparente constituido

por el plasma.

En este método se realiza la busqueda de las formas tripomastigotes de T. cruzi, los
cuales se ubicaran entre los globulos blancos y el plasma.

Microstrout se diferencia del método Strout en que se realiza con un volumen de sangre
menor, teniendo una sensibilidad elevada del 95% similar al Strout convencional (Vega
Chirinos, Naquira Valarde, 2006).
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d. Método de concentracion de Strout.

El método se basa en la concentracion de los parasitos en la muestra sanguinea por
centrifugacion y examen del sedimento al microscopio en busca de tripomastigotes
moviles de T. cruzi. Es un método simple y de buena sensibilidad en casos agudos de
enfermedad de Chagas y en el seguimiento de congénitos. El suero debe ser conservado
para ser examinado por técnicas inmunologicas (Vega Chirinos, Naquira Valarde,
2006).

El método de Strout concentra los elementos parasitarios mediante centrifugacion y
tiene una especificidad del 100% y una sensibilidad del 95 % (Garrido, 2007).

e. Xenodiagnostico.

El objetivo del xenodiagnostico es detectar formas tripomastigotes de T. cruzi en las
deyecciones de triatominos post succion de sangre infectada, utilizandose para ello
ninfas de insectos libres de infeccion. No obstante, actualmente en la practica no se le
emplea, sino Unicamente para fines de investigacién, cabe mencionar que tiene una
sensibilidad aproximada del 98% a 100 % en la etapa aguda, y de 50% a 70% en

crénica en condiciones 6ptimas (Apt Baruch, 2011).

2. Método molecular

Este método permite comprobar la presencia de material genético del paréasito en la muestra

y entre éstas esta:

a. Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR).

Es una técnica de biologia molecular que utiliza cebadores especificos para amplificar
un segmento del ADN de T. cruzi en muestras clinicas de pacientes. Es util para ser
usada en diferentes tipos de muestras y tejidos en fase aguda, cronica indeterminada y

cronica determinada. La PCR para T. cruzi, utilizada principalmente, es de tipo
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cualitativa, siendo el examen confirmatorio en inmunodeprimidos y en menores de 9
meses y requiere de dos resultados positivos consecutivos para descartar falsos
positivos de la técnica. En el caso de pacientes inmunocompetentes 0 mayores de 9
meses, el resultado de PCR positivo debe ir acompafiado de un resultado de blsqueda
de anticuerpos positiva, lo que da por confirmado el resultado (Apt Baruch, 2011).

La PCR cuantitativa permite medir la carga parasitaria circulante y es util especialmente
en los pacientes inmunodeprimidos y donantes de 6rganos en los cuales la serologia no
resulta Gtil por bajos niveles de CD4". Con ella también se puede realizar el
seguimiento posterior al tratamiento. En caso de pacientes con inmunosupresion severa
debe contemplarse la posibilidad de efectuar biopsia y visualizar el parasito en tejidos
(Apt Baruch, 2011).

La sensibilidad del método de PCR es sustancialmente mayor que la de
xenodiagndstico. Esto permite indicar que la deteccidn de los parasitos por PCR es la
técnica de mayor sensibilidad en los diagnosticos parasitolégicos, particularmente en
muestras de sangre de pacientes crénicos, y que, como era de esperarse, tiene un 100%
de especificidad. De ahi la importancia radical que hoy reviste la utilizacion de la
técnica de PCR, constituyendo un diagndéstico de certeza de la infeccion, al demostrar la

presencia del parasito (Maldonado Rodriguez, Espinosa Lara, Jiménez Cardosa, 1996).

3. Métodos indirectos

Estos métodos permiten cuantificar la concentracion de inmunoglobulinas especificas

contra antigenos de T. cruzi y son las siguientes:

a. Hemaglutinacién Indirecta (HAI).

La reaccion de hemaglutinacion indirecta permite detectar anticuerpos especificos anti-
T. cruzi mediante la utilizacidn de eritrocitos sensibilizados con antigenos de parasitos

cultivados, ya que los mismos aglutinan en presencia de estos anticuerpos.
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Se debe recordar que aunque la HAI es considerada como un método confiable para la
deteccion de anticuerpos especificos anti-T. cruzi, los resultados deben ser confirmados
con otras técnicas que se basen en principios diferentes (IFI, ELISA). Su sensibilidad es
mayor en la fase cronica, detectando este ensayo anticuerpos IgG (Organizacion
Panamericana de la Salud, 1984).

Esta técnica puede aplicarse al reconocimiento de anticuerpos contra los antigenos de
superficie, si se sensibilizan los eritrocitos de carnero con las glicoproteinas de
membrana del T. cruzi, mediante la accion de lecitinas. De esta forma se reconocen
anticuerpos de tipo IgM, que resultan indicados para el estudio de la infeccion aguda.
Reacciones seroldgicas que reconocen anticuerpos contra antigenos citoplasmaticos del
T. cruzi; esta prueba presenta una sensibilidad y especificidad del 99% (Organizacion
Panamericana de la Salud, 1984).

b. Ensayo inmunoenzimatico (ELISA).

Es un ensayo en fase sélida para la deteccion cualitativa de anticuerpos contra T. cruzi
que se realiza en placas, cuyos pocillos han sido activados con extractos totales de las
cepas de T. cruzi y antigenos de membrana altamente inmunogénicos. Si las muestras
analizadas contienen anticuerpos especificos para T. cruzi, estos formaran un complejo
estable con los antigenos que recubren los pocillos del material unido en forma
inespecifica, es eliminado por medio del lavado y durante la incubacion con el
conjugado. Los anticuerpos anti-lgG humana marcados con peroxidasa se unen al
complejo formado. Finalmente, en la etapa de incubacion con el sustrato cromogénico
se produce una coloracion que permite detectar las muestras reactivas para T. cruzi. La
reaccion enzimatica se detiene por la adicion de acidos (generalmente), finalmente se
mide la intensidad del color en un lector colorimétrico para placas de ELISA, la
sensibilidad de este método es del 96% y su especificidad es del 99% (Chiarpeniello,
2004).
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C. Inmunofluorescencia indirecta (IF1I).

Técnica que permite determinar la presencia de anticuerpos anti T. cruzi en diferentes
muestras bioldgicas. Para estos efectos, se preparan placas de vidrio con pocillos a las
que se le adhieren epimastigotes de T. cruzi (parasito completo) obtenidas de cultivo.

Si el suero del paciente tiene anticuerpos, se produce una reaccion antigeno- anticuerpo,
la que se detecta con la adicion de un segundo anticuerpo marcado con sustancias
fluorescentes. Esta reaccion se observa posteriormente en un microscopio de
fluorescencia (Apt Baruch, 2011).

Siguiendo las recomendaciones de la Organizacion Panamericana de la Salud, que
considera necesaria la deteccion de anticuerpos anti T. cruzi con por lo menos dos
técnicas de principio diferente, y empleando las técnicas de ELISA e IFI, la primera
altamente sensible para el tamizaje de la infeccion y la segunda de elevada
especificidad se complementan y ratifican el resultado reactivo obtenido en el tamizaje.
En conjunto ambas pruebas alcanzan el 95-98% de sensibilidad y especificidad (Vega
Chirinos, Naquira Valarde, 2006).

d. Aglutinacion directa.

Utiliza particulas cubiertas con antigenos de interés, donde se busca la presencia de
anticuerpos. La particula puede ser sintética, como esfera de latex o gelatina,
artificialmente cubiertas por antigeno. La prueba no requiere equipo especial. La
presencia del anticuerpo provoca agregacion que pueden ser visualizados en un tubo, en

un contenedor de microtitulacion, incluso, en una simple laminilla de vidrio.
Posee alta sensibilidad y es relativamente muy especifica, detecta anticuerpos 1gG e

IgM. Para la deteccion de Chagas se usa un antigeno preparado con epimastigotes

(critidia) de T. cruzi fijados y tripnizados, se considera que un titulo de 1:512 o mayor
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es especifico para la misma (Brown, 1974; Organizacién Panamericana de la Salud,
1984).

e. Western blot (inmunoelectrotransferencia).

