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L RESUMEN
La enfermedad de Chagas es una infeccién parasitaria importante para la salud

plblica en los pafses latinoamericanos. La epidemiologia de la enfermedad estd
determina&a por los vectores y por la variedad de reserverios domésticos y silvestres
que hacen que la infeccién sea principalmente rural. Por tal razén se realizé el
presente estudio en la adea San Vicente, municipio de Cabafias, departamento de
Zacapa que es un érea endémica para dicha zoonosis (1), |
La literatura reporta que los casos agudos de tripanosomiasis ocurren
generalmente en nifios menores de diez afios, la parasitemia desciende con el tiempo y
después de varios afios aparecen las manifestaciones de la enfermedad crémica

caracterizadas por insuficiencia miocdrdica y disfiuncién progresiva del tubo digestivo

(P20 OF LA INIVERSINA o Of pHATIE
1 [AmPEaAD DF LA WNIFRSIRAD OF SAN CARID. 0§ GuATEs
. 2iblioteca (.-E“”C" .

En la presente investigacion se ostudié auna poblacidn infantil con el objetivo
de determinar la prevalencia de anticuerpos contra Trypanosoma cruzi. 1a edad de
los nifios oscilé entre cinco y quince afios. El trabajo de campo se llevé a cabo
durante la primera semana del mes de mayo (ie 1995; las muestras fueron tomadas
completamente al azar y el nimero fise de 161 niftos. También se realizé una encuesta
clinico-epidemiolégica con la finalidad de obtener datos en cuanto 4 la forma y tipo de
vivienda, la presencia de reservorios y para-evaluar la presencia de algiin signo o
sintoma relacionado con la enfermedad (Anexo 1).

Se encontrd una seropositividad de 3.1% mediante la técnica de
Hemaglutinacién Indirecta, ya que cinco nifios presentaron titulos de 1:16. Se

considerd como positivo todo suero con una dilucién mayor o igual 2 1:16. Los cinco



cagos positivos fireron sometidos 2 confirmacién mediante la técnica de ELISA
(Departamento de Citohistologia, Facultad de Famacia) pero todos los casos
resultaron negativos. Enninguno de los 161 nifios se encotré parasitemia por T. cruzi,
ni siquiera en los casos positivos.

Es sumamente importente mencionar que los niffos con serologia positiva
fueron reevaluados clinicamente pero no se encontraron hallazgos tipicos de Ia
enfermedad. Las radiografias no revelaron cardiomegalia ni snormalidades. .Al
realizar,élech'ocardiogrmna n los seis nifios seropositivos se enconfré que dos

pacientes presentaron bloqueo de la rama derecha del Haz de His.




| I. INTRODUCCION

La enfennedad. de Chagas o tripanosomiasis americana es una zoonosis tipica
de muchas regionés de América Latina, su distribucién va deede el sur de Estados
Unidos (Texas y California), hasta Chile y Argentina (1).

Esta parasitosis es cansadn por el protozoario Trypanosoma cruzi, el cual eg
transmitido por un grupo de insectos hematéfagos agrupados en la  subfamilia
Triatominae, de la familia Reduvitdae del orden Hemiptera e identificado con el
nombre comfin de chinche picuda (2).

Guatemala es un drea endémica de la enfermedad de Chagas ya que ésta ge
-encuentra en 21 de los 22 departamentos (Anexo 2) y Zacapa es una de las regiones
més afectadas porque retne las condicionantes y determinantes de la enfermedad tales
como clima célido, viviendas de material vegetal como bajareque, paredes de adobe,
pisos &e tierra, ademés de la poca higiene y la presencia de reservorios que contibuyen
a.la propagacibn de la enfermedad (3).

Este estudio pretendi6 evaluar 1a prevalencia de anticuerpos con T. cruzi en el
drea endémica de San Vicente, municipio de Cabafias, departamento de Zacapa, el cual
consistié en realizar un examen clinico a nifios comprendidos entre las edades de 5 a
15 afios para evaluar la presencia de algin signo o sintoma relacionado con la
enfermedad; esta fage estuvo a cargo del Dr. Oscar Ayau y colaboradores.

Asf también se tomaron muestras sanguineas por venipuncién para efectuar la
micrqtitulaci(m de los anticuerpos de T. cruzi por medio de la técnica de

Hemaglutinacién Indirecta, posteriormente se confirmaron los casos positivos por

-



medio de latécnica de ELISA en el departmﬁémo de Citohistologia de 12 Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia,

Simultineamente por medio de una técniqa especial de centrifigacién se realizo
un frote sanguineo de los especimenes obtenidos para aumentar de esta forma la

probabilidad de encontrar al parssito en fase agnda o bien encontrar parasitemias

asintomdticas.

Los pacientes que presentaron una reaccién positiva de 1:16 o mayor, fueron
reevalnados tanto clinica como radiolégicay electrocardiogrificamente.