Permite detectar la presencia de anticuerpos anti T. cruzi que han sido separados
mediante electroforesis y luego transferidos a una membrana sobre la cual se realiza
una reaccion enzimatica, que segun sea el conjugado empleado, detecta la presencia de
anticuerpos IgA, 1gG o IgM por separado o simultdneamente. Las reacciones positivas
se observan como bandas de precipitacion en tiras de membranas sensibilizadas (Apt
Baruch, 2011).

D. Epidemiologia.

La enfermedad de Chagas es la enfermedad parasitaria de mayor importancia en América
Latina, tanto por su mortalidad como su morbilidad. Habiéndose documentados casos desde
el sur de Estados Unidos hasta la Patagonia en Argentina (Paz-Bailey, Monroy, Rodas,
Rosales, Tabaru, et. al., 2002).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que la enfermedad de Chagas afecta
entre 16 y 18 millones de personas en el mundo, y que hay alrededor de 35 millones de
personas infectadas, con 100 millones (25% de la poblacidn de Latinoamérica) de personas
que estarian en riesgo de contraer la enfermedad, matando anualmente a cerca de 50 mil
personas (Lopez-Céspedes, A., Villagran, E., Bricefio Alvarez, K., De Diego, J. A,
Hernandez Montiel, H. L., et.al., 2012).

La enfermedad crénica de Chagas sigue siendo un gran problema de salud en muchos
paises de América Latina, a pesar de la eficacia de medidas preventivas e higiénicas, tales
como el eliminar los insectos transmisores, lo cual ha reducido a cero la aparicion de

nuevas infecciones en al menos dos paises en la region (Uruguay y Chile).
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En Brasil se considera a la enfermedad de Chagas como un problema prioritario, con zonas
en las que los pacientes presentan dafio cardiaco severo o muerte subita en jovenes (Illamada
muerte del lefiador). En los estados de Minas Gerais, Sao Paulo y Goias suele observarse,
con una frecuencia significativa, megacolon y megaesofago. (Tay Zabala, Velazco
Castrejon, Lara Aguilera & Gutiérrez Quirdz, 2002)

En México, se considera como area endémica probable a todo el territorio que se encuentra
entre los 0 y los 2400 metros sobre el nivel del mar, es decir, dos terceras partes de su
superficie en funcion del hallazgo de triatominos infectados dentro de estas altitudes.

Se han reportado cerca de 500 casos humanos de la enfermedad de Chagas con
comprobacidn parasitologica y méas de 10,000 con diagnostico serolégico en los estados de
Oaxaca, Chiapas, Jalisco, Michoacan, Guerrero, Zacatecas, Yucatan, Veracruz, Estado de
México, Sonora, Nayarit y Tabasco. Siendo que la mayoria de las infecciones por T. cruzi
tienen manifestacion subclinica, una importante cantidad de casos es subdiagnosticado, y
por tanto se desconoce la prevalencia verdadera de la enfermedad, pero se cree que ésta es
entre 0.5y 1% en Mexico (Harrison, 2012).

La transmision a los humanos por vectores se produce principalmente en las zonas
endémicas de México, América Central (Belice, Costa Rica, El Salvador, Honduras,
Guatemala, Nicaragua, Panama), y América del Sur (Argentina, Bolivia, Brasil, Colombia,

Ecuador, Surinam, Guyana, Francesa, Paraguay, Peru, Venezuela).
En Espafia se calcula que 68.000 personas latinoamericanos, que han llegado a Espafia con

la enfermedad pueden padecerla. La transmision solo es posible de madres a hijos y en
porcentaje del 7.3% (Moore & Cetron, 2008).
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E. Epidemiologia de la enfermedad de Chagas en Guatemala

En Guatemala se calcula que mas de 4 millones de habitantes estan en riesgo de padecer la
enfermedad de Chagas, 730 mil estan ya infectados y cerca de 30,000 se infectan cada afio.
La presencia de vectores en 21 de los 22 departamentos del pais, hace que su transmision
sea posible en casi todo el territorio nacional. Se han identificado 6 especies de triatominos
hematdfagos (tanto domésticos como silvestres). Sin embargo, las especies predominantes
son dos: R. prolixus y T. dimidiata (Chin, 2001).

Diversos estudios realizados en Guatemala han demostrado la existencia de la enfermedad,
se estima que la prevalencia general es del 8% existiendo areas donde esta llega hasta el
46% (Instituto Nacional de Estadistica, 1996).

Desde 1932 que Edward Reichenow report6 los primeros casos de enfermedad de Chagas
en Guatemala, muchos estudios se han realizado sobre esta enfermedad. Los realizados
durante 1935-1954 por Pefalver, Montenegro, De Leon y otros, permitieron describir la
zona endémica del pais que incluyo los departamentos de Chiquimula, EI Progreso, Zacapa,

Santa Rosa y Huehuetenango (Matta Rios, 1986).

Entre 1955 y 1975 se realizaron estudios aislados por parte de investigadores interesados en

el curso clinico-epidemioldgico de la enfermedad en nuestro pais (Aguilar, 1993).

Entre los afios 1976 a 1986, se caracterizaron 44 casos de miocarditis cronica por medio de
autopsias, los pacientes provenian de la zona chagasica guatemalteca, Santa Rosa, El
progreso, Jalapa, Chiquimula, Baja Verapaz y Escuintla. (Paredes Barrios, V., Jerez Meza,
A. C., 2012).

En 1991, la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, a través del departamento de Citohistologia, realizd un estudio para establecer

la zona endémica del pais, esto debido a que no se tenia registro del nimero de casos de la
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enfermedad de Chagas, sino sélo existia la deteccion pasiva de los mismos. Actualmente,
esta definida en tres zonas, como se explica a continuacion:

e Zona endémica: (>9.6%) de seroprevalencia, en 5 departamentos: Chiquimula,
Jutiapa, Santa Rosa, Escuintla'y Jalapa.

e Zona periférica: (5-9%) de seroprevalencia, en 5 departamentos: Guatemala, El
Progreso, Zacapa, Baja Verapaz e Izabal.

e Zona no endémica: (<1%) de seroprevalencia, en los restantes 12 departamentos:
Alta Verapaz, Chimaltenango, Petén, Quiché, Huehuetenango, Quetzaltenango,
Retalhuleu, Sacatepéquez, San Marcos, Solola, Suchitepéquez y Totonicapan
(Matta, V. 1991).

En el afio de 1995 Kaneko, Iraheta y Argueta realizaron estudios en donadores de 27
bancos de sangre de hospitales nacionales, encontrando que un 0.97% (172) se encontraban
infectados de un total de 17,775 donadores. El hospital Nacional Nicolasa Cruz de Jalapa
presentaba 4 casos positivos de los 301 donadores del banco de Sangre muestreados en el
afio de 1995 lo cual corresponde a 1.33% (Kaneko, Iraheta &Argueta., 1996).

En un estudio realizado en 1999 se confirmé que los vectores son encontrados con mayor
frecuencia en el este del pais, en departamentos como Chiquimula, Jalapa, Jutiapa, Santa
Rosa, Zacapa, oeste del Quiché y norte de Alta Verapaz. La evaluacion de los vectores en
diferentes zonas muestran que se encuentran infectados con T. cruzi, 38.9% en Zacapa,
37.5% en Guatemala, 25.1% en Santa Rosa, 22.7% en Chiquimula, 8.2% en Jutiapa y 2.3%
en Alta Verapaz. Este estudio estima que aproximadamente 330,000 personas viven en el
tipo de casas con riesgo en toda la republica de Guatemala (Tabaru, Monroy, Rodas, Mejia
& Rosales, 1999).

1. Estudios epidemioldgicos en nifios de Guatemala

En 1987 Barreno determind la presencia de anticuerpos anti T. cruzi, en 13 nifios de 0 a 6
meses de edad, del municipio de Oratorio, departamento de Santa Rosa. Estos nifios eran
hijos de madres que presentaron serologia positiva durante el embarazo. En el mismo afio,

Roque encontrd una seroprevalencia de 30%, en 50 nifios que asistian a la escuela Cerritos
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del municipio de Sansare, en el departamento de El Progreso (Barreno, R., 1987; Roque,
M.1., 1993).

Siempre en 1987, Lima estableci¢ la frecuencia de anticuerpos anti T. cruzi, en nifios de la
escuela de educacién primaria del municipio de EI Adelanto, Jutiapa, encontrando 60 nifios
seropositivos de 100 estudiados (Lima, A. B., 1987).

En 1993 se realizé un estudio en nifios menores de 10 afios en Santa Maria Ixhuatan, por
parte de Tercero y colaboradores, en el cual se encontré una la prevalencia de 4.2% (De
Tercero, C., Martinez, C. & Gaitan, G., 1993).

En un estudio realizado por Molina en el afio de 1998, en el Dispensario Bethania, del
municipio de Jocotan, Chiquimula, se analizo la frecuencia de la enfermedad de Chagas en
nifios de 0 a 10 afios, la cual fue de 16 %. El grupo de nifias, comprendidas entre el rango
de edad de 7 a 10 afios, fue el més afectado, presentando un 68 % del total de seropositivos
(Molina, L. G., 1998).

En el afio 2000, se encontrd a R. prolixus en 294 localidades de nueve departamentos del
pais, de estas, 208 localidades pertenecen a Chiquimula. La mayoria de las localidades
endémicas estan situadas en el area oriente del pais, estimandose que la prevalencia en
nifios escolares varia entre 2.7-7-9% (OPS/OMS/MSPAS/JICA/USAC/UVG-
MERTUG/CDC., 2002).

En el afio 2000 el departamento de Citohistologia, de la Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia, realizdé un estudio en la aldea “Pie de la Cuesta” del Municipio de San Pedro
Pinula, Jalapa, en el cual se detectd una incidencia de anticuerpos IgG en nifios en edad
escolar superior al 14.29%, en dicho estudio se establecid una relacion entre la presencia de
la infeccion y la de los factores de riesgo en las viviendas de los nifios seropositivos
(Matta, V. L., 2000).
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En los afios 2005-2006, Médicos Sin Fronteras, realizd una investigacion en el municipio
de Olopa Chiquimula, en la cual, se determiné la seropositividad de Chagas. Fueron
evaluados 8,129 nifios nifios, de 9 meses a 15 afios de edad. De estos el resultado de nifios
seroldgicamente positivos fue 122 dando una seropositividad de 1.5 y se les dio tratamiento
a 118 de estos nifios positivos, con Benznidazol durante 1 afio completo (Médicos sin

Fronteras-Espafia, 2008).

En 2006 el Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social, realizd una encuesta
epidemioldgica en 10,726 nifios de 7 a 14 afios, provenientes de las siguientes locadidades:
Jocotan, Camotan, San Juan Erminta, Esquipulas, Chiquimula, San Jacinto, Concepcion las
Minas, San José La Arada, Ipala y Quetzaltepeque, encontrandose 194 menores positivos,

para una seroprevalencia de 1.81 % (Komori, K., 2007).

F. Tratamiento.

Se ha recomendado que el tratamiento especifico en nifios con resultados serologicamente

positivos sea administrado de las siguiente manera:

a. Nifurtinox (Lampit): 15 mg/Kg/dia durante 16 dias (ataque) y luego
15 mg/kg/dia durante 75 dias (mantenimiento).

b. Beznidazol (radanil) en dosis de 3-10 mg/Kg de peso, en dos dosis al
dias durante 30 dias en la fase aguda y 60 dias en la etapa crénica.
(Ramirez, L. R., 2002).

No se han demostrado casos de resolucion (infeccion autolimitada) de la enfermedad de
Chagas y por lo tanto siempre que una persona presenta serologia positiva es considerada
infectada. El tratamiento etioldgico busca erradicar el parasito, evitar la aparicion o
progresion de lesiones viscerales e interferir en la cadena de transmision (Meédicos Sin
Fronteras, 2008).
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Los medicamentos disponibles para el tratamiento de la enfermedad de Chagas son el
Nifurtimox, desarrollado en 1960 y el Benznidazol, desarrollado en 1974. En la fase aguda,
la administracion de estos medicamentos ayuda a controlar la enfermedad y disminuyen la

probabilidad de cronicidad en méas del 90% de los casos (Médicos Sin Fronteras, 2008).

En la fase indeterminada, el tratamiento es efectivo, pero demostrar la curacion en los
pacientes puede tardar afios. Por tal motivo durante muchos afios algunos investigadores
sostenian que el tratamiento no era efectivo en esta fase. El efecto del Nifurtimox, y del
Benznidazol en la fase cronica todavia no ha sido debidamente comprobado. Sin embargo,
existe tratamiento para los sintomas producidos por los dafios en corazdn y el sistema

Nervioso.

G. Prevencién.

No existe vacuna contra la enfermedad, y no existe un método satisfactorio y confiable de
tratamiento, por lo que la prevencion depende del control de los vectores, del mejoramiento

en las viviendas y sus materiales de construccion.

El mejoramiento de las condiciones de las viviendas y el uso de insecticidas en las casas
para eliminar los insectos triatominos han disminuido significativamente la propagacion de
la enfermedad de Chagas. Ademas, el andlisis de los donadores de sangre para descartar la
presencia de la enfermedad de Chagas es otra importante herramienta de salud publica que
ayuda a prevenir la transmision de la enfermedad a través de las transfusiones. La deteccion
temprana y el tratamiento de nuevos casos, incluidos la transmision congénita, también

ayudaran a reducir la carga de esta enfermedad en la sociedad (Sosa-Estani, 2001).

A partir del afio 2000 se realizaron rociamientos como medidas preventivas en las casas que
presentaban vectores del departamento de Chiquimula, como parte del proyecto de Chagas
del Ministerio de Salud, la Agencia de Cooperacion Internacional de Japon (JICA) y el

Laboratorio de Entomologia Aplicada y Parasitologia —~LENAP-. Se ha trabajado de esta
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forma en Jutiapa y en algunos municipios de Chiquimula. Entre las medidas tomadas se

mencionan:

1. Mejora de vivienda: comprende el repello de paredes y elaboracion de suelo liso con
materiales locales (tierra y arena) con el fin de evitar grietas y las condiciones para
que el vector se aloje.

2. Aislamiento de animales domésticos. (construccion de gallineros)

3. Plantacion de arboles frutales alrededor de la vivienda.

4. Educacion a las personas. (Komori, K., 2007).

H. Caracteristicas Generales de Olopa

Olopa es un municipio del departamento de Chiquimula, Guatemala. Tiene un estimado de

poblacion de 23.668 habitantes para el afio 2011.

El pueblo es de origen prehispanico, habitado originalmente por chortis y posteriormente
por tribus del valle del Andhuac. Fue constituido como municipio el 28 de abril de 1870.
Tiene un area territorial de 156 km2, y una altitud que oscila entre los 1.300 y 1.600 metros
sobre el nivel del mar (MSNM).

El municipio se localiza a 42.5 km de la cabecera departamental. Limita al norte
con Jocotan, San Juan Ermitay San Jacinto; al este y al sur con Esquipulas; al oeste
con Quezaltepeque, San Jacinto y San Juan Ermita, todos municipios deChiquimula (INE,
2008).

32


http://es.wikipedia.org/wiki/Chiquimula_(departamento)
http://es.wikipedia.org/wiki/Guatemala
http://es.wikipedia.org/wiki/Chort%C3%ADs
http://es.wikipedia.org/wiki/Valle_del_An%C3%A1huac
http://es.wikipedia.org/wiki/Jocot%C3%A1n
http://es.wikipedia.org/wiki/San_Juan_Ermita
http://es.wikipedia.org/wiki/San_Jacinto
http://es.wikipedia.org/wiki/Esquipulas
http://es.wikipedia.org/wiki/Quezaltepeque
http://es.wikipedia.org/wiki/Chiquimula

V. JUSTIFICACION.

La enfermedad de Chagas es una de las principales parasitosis en Latinoamérica, por esta
razon, se han implementado una serie de medidas preventivas orientadas a disminuir las

condiciones que favorecen la proliferacion del vector.