Hay que destacar que el estudio fire puramente de tipo epidemiolégico y los
cagos agudos encontrados se reportaron al Hospital Regional de Zacapa para

tratamiento y segnimiento médico por medio del cardi6logo del Hospital Dr. Oscar

Ayan



Hi. ANTECEDENTES
A.HISTORIA

El agente etiolégico de la enformedad de Chagas es ol 7. cruzi, que fue descrito
por primera vez en el Brasil, el 17 de diciembre de 1908 por el Dr. Carlos Chagas (4).
La enfermedad es 1lamada tripanosomiasis americana, debido a que se presenta
exclusivamente en las Américas. Se encuentra distribuida en las zonas rurales, desde
Texas y California, hasta Chile y Argentina; no se conocen casos en los paiges

insulares de El Caribe, Guyana y Surinam. El segundo caso en el que se conocieron

casos hnmanos foe El Salvador (1).

El Dr. Edward Reichenow fue el primero en reportar los dos primeros casos
humanos de tripanosomiasis en Guatemala, en el afio 1932 en nifios provenientes de el
departamento de Santa Rosa (5).

Luego de la primera descripcion, en el afio de 1953, en el municipio de Rio
Hondo de Zacapa, el alcalde de esa localidad remitié unos insectos triatomideos al
labora_;oﬁo de Parasitologfa de la Direccién General de Sanidad Péblica que estaban
infectados con T cruzi y se encontraron dos nuevos casos de la enfermedad de Chagas,
por lo que el departamento de Zacapa se consideré como un nuevo foco de tal zoonosis
(6).

Hacia el afio de 1955 se establecieron como zonas endémicas _lo
departamentos de Santa Rosa, El Progreso, Zacapa, Jutiapa, Guatemala y algunos casos
en Escuintla y San Marcos. Como se puede apreciar 1a enfermedad de Chagas estd

ampliamente distribufda en el territorio nacional, evidencidndose la presencia de la

enfermedad en ol ambiente selvitico. El tipo de viviends, la poca higiene de los




habitantes del 4rea rural y la presencia de reservorios contribuyen a la propagacién de
ia enfermedad (3).

B. AGENTE ETIOLOGICO

El  T. cruzi se encuentra en tres formas morfolégicamente distintas
relacionadas con los tres diferentes medios en que el parssito habita (Anexo 3).

Los amastigotes son organismos de forma esférica y ovalada de unos 2 um de
didmetro que no poseen flagelos y representan una forma de multiplicacién. Se
encuentran intracelularmente en los mamiferos hospederos (1).

Los epimastigotes tienen un kinetoplasto situado dentro del niicleo, un flagelo y
una membrana ondulante corta. Son organismos fisiformes de wos 20 um de longitud
y representan la forma de multiplicacién que se encuentra en el tubo digestivo del
vector y en cultivos (7).

Los tripomastigotes tienen el kinetoplasto sitnado detrés del nacleo, un flagelo,
agf como una membrana ondulante a 1o largo del organismo. Miden unos 20 um de
largo y representan una forma infecciosa no multiplicativa. Aparecen en la luz del
recto de los redtvidos y son infecciosos para los mamiferos. También se encuentran
en el fnamifero hospedero donde transmiten la infeccién de una célula a ofra o la
inician en ¢l rediivido cuando se ingieren con la sangre (7).

El T. cruz! puede crecer en casi todas células del hospedero vertebrado,
fibroblastos, célulag adiposas, células de médula 6sea, células del mhsculo estriado,

del bazo, de los nédulos linfiticos, del higado, del rifién o células nerviosas (2).




C. CICLO VITAL

Los insectos triatomineos se infectan al ingerir sangre de mamiferos infectados,
en éstos circulan tripanosomas metaciclicos en unlapso de ocho a diez dias en et tubo
digestivo, pasando luego a las heces (6).

Cuando el material fecal es depositado por la chinche picuda sobre 1a piel, el
parésito ingresa al organismo por esta via cuando la persona se rasca. También puede
infroducirse por las mucosas oral, nasal y particularmente 1a conjuntiva ocular al
pasarse log dedos c(;ntraminados mienfras se duerme (2).

El pardsito invade répidamente los fibroblastos y las células adiposas que

estfn debajo de la piel, asi como varios 6rganos y tejidos (8,9).

D. VECTOR

Es un género Reduvideo y familia Triatomidae de hibito exclusivamente
nocturno que produce picadura completamente indolora. Tiene especial predileccién
por la cara o log sitios al descubierto y la picadura produce una pépula pruriginosa
(10).

Los animales domésticos, mamiferos, aves, etc., asi como animales gilvestres
son igualmente atacados.

Los ingectos se adaptan mejor a los climas secos, generalmente habitan casas
rurales y suburbanas donde existen condiciones fiuvorables para su desarrollo. Se les
encuentra en ranchos techados de zacate o de cualquier clase de paja, en las paredes de

paloapique, de barro no cocido o bajareque. Durante el dia se ocultan enire el techo




pajizo, grietas de las paredes, entre 12 madera de camas, gallineros, en Jugares donde
duermen simales domésticos, etc. (10).
Los vectores més importantes de la tribu Triatomini son: Triatoma ingestans,

Panstrongylus magistus, Triatoma brasiliensis, Triatoma dimidiata. Y de la tribu

Rhodnii es Rhodnius prolixus (11),

E. FORMA DE TRANSMISION

La transmisién vectorial de la Enfermedad de Chagas se produce por la
contaminacién de la herida de la picadura. Esto constituye ia “Contaminacién por
Estaci6n Posterior”, diferente de la tripanosomiasis africana que ocurre por “Estacién
Anterior” o sea por las partes bucales del insecto (2).

Los fripomastigotes provenientes del insecto penetran en las células vy se
multiplican en forma de amastigores, formando los psendoquistes. Cuando la célula se
rompé salen de nuevo en forma de fripomastigotes a invadir otras células o a ser
ingeridos por ofro inzecto (5, 12, 13).

Las transfusiones sanguineas constituyen otro mecanismo de transmisién de la
Enfermedad de Chagas. En vigta de tal situacién ge hizo mandatario el control de la
sangre y sus derivados previo a su uso para determinar si estd libre de agentes
infecciosos (5, 12, 13).

'Olra forma de transmisi6én es la via trasplacentaria la cual se ha demostrado

que #f existe y que es de mucha importancia epidemiolégica
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La transmisién por alimentos, leche materna y trasplante de 6rganos han sido

reportadog en la literatura como de escasa importancia epidemiolégica debido al poco

niimero de casos conocidos (5, 12, 13).

F. PATOLOGIA

La enfermead de Chagas en el hombre presenta cuatro fases distintas:

1. Periodo de Incubacion

El pardsito después de penefrar a través de las mucosas o de la piel, se
multiplica en las células de los tejidos vecinos a los ganglios linfaticos regionales en
forma de amastigotes. Estos producen pseudoquistes que se rompen, causando una
reaccion inflamatoria y linfitica. Los cuerpos liberados penetran nuevamente en las
células de los tejidos adyacentes o invaden la sangre. AHf son fagocitados por
macréfagos del sistema reticuloendotelial en los cuales se multiplican y de donde salen
al cabo de cuatro o cinco dias. Algnnos parésitos pasan a la sangre y ofros penetran a

las células de distintos 6rganos. Alli adoptan la forma de amastigote. Esta fase dura

de una atres semanas (1, 14-16),
2. Fase aguda

Esta suele ser agintomdtica y puede no ser reconocida ya que en la mayoria de
los pacientes no es aparente la fase inicial de la infeccién. Setenta por ciento de los
pacientes de esta fase son nifios menores de 10 afios (7, 14).

La enfermedad puede empezar como una infeccién general, con fiebre,

taquicardia, hepatoesplenomegalia, adenitis de variada localizacién, edema

generalizado y nédulos subdérmicos denominados chagomas.

|



El signo primordial que permite distinguirla de las demds infecciones de la
infimcia eg el de 1a puerta de entrada o signo de Romafia, caracterizado por un edema
violdceo wnilateral del parpado que dura de 30 a 60 dias, acompafiado de adenitis
regional y auricular, pues el parésito encuentra la via natural de acceso a través de Ia
conjuntiva ocular. Cuando el parésito penetra en el cuerpo a través de una excoriacién
de Ia piel, el signo de la puerta de entrada aparece como una induracién edematosa
local de 1a piel, principalmente del pie, pero es ficil que pase més inadvertido qué el
signo de Romafia y no se diagnostique 1 enfermedad (7,14,17, 18).

En los casos graves puede haber notable dilatacién cardlaéa. En casi la mitad
de los pacientes hay anormalidades electrocardiogrificas, por lo comin prolongacién

del intervalo P-R, bajo voltaje de QRS y alteraciones secundarias de la onda T (19).