Datos obtenidos de estudios realizados hasta el afio 2009, estiman que en Guatemala, cuatro
millones de personas estan en riesgo de contraer la enfermedad, 730,000 personas estan
infectadas y 30,000 se infectan cada afio, esto debido a que Guatemala posee varias

regiones endémicas para el vector que transmite la enfermedad.

Asi mismo se implementaron una serie de medidas preventivas orientadas a disminuir los
factores de riesgo para adquirir la enfermedad y eliminar el vector R. prolixus, el cual no es
endémico en Guatemala, pero posee una infectividad mas alta que T. dimidiata. Tales
medidas, fueron implementadas a partir de los afios 2000 y 2002, afios en los cuales se
inicié el rociamiento de viviendas con productos toxicos para el vector y el mejoramiento
de las mismas, financiados por la cooperacion japonesa (JICA) y con personal del
Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social (MSPAS). Entre estas medidas se pueden
mencionar: mejoramiento de vivienda, ubicacion de gallineros, plantacion de arboles
frutales alrededor de la vivienda y educacion a la poblacion. Como producto de ello, en el

afo 2008 Guatemala fue declarado como libre de R. Prolixus.

La falta de datos epidemioldgicos actuales de la enfermedad en poblaciones vulnerables
como son los nifios de 7-14 afios, provenientes de areas endémicas como el municipio de
Olopa, departamento de Chiquimula, después de la implementacién de estas medidas
preventivas, hacen necesario realizar la presente investigacion. Contribuyendo asi, al
estudio epidemioldgico de esta importante Enfermedad y a la evaluacién de la efectividad

de las medidas preventivas expuestas anteriormente.
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V. OBJETIVOS.

A. Objetivo General

Determinar la prevalencia de la enfermedad de Chagas en nifios de 7-14 afios del municipio

de Olopa, Chiquimula.

B. Objetivos Especificos

1. Determinar la prevalencia de la enfermedad en cada una de las
comunidades (Titugue, Amatillo, La Prensa, El Cerron) del

municipio de Olopa, Chiquimula.

2. Determinar la prevalencia por género de la enfermedad de Chagas, en
cada una de las comunidades rurales, del municipio de Olopa,

Departamento de Chiquimula, Guatemala.

3. Determinar el grupo etario con mayor prevalencia de la enfermedad
de Chagas.

4. Evaluar la efectividad de las medidas de control y prevencion

aplicadas por el Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social en el

municipio de Olopa, Chiquimula.
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VI. MATERIALES Y METODOS
G. Universo de trabajo

Poblacion entre 7-14 afios de edad provenientes del municipio de Olopa, departamento de

Chiquimula, Guatemala.
H. Muestra

Se incluyé 337 nifios entre 7 y 14 afios de edad, provenientes de las siguientes
comunidades: Tituque Abajo, La Prensa, EI Amatillo y EI Cerron. Se recolectd muestras
de la poblacion de nifios que asisten a las escuelas de las distintas comunidades. La muestra
fue calculada con un nivel de confianza del 95% y un limite de error del 3.4%; siendo la

cantidad de nifios muestreados para cada comunidad la siguiente:

e El Amatillo 119 nifos
e EIl Cerrdn 89 nifos.
e Tituque abajo 86 nifios

e La Prensa 37 nifios

Las muestras que se recolectaron fueron Unicamente de los nifios con consentimiento de

SuUs padres 0 tutores.

1. Criterios de inclusion
a. Edad entre los 7 y 14 afios.
b. Ser habitantes de las comunidades: Tituque Abajo, La Prensa, Amatillo
y El Cerron, del municipio de Olopa, departamento de Chiquimula.
2. Criterios de exclusion
a. Diagnostico previo de enfermedad de Chagas.

I. Recursos
4. Recursos humanos
c. Seminaristas

= Maria José Calvillo Garcia

35



= Mario Rolando Lépez Alpirez

= Marvin Elias Rivera Rugama
d. Asesoria

e Licda. Karla Lange

e MSc. Vivian Matta

5. Recursos Institucionales

e Departamento de Citohistologia, Facultad de Ciencias Quimicas y

Farmacia, Universidad de San Carlos de Guatemala.
e Laboratorio de Entomologia aplicada y Parasitologia-LENAP-.
e Laboratorio Nacional de Salud —LNS-
e Centro de Salud de Olopa, Chiquimula.
6. Recursos Materiales
e. Equipos

e Fotometro

e Centrifuga

e Microcentrifuga

e Pipetas semiautomaticas (10-100uL y 200-1000uL)
e Agitador mecanico

e Incubadora37°C

e Refrigeradora

e Pipetas automaticas (100 y 1000 puL)

f. Cristaleria

o Beaker de 250 y 500 ml.
e Probetas 500 ml
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e Tubos capilares

g. Reactivos

e Kit ELISA, Chagatest Wiener®
e Kit ELISA, Omega®, para la deteccién de anticuerpos IgG
anti. T. cruzi

h. Insumos varios

e  Papel filtro Whatman No. 903
e Papel mayordomo

e Puntas para pipetas

e Agujas Vacutainer

e Lancetas

e Algodon

e Alcohol etilico 70%

e Pinzas

e Papel parafilm

J. Procedimiento

1. Toma de Muestra: Antes de realizar la toma de muestra a los pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusion, se reunié a los padres de familia o
encargados, para explicarles la importancia del estudio y la manera en que se
realizaria, solicitando llenar hoja de consentimiento informado (Anexo 1)
que autorizé la participacion de los mismos y la ficha epidemioldgica
(Anexo 2).

La toma de muestra se llevo a cabo en las escuelas rurales de las distintas
comunidades, para lo cual se recolectd sangre capilar, pinchando con lanceta
en el dedo anular, para luego depositar dos gotas en el papel filtro,
asegurando que tuvieran un diametro de 6 mm y que impregnara ambos

lados del papel filtro.
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Elaboracion de controles internos en papel filtro

Cinco ml de eritrocitos fueron lavados con solucion salina isotonica; para
ello se retird el plasma y se sustituy6 el mismo volumen de plasma retirado
con solucién salina isotdnica, para después centrifugar 5 minutos a 3500

rpm.
Se repitid este proceso 5 veces.

Se realiz6 una mezcla con sueros positivos altos, positivos bajos y negativos
logrando un hematocrito de 45% y se impregno papel filtro con 50 ul de los

distintos controles.
Se dejo secar 24 horas a temperatura ambiente.
Anélisis de controles y muestras con Chagatest Wiener®

Se clasificaron las muestras por comunidades.

Se realiz6 un mapa de localizacion de muestras, controles internos y
controles del kit Chagatest Wiener®en la placa con pozos de reaccién.

Se cortaron circunferencias de 3 mm de didmetro de las muestras y
controles internos.

Se colocé cada circunferencia en los pozos de reaccion segun el mapa de
localizacion.

Se eluyeron las muestras y controles internos con 100 pL de diluyente en
pozos de reaccion durante dos horas con agitacion a temperatura ambiente.
Se incubd a 8° C durante 20 horas.

Se retiraron 25 pl de muestra eluida de cada pozo.

Se agregaron 10 ul de controles positivos y negativos del Kit, para luego
diluirlos en 200 ul de diluyente.

Se agregaron 25 ul de diluyente del kit, a las muestras y controles internos.
Se incub6 por 30 minutosa 37 ° C

Se descartd el contenido por decantacion.

Se lavaron los pozos 4 veces con 200 pl de solucion buffer de lavado.
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4.