3. Fase Latente o Indeterminada

La forma indeterminada estd caracterizada por presentar serologia reactiva y
xenodiagndstico positivo, en ansencia de manifestaciones cardiacgs, digestivas y
nerviosas, asf como mignos electrocardiogrificos y radiolégicos del corazén y tubo
digestivo. Probablemente algunos chagésicos pueden permanecer toda la vida en esta

forma, mientras que ofros con el tiempo van presentando manifestaciones clinicas,

especialmente cardfacas (20, 21).
4. Fase crénica

En esta fase se encuentran frecuentemente sintomas de insuficiencia cardiaca
como disnea, ortopnea y disnea paroxistica nocturna, as{ como ingurgitacién yugular,
hepatomegalia y edema. El examen fisico frecuentemente revela hipotensién arterial,

irregularidades del pulso, impulso apical a la izquierda, soplos de insuficiencia

to



valvular, tanto mitral como fricaspide, desdoblamiento del segundo ruido, el cual sf es
enconfrado en individuos de zonas endémicas, representa un signo importante,
sugestivo del diagnéstico (21, 24).
La clasificacién que se le ha dado a la fase crénica es 1a siguiente (19):
¢ ANSELML ESTADIOL Se conserva la reserva cardfaca normal, el
electrocardiograma es el procedimiento diagnéstico més sensible.
. ESTADIO I: Clinica y radiologia de insuficiencia cardfaca.
Electrocardiograma: Bloqueo de la rama derecha, bloqueo fascicular
anterior, extrasistolia =~ Ecocardiograma: Aneurismas inferoapicales y
posterobasales, disminucién de lafincién - ventricular izquierda.
* ESTADIO II: Presencia de insuficiencia cardiaca congestiva con gran

cardiomegalia dilatacién de las cnatro cavidades.

G. RESPUESTA INMUNE,

Los anticuerpos especificos contra 7. cruzi de la clase IgM, raramente ocurren
en las formas crénicas, pero estdn presentes en las formas agudas, en las cuales
aparecen en titulos ele'vadns- (25-27).

Larespuesta de inmunoglobulinas IgG especificas de las subclases IgG1, IgG2,
IgG3, es detectada temprano, después de la infeccién, la IgG2a y la IgG2b
ﬂparentemente persisten durante toda la vida (26, 27).

Krettli y colaboradores diferenciaron dos clases de smticuerpos contra el 7.
cruzi: Anticuerpos conira fripomastigotes BS vivos (ALBA), log cuales aparecen en

ratones infectados, a los que se les ha administrado dosis subcuténeas de un derivado

L4



de un nitroimidazol-tiodazol, esos anticuerpos son liticos, aglutinantes y detectables
por Inmunofluorescencia ndirecta (28, 29).

Los anficuerpos circulantes que reaccionan con el endocardio, vasos
sanguineos, insterticio del mésculo estridado (anticuerpos EVI), y con las envolhn"asr
de Schﬁv:mn de nervios sométicos mielinizados y nervios periféricos no mielinizados
(anticuerpos PN), han sido encontrados en pacientes con infeccién chagésica en s
forma crénica cardiaca. Esto sugiere una estrecha relacién enfre la presencia de
inmunoglobulinae reactivas tisulares y el grado de dafio cardiaco en la enfermedad
crénica de Chagas (30-33).

Una de las primeras defensas del organismo contra 7. cruzi lo constituye el
sistema fagocitico mononuclear. Al romperse las células parasitadas, vierten material
amorfo con caracteristicas antigénicas, produciéndose un exudado local de leucocitos
polimorfonucleares, macréfagos y monocitos. En tomo de las células én destruccidn,
se forma una intensa dilatacién vascular, con_gestién y edema. Si este proceso
inflamatorio se intensifica, surgen procesos degenerativos y necrosis (34).

En un estudio efectuado por Kipnis y colaboradores en 1981 se evalub la
citotoxicidad mediada por células contra 7. cruzi, demostrando que las células
mononucieares, newir6filos y eosinéfilos de ratones tienen la capacidad de ser
mediadores de 1a citotoxicidad dependiente de anticuerpos contra Iripomastigotes de T.
cruzi. En ensayos in vitro, la poblacion de granulocitos demosiré ser mas efectiva que
la. de células monomicleares adherentes, ya que fite medida la reduccién en el nimero

de organismos méviles. Los eosinéfilos y los neutréfilos demostraron eficiencia en la

mnerte de tripomastigotes (35).
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H. METODOS DE DIAGNOSTICO

El diagnéstico de laboratorio de la enfermedad de Chagas es bésicamenmte de
dos tipos:
1. Diagnéstico Parasitolégico

Est dirigido a evidenciar la presencia del pardsito en la sangre o tejidos del
paciente (2) y estd indicado principalmente en la fase aguda de la infeccién cnando
habitualmente existe una parasitemia elevada. Es posible la observacion del pardsito
entre porta y cubreobjeto ufilizando técnicas de concenfracion que aumentan la
sensibilidad de lag pesquisas,. asi como también la gota gruesa coloreada con Giemsa.
P.ara mayor concentracién de tripomastigotes, se puede centrifisgar la sangre en tubos a
velocidad moderada y examinar el plasma sobrenadante al microscopio. Este es
considerado el método de eleccién por tener uma alta sensibilidad y por poder
realizarse en todos los laboratorios (2, 36-40). |

Algunos métodos parasitolégicos indirectos son el hemocultivo y el
xenodiagnéstico. Estos son realizados en la fase crénica de la enfermedad, cuando la
parasitemia disminuye y con ello la posibilidad del diagnostico en forma directa. El
xenodiagnéstico consiste en buscar los parésitos contenidos en las heces de los

insectos vectores criados en el laboratorio (41, 42).
2. Diagnéstico Serolégico

Por medio de estos métodos se pueden descubrir anticuerpos contra T, cruzt
que circulan en la sangre de enfermos chagésicos tanto en la fase agnda, como en la
créniéa Estos métodos incluyen técnicus como Fijacion del Complemento,

Hemaghttinacién lndirecta, Aglitinacién Directa. Immmnoperoxidasa, ELISA, etc. (2).

13



“En 1a Hemaglutinacion el eritrocito es portador de antigenos no especificos
adheridos a su membrana celular, los cuales reaccionan en presencia de anticuerpos
- especificos presentes en el suero.

Latécnica de ELISA fire infroducida por Voller y colaboradores en 1975, para
la medicién de anticuerpos en la enfermedad de Chagas, la cual reporté gran
gensibilidad utilizando la enzima fosfatasa alcalina con p-nitrofenitfosfato como
sustrato. Es una prueba que utiliza cantidades minimas de suero, ofrece ventajas -para
estudios seroepidemiol6gicos y para el monitoreo de la enfermedad de Chagas en
donadores de sangre (38, 43-46).

La Inmunofluorescencia Indirecta fue evalmada por Camargo en 1966, quieﬁ
utiliz6 una suspension al 2% de formas de T. cruzt tratadas con formalina (47).

Cerisola y colaboradores encontraron que el estado amastigote era mds
sensible que el estado epimastigote de 7. cruzi en el ensayo con amticuerpos
fluorescentes. El uso de un conjugado especifico anti- IgM anmenta la sensibilidad de
la prueba con suero de pacientes con infeccidn temprana, pero se han encontrade
anticuerpos IgM en 96% de pacienter chagasicos crénicos (48).

La reaccién de IFI es muy sensible y de reconocida especificidad, aparece
positiva en el periodo agndo de la enfermedad, presentaqdo una sensibilidad del 100%
después del noveno mes de infeccién, pero no es una prueba apropiada para el |

tamizaje de donadores de banco de sangre, debido a que es necesario equipo y

reactivos costosos.

(PaFTART TF 1A MVESSINAD DF SAN CARIDS DF GUATEMALA
L TRATAMIENTO giblioteca Central .

El tratamiento etioldgico estd indicado en los riguientes casos:
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¢ Enfermedad de Chagas agudo

o Enfermedad de Chagas accidental

¢ Ennifios menores de cinco afios de edad
¢ En lafase crénicareciente

¢ Trasplante de 6rganos (19)

Enfre los medicamentos utilizados se emimeran:

Nitroforenticos: Nifurtimox (Bayer 2502 o Lampit). Se presenta en comprimidos de
120y 300 mg. Su accién es dirigida a las formas tisulares y a las sanguineas de T.
cruzi. La dosis recomendada a nifios es de 15 mg/kg/dia dividido en tres tomas de dos
a cuairo meses (19). Los efectos colaterales que se presentan con alguna frecuencia
son:  Intolerancia digestiva (nafseas, epigastralgia, amorexia), polineuropatia
periférica sensitiva, intomnio psicosis, dermatitis alérgica y leucopenia. Es poco
tolerado por loa adultos y por la mayoria de nifios, tiene interaccién con el alcohol
aumentando la aparicién de efectos colaterales (19).

En un segundo grupo estdn los medicaméntos Nitroimidazélices, tales como el
Benzoimidazol (Rochagan o Ragonil) tripamomicida activo contra formas tisulares y
ganguineas. La dosis recomendada en nifios es de 10 mg/kg/dia dividido en dos tomas
diarias'por dos meses. En adultos 5 mg/kg/dia dos veces al dia por dos meses (19).
Los efectos colaterales se manifiestan con: Intolerancia digestiva (nduseas, vémitos y
anorexia), dermatitis alérgica (eritema polimorfo no buloso), adenomegalia, mialgias,
artralgias, alteraciones hematolégicas (depresion de la médula 6sea) y polineuropatia

sensitiva (19).
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J. PRONOSTICO

En la fase aguda solamente el 10% de los pacientes mueren por miocarditis o
meningoencefalitis (nifios menores de un afio). La fase indeterminada puede durar toda
lavida. La cardiomiopatia comienza entre los 20 y 50 afios de edad y la insuficiencia

cardiaca en estos grupos de edad produce la muerte de uno a cinco afios después de su

aparicién inicial (49).