Se invirtié la placa de reaccién sobre papel mayordomo para absorber
remanentes de solucion de lavado.
Se agregaron 60 pl de conjugado.
Se incubd 30 minutos a 37 ° C.
Se descartd el contenido por decantacion.
Se lavaron los pozos 4 veces con 200 pl de solucion buffer de lavado.
Se invirtié la placa de reaccién sobre papel mayordomo para absorber
remanentes de solucion de lavado.
Se agregaron 50 pl de solucion reveladora A 'y 50 ul de solucién reveladora
B.
Se incubd 30 minutos a temperatura ambiente.
Se agregaron 50 pul de solucién stop.
Se realizo la lectura de la absorbancia en espectrofotdmetro con filtro dual
a 420 nm/630 nm.
Se calculé el punto de corte, al sumarle 0.200 al promedio de las
absorbancias del control negativo ( Control negativo + 0.200 = Punto de
corte)
Se considero:

= Positivas, todas las muestras con absorbancias mayores al punto de

corte.
= Negativas, todas las muestras con absorbancias menores al punto de
corte.

Confirmacién de muestras positivas y 10% de las muestras negativas:

La confirmacion de las muestras se llevo a cabo de la siguiente manera:

A todas las muestras positivas y el 10% de la muestras negativas se le

realizé la prueba confirmatoria con el kit Omega®.

Se recolectaron muestras séricas de los pacientes con resultado positivo,

para confirmarlas por medio del kit Chagatest Wiener® recombinante v. 4.0 y

39



luego se enviaron al Laboratorio Nacional de Salud, para una ultima

confirmacion.
Protocolo de confirmacion: kit Omega®.

Se realiz6 un mapa de localizacién de muestras en la placa con pozos

para eluir.

Se cortaron circunferencias de 6 mm de didmetros en las muestras

positivas y en el 10 % de muestras negativas.

Se colocaron circunferencias en pozos para eluir, segin el mapa de
localizacion.

Se agregaron 241 pl de diluyente de muestras (dilucion 1:25).

Se incubd 1 hora a temperatura ambiente.

Se agregaron 100 pl dé muestras diluidas a los posos sensibilizados de
reaccion.

Se agregaron 100 pl de controles del kit, positivos altos, positivos bajos y
negativos.

Se incubd 1 hora a 37 ° C.

Se elimino el contenido por decantacion.

Se lavaron 3 veces cada pozo con 300 pl de solucion de lavado, colocando la
placa en papel absorbente en el Gltimo lavado, para eliminar remanentes de
solucion de lavado.

Se agregaron 100 pl de conjugado.

Se incubo 30 minutos a 37 ° C.

Se eliminé el contenido por decantacion.

Se lavaron 3 veces cada pozo con 300 pl de solucion de lavado, colocando la
placa en papel absorbente en el dltimo lavado, para eliminar remanentes de
solucion de lavado.

Se agregaron 100 pl de sustrato.

Se incubo 15 minutos a 37 ° C.

Se agregaron 100 pl de solucion stop.
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e Se realizo la lectura de la absorbancia en espectrofotometro con filtro dual
a 420 nm/630 nm.
e Se calcul6 el punto de corte, dividiendo la absorbancia del control positivo
bajo entre 1.5 ( Control positivo bajo/ 1.5 = Punto de corte)
e Se considero:
= Positivas, todas las muestras con absorbancias mayores al
punto de corte.
= Negativas, todas las muestras con absorbancias menores al
punto de corte.

. Protocolo de confirmacion: kit Chagatest Wiener® recombinante v. 4.0

e Se realiz6 un mapa de localizacion, para asignar posiciones en la placa de
reaccion a los controles del kit y a las muestras séricas recolectadas.

e Se agregaron 100 pl de diluyente de muestra en todos los pocillos
requeridos, para el ensayo (2 pocillos para el control positivo, 3 para
controles negativos y 3 para las muestras positivas que se confirmaran)

e Se agregaron 20 pl de control positivo del kit, en los pocillos asignados en el
mapa de localizacion.

e Se agregaron 20 ul de muestra en los pocillos asignados en el mapa de
localizacion.

e Se incub0 60 minutos a 37 ° C.

e Se elimind por decantacion el contenido de los pocillos.

e Se lavaron 5 veces con 300 pl de solucion de lavado.

e Se invirtié la placa sobre papel absorbente, para eliminar remanentes de
solucion de lavado.

e Seagregaron 100 pl de conjugado en todos los pocillos de reaccion.

e Se incubo 30 minutos a 37 ° C.

e Se lavaron 5 veces con 300 pl de solucién de lavado.

e Se invirtié la placa sobre papel absorbente, para eliminar remanentes de
solucion de lavado.

e Seagregaron 100 pul de revelador.

41



e Se incub6 30 minutos temperatura ambiente (18-25 ° C), protegido de la luz.

e Se agregaron 100 pl de solucién de parada.

e Se realizo la lectura de la absorbancia en espectrofotometro con filtro dual a
420 nm/630 nm.

e Se calculo el punto de corte, al sumarle 0.200 al promedio de las
absorbancias del control negativo (Control negativo + 0.200 = Punto de
corte)

e Se considero:

a. Positivas, todas las determinaciones con absorbancias mayores al
punto de corte.
b. Negativas, todas las determinaciones con absorbancias menores al

punto de corte.

L. Tipo de estudio:

Estudio descriptivo de tipo transversal al azar, en el cual se analizo la seroprevalencia de la

enfermedad de Chagas, en nifios de 7 a 14 afos.

Se estimo la prevalencia de la enfermedad calculando el intervalo de confianza del  95%.
Los datos obtenidos a partir de este estudio se reportaron por medio de frecuencias de la

enfermedad y género y grupo etario, representandose a traves de tablas y gréaficas.

La efectividad de las medidas de control y prevencion para disminuir la transmision de la
enfermedad de Chagas, entre ellas el mejoramiento de vivienda, que fueron aplicadas por
el Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social en el municipio de Olopa, se evaluaron
descriptivamente comparando la prevalencia obtenida en el estudio, con la prevalencia

reportada por el estudio realizados por Médicos Sin Frontera Espafia, en el afio 2006.
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VIl. RESULTADOS

De los 337 nifios que conformaron la muestra, 150 (55.4%) correspondian al sexo
femenino y 187 (44.6 %) al sexo masculino. En la comunidad donde se recolect6 la mayor
cantidad de muestra fue EI Amatillo, con 125 (37.1%), seguido de EIl Cerrén con 89
(26.40%), Tituque Abajo con 86 (25.52%) y por ultimo La Prensa con 37 (10.98%). La
poblacion a la que estuvo dirigido el muestreo fue a nifios de 7-14 afios; el rango de edad
con mayor cantidad de nifios muestreados fue de 9-10 afios, muestredndose 109 (32.34%)
nifios, seguido por 11-12 afios donde se muestre6106 (31.46%) nifios y 7-8 afios con 94
(27.90%) muestras. El rango de edad con la menor cantidad de muestras recolectadas fue
13-14 afios, con 28 (8.30%) muestras (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas demograficas de la poblacién de nifios de 7-14 afios del municipio
de Olopa’, Chiquimula. (n= 337)

Caracteristicas Total n(%)
Sexo
Masculino 150(44.60)
Femenino 187(55.40)
Edad
7-8 afos 94(27.90)
9-10 afos 109(32.34)
11-12 afios 106(31.46)
13-14 afios 28 (8.30)
Procedencia
El Amatillo 125(37.10)
El Cerrdn 89(26.40)
Tituque Abajo 86(25.52)
La Prensa 37(10.98)

1: Comunidades rurales muestreadas, EI Amatillo, EI Cerrdn, Titugue Abajo y La Prensa.
Fuente: datos experimentales.

Los padres de familia de los nifios muestreados completaron una ficha epidemioldgica,
datos que permitieron determinar las caracteristicas de las viviendas en las comunidades
muestreadas. Se establecié que en las cuatro comunidades muestreadas un total de 295
(87.5%) viviendas presentaban techo de ldmina, el tipo de pared predominante fue adobe,
encontrandose en 207 (61.4%) viviendas, mientras que en un total de 288 (85.5%)

viviendas predomind el suelo de tierra. Se encontré que en la mayoria de viviendas en las
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comunidades muestreas habia presencia de gallineros y animales domésticos dentro de la

vivienda (Tabla 2).