K. PREVALENCIA

En la Universidad de San Carloa de Guatemala se han realizado varios trabajos
con respecto 8 la prevalencia de la enfermedad de Chagas. Matta y colaboradores han
realizado numerosos estudios en el departamento de Citohistologia de 1a Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia, estableciendo prevalencias y procedimientos para el
diagnéstico serolégico y parasitolégico (55-64).

Pérez en 1980, realiz6 un estudio en diferentes departamentos de la repéblica
recolectando 386 sueros y por medio de la prueba IFI-Chagas, encontré un 17% de
positividad (50).

Arriaza en 1983, estudié 100 nifios de edades entre 7y 15 afios, de los
municipios de Olapa, Chiquimula y Oratorio, Santa Rosa, encontrando un 16% de
positividad con la prueba HAT-Chagas (51).

Medina en 1985, estudié 200 personas al azar de edades de 18 en adelante de
las aldeas Nuevo y Viejo Sunzapote del municipio de Rio Hondo, Zacapa, encontrando

un 45% de positividad para Ja reaccién de HAI (51).
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Céceres, Maita y colaboradores, en 1986, demostraron la prevalencia para la
enfermedad de Chagas en Ias zonas endémicas de _Santa Rosa 9.3%, Jutiapa 10%,
Chiquimula 17.6%, Escuintla 16%, Baja Verapaz 9.6% y El Progreso 7.3% (52, 65,
66-74).

- Morales y Matia realizaron una evaluacién de 500 sueros obtenidos de
pacientes de consulta externa del Hospital Nacional de Puerto Barrios, Izaba y se
documenté una prevalencia de 8.8% con la prueba HAI-Chagas. Se hen realizado y

publicado numerosos estudios de prevalencia per Matta y colaboradores (75-78).
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1V, JUSTIFICACION

Larealizacién de esta investigaci6n se hizo necesaria debido a la ausencia de
estudios epidemiolégicos sobre la enfermedad de Chagas en esta drea endémica
conoc_ida como la aldea San Vicente, del municipio de Cabafias en el departamento de
Zacapa.

Esta infeccién se caracteriza por atacar a la poblacién rural, por tal razén es
muy diffcil detectar casos agudos de la enfermedad porque log pacientes no tienen
acceso a iﬁstituciones de salud donde se les pueda examinar y diagnosticar. Sin
embargo, esto se ha logrado en otros pafses como Honduras, por ejemplo.

Se sabe que los casos agudos ocwrren generalmente en nifios y que la
parasitemia desciende después de varios afios. Se decidié realizar este estudio y asf
evaluar fisica y serolégicamente a nifios de dicha aldea quienes pudieran estar

infectados por el T. cruzi para detectar anticuerpos o para encontrar al parésito en el

torrente sanguineo por una técnica de centrifugacion.

De esta forma también ge determiné si efectivamente existen contactos entre el
ser humano y el vector.

Los casos afectados que se encuentren serdn remitidos a la Unidad de

Cardiologfa del Hospital Regional de Zacapa para el adecuado seguimiento y

tratamiento médico
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V. OBJETIVOS

A. GENERALES

1.

Determinar la presencia de anticuerpos de T. cruzf, wtilizando la técnica de
Hemaglutinacién Indirecta y confirmar los casos positivos con la técnica de
ELISA.

Detelininar la presencia de T. cruzi en frote sanguineo.

Reportar los resultados obtenidos al Hospital Regional de Zacapa, para tratamiento

y seguimiento de los pacientes.

. ESPECIFICOS

Determinar la prevalencia de anticuerpos contra I". cruzi en nifios de 5 2 15 afios

de edad en la aldea San Vicente, municipio de Cabafias, departamento de Zacapa.

Determinar la agndeza o cronicidad de la enfermedad de acuerdo a los titulos de

anticuerpos.




VL. HIPFOTESIS

En la aldea de San Vicente, municipio de Cabafias, departamento de Zacapa,
por ser un érea endémica, existen anticuerpos contra T. cruzi, en nifios de S a 15 afios

~ de edad.

En dicha firea endéiica se puede encontrar parasitemia por 7. cruzi, en nifios

infectados con este protozoo.




'VIL MATERIALES Y METODOS
'A. UNIVERSO DE TRABAJO Y MUESTRA

| La presente investigacion se realizé en la aldea San ‘Vicente, del municipio dé
Cabafias, departamento de Zacapa, en donde se analizaron mmestras de nifios
comprendidos entre las edades de 5 a 15 afios de edad, obtenidas mediante un
muestreo completamente al azar durante un periodo de dos dias. Por medio de un
croquis de la alden fiaeron seleccionadas las casas de los.niﬂos que participaron en el
estudio, tomando en cuenta la edad; luego se les cité a la escuela de la localidad para
| la respectiva toma de muestra. Pﬁ ello se conté con la colaboracién del sefior

Tomds Palencia, Jefe del Puesto de Salud de 1a localidad.
El nimero de muestra se determiné en base a un estudio piloto que se realizé
previo al muestreo: Se tomaron 50 mmestras sangufneas y se les realizd
microtitulacién de anticuerpos contra T. cruzi, el porcentaje de casos positivos
| constituy6 el dato de prevalencia (p) para el caloulo de nﬁmero de muestra. Las 50

miestras sanguineas también fileron incluidas en el nfimero de muestra total,

B. MEDIOS

1. Recursos Humanos

o Nifios comprendidos entre las edades de 5 a 15 afios de edad de la aldea San
Vicente, numicipid de Cabafias, Zacapa,

& Personal Paramédico del Hospital Regional de Zacapn.

» Personal Paramédico del Centro de Salud de la aldea San Vicenfe, mmicipio de

Cabafins, departamento do Zacapn.

A




‘o Personal de Jefistura de Area de Salud del Hospitsl Regional de Zacapa.
¢ Autora de la Investigacién: Br. Silvia Lorena de Leén Ramirez

o Asesores: Lic. Humberto De Leén, Quimico Biblogo y Dr. Oscar Armando Ayan
Milla, Cardiélogo.

e Colaboradores: Lic. Vivian Maita, Facultad de Cienciag Quimicas y Farmacia.

2. Recursos Materiales

Equipo

Centrifuga y microcentrifuga
Microecopio

Lector ELISA

Equipo de Rayos X
Electrocardiégrafo
Refrigeradorn

o Materiales |

Ficha clinica

Algodén y alcohol
Jerignas de Sce

Tubos de ensayo

'Viales para hematologia |
Anticoagulante heparina
Crayén graso

Capilares para hematocrito




Pipetas serolégicas
Placas con fondo en U
Microdilutores
Laminag portaobjetos

Frotadoras

Colorante Giemsa [ FEGRTQEN O {7 WWIVERSINAD OF SAK CALDS OF GOATEMALA.
v Biblictecs Centret j

Placas de Rayos X
Papel para electrocardiograma

¢ Reactivos

" Reconstituyente HAI: Solucién fisiolégica tamponada a pH 7.0
Antigeno HAIL: Liofilizado de glébulos rojos de camero sensibilizados con

antigenos citoplasméticos de 7. cruzi

Glébulos rojos no sengibilizados: Suspensién al 1% de eritrocitos de carnero

no sensibilizados para control de heterofilia

Buffer HAI:  Solucién fisiolégica tarr;ponada con fosfatos a pH 7.5 con
colorante inerte

Control Positivo: Suero humano positivo para anticuerpos contra T. cruzi,
.realizado con la téenica de létex y con HAI screening (Wiener Lab)

Control Negalivo: Suero humano negativo para anticuerpos contra T. cruzi,

corrido con la técnica de latex y con HAI screening (Wiener Lab)

A. PROCEDIMIENTO

i
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1. Recoleccién de muestras:
Se recolectaron muestras sangineas por venipuncién (10 ¢c) a nifios de ia aldea
San Vicente, del municipio de Cabafias, departamento de Zacapa. Se dejaron
coagular y se separé asépticamente el suero lo més répido posible.hnnediatamente
se congelaron los sueros hasta el momento de su utilizacién. Las muestras con
anticoagulante se procesaron en el momento (1, 54).

2. Anglisis de las muestras e interpretacién de resultados para titulacién de

anticuerpos contra T. cruzi (54):
a Titulacién
| ¢  Se seleccion6 una policubeta con pocilios sin usar con fondo en U. Se
pasé un trapo  himedo por la base antes de usarla. Se coioco en una
superficie plana.
o Con microgotero de 25 u!, se colocé una gora de diluyente de sneros HAI
en todos los pocillos a usar. |
o Se tomo6 una alfcuota de cada suero a ensayar con microdilutores de 25 u/,
(uno para cada muestra), se colocé en los pocillos de la columna 1.
Se colocaron tantas hileras horizontales como sueros se procesaron.
e Se realizaron diluciones a partir de la columma 1 (dilucién 1:2), pasando
los microdilutores a Ia columna 2 (dilucién 1:4) y asf sucesivamente hasta
la columna 6 (1:64).
¢ Se coloe6 en las columnas 1y 2 (diluciones 1:2 y 1:4) una gota (25 u!) de

GR no gensibilizados para control de heterofilia
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de la zona de interfase, se realizé una extensién sanguinea en una lémina

portaocbjetos y se tifié con Giemsa).
¢ Se puso sobre el aceite de inmersién un cubreobjetos.

¢ Se observé con el objetivo de 100x para buscar log tripanosomas.