Tabla 2. Caracteristicas de las viviendas en las comunidades muestreadas. (N=337)

Caracteristicas de

Comunidades

Vivienda El Amatillo Tituque El Cerrdn La Prensa Total
n(%) Abajo n(%) n(%) n(%)
n(%)
Techo
Lamina 95(76) 84(97.7) 86(96.7) 30(81.1) 295 (87.5)
Teja 15(12) 0(0) 1(1.1) 5(13.5) 21 (6.2)
Palma 15(12) 2(2.3) 1(1.1) 0(0) 18 (5.3)
Otro®: 0(0) 0(0) 1(1.1) 2(5.4) 3(1)
Pared
Adobe 55(44.4) 74(86) 61(68.5) 17(44.7) 207(61.4)
Ladrillo 0(0) 3(3.5) 0(0) 0(0) 3(1)
Repello 53(42.6) 4(4.7) 17(19.1) 3(7.9) 77(22.8)
Otro*: 16(13) 5(5.8) 11(12.4) 18(47.4) 50(14.8)
Suelo
Tierra 101(81.5) 82(94.2) 74(83.1) 31(83.8) 288(85.5)
Torta 23(18.5) 4(4.6) 15(17.9) 6(16.2) 48(14.2)
de cemento
Arena 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Volcanica
Otro*: 0(0) 1(1.2) 0(0) 0(0) 1(0.3)
Gallinero en
vivienda
Presencia 72(57.6) 70(81.4) 83(93.3) 35(94.6) 260(77.2)
Ausencia 53(42.4) 16(18.6) 6(6.7) 2(5.4) 77(22.8)
Animales
domeésticos dentro
de vivienda
Presencia 43(34.4) 72(83.7) 78(87.6) 29(78.4) 222(65.9)
Ausencia 82(65.6) 14(16.3) 11(12.4) 8(21.6) 115(34.1)

1: Bajareque, 2: Block, Bajareque y madera, 3: Piso ceramico.

Fuente: datos experimentales.
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Del mismo modo se obtuvo la informacion de los principales factores de riesgo que

presento la poblacion de las cuatro comunidades muestreadas, los cuales se presentan en la

tabla 3.

Tabla 3. Factores de riesgo presentes en la poblacion muestreada. (N=337)

Factor de Riesgo

Comunidades

El Tituque El Cerrén La Prensa Total
Amatillo Abajo n(%) n(%) n(%)
n(%) n(%)
Conoce el vector
Si 52(41.3) 66(75.9) 65(76.5) 33(86.8) 216(64.1)
No 74(58.7) 21(24.1) 20(23.5) 5(13.2) 120(35.6)
Vector en
cercanias de
viviendas
Si 16(12.8) 58(67.4) 45(50.6) 23(62.2) 142(42.1)
No 109(87.2) 28(32.6) 44(49.4) 14(37.8) 195(57.9)
Picadura de vector
Si 3(2.4) 6(7) 3(3.4) 3(8.1) 15(4.5)
No 122(97.6) 80(93) 86(96.6) 34(91.9) 322(95.5)
Familiares con
antecedentes de
enfermedad de
Chagas
Si 5(4) 3(3.5) 1(1.1) 0(0) 9(2.7)
No 121(96) 83(96.5) 87(98.9) 37(100) 328(97.3)
Transfusion de
sangre o derivados.
Si 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
No 125(100) 86(100) 89(100) 37(100) 337(100)

Fuente: datos experimentales.

En las muestras obtenidas se determind la presencia de anticuerpos IgG anti-T. cruzi.

Obteniendo tres casos positivos, presentandose en el género femenino; lo cual corresponde

a una prevalencia obtenida en total de 0.89 %. De los tres resultados positivos para la
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enfermedad de Chagas, dos se encontraron en la comunidad de Tituque Abajo y uno en El

Amatillo.

Tabla 4. Frecuencia de enfermedad de Chagas por género en las distintas comunidades

muestreadas en Olopa, Chiquimula. (N=337)

Género Comunidad
El Amatillo Titugue El Cerron -2 Prensa Total
Abajo
Femenino
Positivo 1 2 0 0 3
Negativo 64 49 51 20 184
Masculino
Positivo 0 0 0 0 0
Negativo 60 35 38 17 150

Fuente: datos experimentales.
Intervalo de confianza 95%: 0.18-2.58
Positividad: 0.89

La prevalencia de la enfermedad en las cuatro comunidades fue de 0.89%, observandose
una disminucion al comparar la prevalencia reportada en estudios realizados antes de dar

inicio medidas preventivas, en la cual la prevalencia reportada fue de 1.5%.

La prevalencia de la enfermedad por comunidades fue la siguiente: Tituque Abajo 2.3 %,
El Amatillo 0.8 %, El Cerrdon y La Prensa con 0 %. Los tres casos positivos pertenecen al
género femenino y estdn comprendidas en el rango etario de 12-13 afios, por lo que para
este rango etario se calculé una prevalencia de 4.2 %. La prevalencia para el género

masculino es de 0% Y la prevalencia de enfermedad para el género femenino es de 1.6 %.

46



VIIl. DISCUSION

El objetivo principal de este estudio fue determinar la prevalencia de la Enfermedad de
Chagas en nifios de 7-14 afios del municipio de Olopa, Chiquimula, y evaluar la efectividad
de las distintas medidas tomadas por el Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social
(MSPAS) en esta zona, catalogada como endémica. Para lo cual se utiliz6 como muestra
un porcentaje (60.5) de la poblacion infantil comprendida entre los 7-14 afios de edad de

cuatro comunidades del &rea rural del municipio de Olopa, Chiquimula.

Los resultados obtenidos en este estudio, evidencian una prevalencia de 0.89% para
anticuerpos anti-T. cruzi en nifios de 7 -14 afios de edad, lo que indica una disminucion en
la prevalencia de casos positivos para la enfermedad de Chagas, en cuanto al tltimo estudio
realizado en el afio 2006 por Médicos Sin Frontera Espafia. En dicho estudio, se report6 una
prevalencia de casos para la enfermedad de Chagas de 1.5 por cada 100 habitantes del
municipio de Olopa. Esta disminucion se debe probablemente a las medidas de
intervencion tomadas, en las cuales se mejord la construccion de las viviendas de las
comunidades, lo que disminuy6 el habitat del vector y la exposicion al mismo, lo que hace
que las nuevas generaciones tengan un riesgo menor de contraer la enfermedad (Médicos

sin Fronteras-Espafia, 2008).

Esta investigacion evalud solamente 337 nifios de cuatro comunidades especificas del
municipio de Olopa (Tituque Abajo, Amatillo, EI Cerrén y La Prensa) evaluando un
numero menor de la poblacién de nifios que el estudio realizado por Médicos Sin Fronteras,
Espafa, el cual evalu6 8,129 nifios de todo el municipio de Olopa, Chiquimula; lo cual
pudiera afectar los resultados obtenidos; sin embargo se considera que es una muestra

significativa.

De los tres resultados positivos para la enfermedad de Chagas, dos se encontraron en la
comunidad Tituque Abajo y uno en El Amatillo. Los tres pertenecen al género femenino y
estdn comprendidas en el rango etario de 12-13 afios, del cual se calcul6 una prevalencia
de 4.2% en estas comunidades. Estos resultados muestran que la prevalencia para el género
masculino es de 0% Y la prevalencia de enfermedad para el género femenino es de 1.6% en
estas comunidades (Tituque Abajo, EI Amatillo, EI Cerrén y La Prensa). Con lo anterior se
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evidencia que las nifias con resultados positivos se encuentran en uno de los rangos etarios
mas altos estudiados en esta investigacion, esto se debe posiblemente a que han sufrido
mayor tiempo de exposicion al vector de la enfermedad (pudiendo ser infectados antes de

las medidas de intervencion).

El rociamiento se realiz6 en el 100% de las comunidades del municipio de Olopa, segun
datos proporcionados por el LENAP y el Area de Salud de Chiquimula; para lo cual se
utiliz6 Deltametrina (5% polvo humectable) como insecticida piretroide. EI nombre
comercial de este es Othrine® y fue aplicado sobre las paredes y techo, durante media hora.
(Monroy, M., Rodas, A., Menes, M., Herrera, F., Bustamante, D., et. al., 2003)

Un rociamiento en una localidad de alto riesgo tiene un efecto de aproximadamente 5 afios
para que el triatomino vuelva a colonizar y adquiera capacidad infectiva. (Direccion de
Area de Salud de Chiquimula, 2012).

El mejoramiento de viviendas consistio basicamente en el repello de las paredes y el
relleno de agujeros de gran tamafio con piedras y lodo en las mismas. Para el repello se
utilizé una mezcla de arena y tierra en una proporcidon que evitare el agrietamiento del
mismo, esta proporcion depende de la tierra de la vivienda, debido a que en muchas
viviendas la tierra ya contenia arena. Este mejoramiento Gnicamente abarc6 5 comunidades
que son Guayabo, La Prensa, El Cerron, Paternito y EI Amatillo (Egoshi, K., Roque
Ramirez. A., Monterroso Barrios, H., Rodas, A & Monroy, C., 2010).

De las 4 comunidades evaluadas en esta investigacion, inicamente en Tituque Abajo no se
realizd el mejoramiento de viviendas, lo cual segun los resultados obtenidos evidencié una
prevalencia de 2.3 por cada 100 nifios (7-14 afios). La prevalencia de la enfermedad en esta
comunidad fue la mayor de las obtenidas en la investigacion, comparada con la prevalencia
en las otras 3 comunidades juntas, lo que podria explicarse por la ausencia de medidas de

intervencion y/o control de la enfermedad.

SegUin datos proporcionados por familiares de las nifias con resultado positivo y del Area de
Salud del departamento de Chiquimula, una de ellas, ya habia sido diagnosticada con la
enfermedad de Chagas, habiendo recibido tratamiento previo, esta nifia no cumplia con

todos los criterios de inclusion (no haber sido diagnosticado con la enfermedad de Chagas),
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pero participé en nuestro estudio, debido a que los padres previamente no notificaron de

este diagnostico.

El tratamiento no negativiza los anticuerpos 1gG anti-T. cruzi, solo disminuye los titulos,
debido a que estos anticuerpos son de memoria. Para realizar el tratamiento etioldgico es
indispensable asegurar que previamente se ha interrumpido la transmision vectorial, con el
fin de evitar la reinfeccién. EI medicamento debe administrarse con seguimiento clinico y
de laboratorio. Para la evaluacion de la respuesta al tratamiento (indicador de curacion
parasitoldgica) se recomiendan las pruebas seroldgicas para documentar una tendencia
hacia la disminucién de los titulos de anticuerpos anti-T. cruzi hasta su negativizacion
(Guhl, y otros, 2003).

Estas nifias, presentaron datos en comun, tales como: viviendas con paredes de adobe sin
repello, suelo de tierra, ademas las tres conocian al vector. Dentro de los factores de riesgo
que se asocian directamente con la enfermedad de Chagas, estan las condiciones precarias
de las viviendas, entre ellas estar construidas con tierra (adobe y bajareque) u otros
materiales como palma, viviendas mal iluminadas, sin repello, con pisos de tierra, donde el

vector encuentra las condiciones fisicas idoneas para poder reproducirse. (Fundasal, 2012)

El anélisis de las fichas epidemioldgicas realizadas a los pacientes que participaron en este
estudio, revelaron que a pesar de las medidas preventivas tomadas por el MSPAS, en
conjunto con otras instituciones, los factores de riesgo relacionados con la vivienda, aun
prevalecen en las mismas, por lo que es necesario reforzar las campafias de mejoramiento

de vivienda y la capacitacion de la poblacion sobre la enfermedad de Chagas.

Segun datos proporcionados por LENAP, del afio 2012 a 2013, se realizd6 mejoras de
viviendas en las comunidades del municipio de Olopa. De las cuatro comunidades
muestreadas, Tituque Abajo fue la Unica donde no se realizd mejora de viviendas, sin
embargo 97.7% de las viviendas de esta comunidad cuenta con techo de lamina, siendo este
el mayor porcentaje de viviendas con este tipo de techo en las cuatro comunidades. Asi
mismo Tituque Abajo, presentd el mayor porcentaje tanto de viviendas con pared de adobe
(86%) como con suelo de tierra (94.2%); estas caracteristicas pueden aumentar la
probabilidad de albergar el vector dentro de las viviendas. En El Cerron, se mejord
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totalmente el 52.71% de las viviendas y en 10.86% de las mismas se realiz6 mejoramiento
parcial. En el caso de La Prensa el mejoramiento total se realiz6 en 45.42% vy en 11.61%
de las viviendas se realizd el mejoramiento parcial. La comunidad donde con mayor
porcentaje de viviendas mejoradas fue EI Amatillo, en la cual en el 57.48% de las viviendas
se realizé una mejora total y el 10.14% de las mismas con mejora parcial.

Las caracteristicas de vivienda observadas en las cuatro comunidades fueron recolectadas
utilizando una ficha epidemioldgica durante el muestreo. Los resultados obtenidos
evidencian que en las cuatro comunidades se observan caracteristicas muy similares, con
algunas excepciones, esto indica que la poblacion de las cuatro comunidades estarian
expuestos a los mismos factores de riesgo relacionadas con la infraestructura de vivienda

para la enfermedad de Chagas.

La mayor parte de las infecciones por T. cruzi que afectan a la poblacion son el resultado de
contactos con vectores en las viviendas de las regiones endémicas. Por otra parte, los
cambios répidos en el medio rural (como la reforestacion, las modificaciones en los tipos de
vivienda y las adaptaciones ecoldgicas del vector) influyen sobre la prevalencia de la
enfermedad de Chagas (Pinto Dias & Borges Dias, 1982).

Rhodnius prolixus y Triatoma dimidiata son las especies vectoriales mas importantes. R.
prolixus es el vector doméstico principal de la enfermedad puede realizar su desarrollo
desde huevo hasta adulto en 3-4 meses y puede alcanzar densidades altisimas en las casas.
Se puede controlar con insecticidas residuales, junto con la vigilancia entomologica.
Triatoma dimidiata a menudo coincide su distribucién geografica con la de R. prolixus. T.
dimidiata se ha encontrado en una variedad de ecotopos selvaticos sobre todo en montones
de rocas y cuevas ocupadas por murciélagos. También se encuentra en arboles huecos, y se
cree que la recogida de la lefia, representa uno de los métodos por los cuales los triatominos
pueden introducirse en las casas, en las cuales prefieren las grietas a nivel del suelo y
espacios bajos. Las colonias domésticas tienden a ser pequefias. Tiene un intervalo entre las
generaciones prolongado, tardando a menudo un afio en completar su desarrollo desde el
huevo hasta el adulto (Zeleddn, 1981).
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Basicamente en el estudio se observo que un total de 207 (61.4%) viviendas, las paredes
eran de adobe y solamente 77 (22.8%) viviendas eran repelladas, estas dos caracteristicas
aisladas, indican que en las comunidades aun existe un alto riesgo de exposicion al vector
de la enfermedad, ya que la pared es el lugar de la vivienda de predileccion para los

vectores.

Como se menciona estos datos fueron los obtenidos en las cuatro comunidades, sin
embargo existen ciertas diferencias en los resultados individuales para cada comunidad,
observandose una mayor cantidad de viviendas de paredes con repello (53 viviendas,
42.6%) en la comunidad EI Amatillo comparado con las demas, sin embargo el repello no
garantiza la ausencia del vector ya que es propenso a sufrir agrietamiento (Pinto Dias &
Borges Dias, 1982).

Se encontro que en un total de 288 (85.5%) viviendas el suelo era de tierra, siendo este el
material predominante. Una de las medidas preventivas tomadas fue la elaboracion de suelo
liso, esto con el fin de disminuir la presencia de grietas en el suelo que puedan favorecer el
alojamiento del vector dentro de las viviendas, ademéas también se observa que en un total
de 48 (14.2%) viviendas el suelo fue fabricado con una torta de cemento lo que ayuda a
disminuir el riesgo por contacto con el vector. De igual forma se demostré que en un total
de 295 (87.5%) viviendas el techo era de ldamina y solo en 21 (6.2%) y 18 (5.3%) de
viviendas el techo era de teja y palma respetivamente, estos Ultimos materiales aumentan el
riesgo de exposicion al vector dentro de la casa ya que se ha demostrado que en estos tipos

de techos se puede alojar el mismo.

El Gltimo de los factores relacionados a la vivienda que se evalud, fue la presencia de
gallineros en el patio y animales domésticos dentro de la vivienda. Se observd que en un
total de 260 (77.2%) de las viviendas existia un gallinero en el patio, este dato fue obtenido
en las cuatro comunidades. La presencia de animales domesticos se expreso en un total de
222 (65.9%) de las viviendas en las cuatro comunidades, sin embargo en la comunidad El
Amatillo Gnicamente en un total de 43 (34.4%) de las viviendas se observo la presencia de
animales domeésticos. Segun algunos autores la presencia de gallineros y/o animales
domésticos en la periferia o dentro de la vivienda contribuyen al aumento del riesgo de

infeccion por contacto directo con el vector. En este sentido, se ha demostrado que la
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presencia de perros influye en un aumento de la infectividad del vector y que las aves
domeésticas permiten mantener mayores densidades poblacionales de triatominos
(Sanmartino & Crocco, 2000).

Ademas de las caracteristicas de vivienda, se evaluaron otros factores de riesgo. Entre ellos
el conocimiento del vector de la enfermedad, se obtuvo una respuesta positiva en 216
(64.1%) entrevistados, lo cual indica que existe un alto porcentaje de personas que conocen
al vector y por lo mismo han estado en contacto con él, aumentando el riesgo de contraer la

enfermedad por exposicién en la poblacion en general.

Los dltimos dos factores que se evaluaron fueron la presencia de familiares con
antecedentes de enfermedad de Chagas y el hecho de haber sido sometidos a una
transfusidn sanguinea o derivados sanguineos anteriormente por la poblacion. Estos Gltimos
son indicadores de transmision no vectorial. Los resultados obtenidos indican que para un
total de 328 (97.3%) entrevistados no hay evidencia de familiares con antecedentes o
caracteristicas de la enfermedad de Chagas y el 100% indic6 no haber sido sometido a
transfusion sanguinea o derivado sanguineo, disminuyendo de esta forma

significativamente el riesgo a padecer la enfermedad por transmisién no vectorial.
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IX. CONCLUSIONES

. La prevalencia de la enfermedad de Chagas en las cuatro comunidades del

municipio, fue de 0.89 por cada 100 habitantes.

. La prevalencia de la enfermedad de Chagas en las comunidades de El Cerron y La
Prensa, fue de 0%, mientras que en las comunidades Tituque Abajo y el Amatillo,

fue de 2.3% y 0.8 % respectivamente.

. La prevalencia de la enfermedad de Chagas para el género femenino fue 1.6 por 100

habitantes y para el género masculino de 0 por cada 100 habitantes.

. El grupo etario de 12-13 afios, presentd la mayor prevalencia para la enfermedad de

Chagas siendo esta de 4.2%.

. Al comparar resultados de estudios realizados con anterioridad (antes de dar inicio a
las medidas de intervencion) con los resultados obtenidos en nuestro estudio
(después de la toma de medidas preventivas), se muestra una disminucion de la

prevalencia de la enfermedad de Chagas de 1.5% a 0.89%.
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X. RECOMENDACIONES.

Reforzar las medidas preventivas en las comunidades, especificamente las

relacionadas con infraestructura de vivienda.

Invertir en capacitacion a la poblacion tanto adultos como nifios sobre el tema de la

enfermedad de Chagas, vector y medidas de prevencion.

Realizar estudios a nivel de las demas comunidades para detectar o descartar
posibles casos de infeccion en nifios de 7-14 afios.
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XIl. ANEXOS:
1. ANEXO 1: Consentimiento Informado.

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA
ESCUELA DE QUIMICA BIOLOGICA

CONSENTIMIENTO INFORMADO
DETERMINACION LA PREVALENCIA DE INFECCION POR Trypanosoma cruzi
EN NINOS DE 7-14 ANOS EN EL MUNICIPIO DE OLOPA, DEPARTAMENTO
DE CHIQUIMULA, GUATEMALA

Identificacion: Esta investigacion determinara la prevalencia de la enfermedad de Chagas
en nifios y nifias de 7 a 14 afios que vivan en el municipio de Olopa, Chiquimula.

Procedimiento: Durante la investigacion usted debera Ilenar una ficha epidemioldgica, con
datos sobre su hijo. La informacion recolectada sera confidencial.

Riesgos: No existe riesgo especifico relacionado con su participacion en esta investigacion
que difiera de los riesgos minimos asociados a la extraccion de sangre que se
realizara a todos los pacientes, a los cuales se les extraera dos a tres gotas de sangre
por puncion capilar del dedo.

Beneficios: Si usted desea que su hijo participe, conocera si su hijo ha sido infectado y
puede padecer la enfermedad de Chagas. De tener la infeccién se le remitira al
médico del Ministerio de Salud Publica.

Confidencialidad: Su informacion ser4 mantenida en la confidencialidad de acuerdo a la
practica médica estandar. Su nombre no serd utilizado en ningun reporte o
publicacion resultante de esta investigacion.

Consideraciones financieras: Su participacion en la investigacion no representa ninguin
gasto para usted. No se le dara compensacion directa por participar en la

investigacion.

Preguntas: Si usted tiene alguna pregunta o problema, por favor no dude en contactar a su
médico.
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Participacion voluntaria: La participacion de su hijo o hija en esta investigaciéon es
voluntaria. Usted puede decidir no ser parte de la investigacion o salirse de ella en
cualquier momento.

Consentimiento:

1. Yo reconozco que la participacion de mi hijo en esta investigacion es voluntaria.
Tengo libertad de participar o salir de la investigacién en cualquier momento.

2. Yo doy el permiso a los encargados de esta investigacion, para usar la informacion
recolectada en el cuestionario.

YO con cédula de
vecindad No. AUTORIZO para que se le tome
la muestra de sangre a mi hijo 0 hija

de afios de edad, para participar

en la encuesta serologica de estudio de Chagas.

Nombre: Firma:

(Nombre de Padre o Madre) de Familia.
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2. Anexo 2: Ficha epidemioldgica

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA
FICHA EPIDEMIOLOGICA DE ENFERMEDAD DE CHAGAS

FICHA N¢
FECHA:
DEPARTAMENTO:

| .DATOS DE IDENTIFICACION:
APELLIDOS Y NOMBRES: SEXO:
EDAD: Domicilio:

NOMBRE DEL PADRE y/o MADRE

MUNICIPIO: ESCUELA:
COMUNIDAD: TELEFONO:
2. CARACTERISTICAS DE VIVIENDA 3. FACTORES DE RIESGO
Caracteristicas ‘ Si ‘ No Factor Si | No
Tipo de Techo Conoce la Chinche
Lamina Has visto la Chinche cerca
Teja de tu casa.
Paja Te a picado una Chinche
Otros: Familiares con
antecedentes de Chagas
Has recibido transfusién
Paredes de sangre o derivados.
Adobe
Ladrillo
Repello 4. SINTOMAS
Otros:
Signos y Sintomas Si | No

Fiebre Gltimamente.

Suelo de vivienda

Malestar general.

Tierra

Torta de cemento Hinchazdn de ojo (signo
Arena volcdnica Romaiia)

Otros: Estrenimiento

Problemas digestivos.

Dolor abdominal.

Presencia de Gallinero en
su casa.
Animales domésticos

Problemas Cardiacos
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