D. DISENO DE LA INVESTIGACION
1. Muestreo: Se realiz6 un muestreo completamente al azar, a nifios comprendidos

entre las edades de 5 a 15 afios de edad, tomando como base la siguiente formula y

con los datos de prevalencia que se obtuvieron en el estudio piloto:

NC? (p g
n =
LE2?
Donde = Nimero minimo de muestra

NC= Nivel de confianza, que tiene un valor de 1.96 para un o = 0.05,
cuando se supone se estd incluyendo al 95 % de la poblacién.
p=  Se obtiene a partir de la proporcién de casos positivos.

G Corregponde a 1 - p, que e la proporcién relativa de casos

negatfivos.
LE= Limite de error (0.05).
Los resultados obtenidos en el estudio piloto fiteron los siguientes: De lag 50
muegtras, cinco resultaron positivas para anticuerpos con@ T. cruzt; esto constituye

una proporeién p= 0.10 y ¢= 0.90. Sustituyendo los detos en la formula se obtuvo el

nimero de muestra minimo:



(1.96) (0.10)? (0.90)

{0.05)
= 139

Sin embargo el nimero tortal de muestras fue de 161 nifios.

Al mismo tiempo se les evalu6 clinicamente y se les pasé una encuesta para
obtener informacién y antecedentes relacionados con la enfermedad. 7
2. Anidlisis de Resultados:

La variable més importante para clasificar 1a respuesta es HAL tomando como
positivo un titulo mayor o igual a 1:16 seghin lo indica Ia técnica a utilizar. Se hizo una
descripcién de los resultados obtenidos y de las encuestas para asociar las

caracterfsticas ambientales con presencia de 1a enfermedad. Se estimé la frecuencia

de anticuerpos y de parasitemia en porcentajes con un Intervalo de confianza de 95% a

fravés de la siguiente férmula:
PtzpeVpq/n

Los sueros positivos para anticuerpos contra I. cruzi contitulos mayores o
ignales a 1:16 sugieren parasitemia activa y por tal razén fueron sometidos a
confirmacién mediante la técnica de ELISA. En base a la titulaci6n de anticuerpos se
determiné la actividad de la.enfennedad pues se ha demostrado que individuos
paragitados, es decir en fase aguda, presentan titulos mayores o iguales a 1:32 (54).

Los nifios que tuvieron anticuerpos contra 7. cruzi con titnlos mayores o

iguales a1 1:16 fieron nuevamente examinados clinica y fisicamente. Se les tomé una




placa de Rayos X de térax y se les realizé un electrocardiograma para detectar algin

dafio cardiol6gico.
Los frotes sanguineos tefiidos se observaron microscépicamente con el
objetivo de inmersién, leyendo por lo menos 2/3 del extendido en forma de zig-zag y

reportando la presencia o ansencia del parésito como positivo o negativo.

L ummsmm’um tmm
ibiigtees > 3
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VI]I. RESULTADOS |

La muestra estuvo comprendida por nifios de ambos sexos, entre las edades de
5 a 15 afios de edad, El muestreo ge realizé durante la primera semana del mes de
mayo de 1995 en la aldea San Vicente, municipio de Cabafias, Zacapa.

La distribucién de los nifios estudiados por edad y sexo fise de 91 (56.5%) de
sexo masculino y 70 (43.4%) de sexo fomenino. Las edades més frecuentes fueron de
11 a 12 afios, lo cual comprendi6 un tortal de 66 nifios (40.9%) (Ver tabla y grafica
No. 1).

La tabla y gréfica No. 2 hacen referencia a los materiales utilizados en la
construccién dé las viviendas de los nifios en estudio, encontréandose que el 49% tiene
paredes de adobe, el 67% tiene techos de ldmina y el 85% tiene pisos de cemento.

Asi también se determiné que el 86.3% tiene luz eléctrica mientras que el
13.6% no poses. El 86.3% de los nifios refirié tener animales domésticos en casa,
siendo la mayoria de ellos pellos, perros, gatos y cerdos (GrificaNo. 2).

En base 2 la encuesta epidemiolégica realizada se pudo determinar que en el
90.6% de las casas se ha aplicado alguna vez un insecticida. También se pudo
determinar que el 18.7% de los nifios conoce la chinche picuda mientras que el 81.3%
la desconoce; dos nifios (1.2%) refieren haber sido picados por la chinche, siete
(4.3%) dicen conocer 1a relacién del vector con la enfermedad. Solamente un nifio
refiri6 haber recibido transfusién sanguinea (Tabla No. 3).

Dos de las escolares (1.2%) dijeron tener antecedentes familiares relacionados

con la enfermedad mientras que los demds no tienen. En ninguno de los escolares

examinados ge sncontraron aignos o sintomas relacionndos con la enfermedad.



De las 161 muestras recolectadas, 5 (3.1%6) resultaron positivas a la
prueba con HAI-Chagas y 156 (96.9%) fireron negativas; se consideraron positivas
todas ]as mmestrag que presentaron un titnlo mayor o igual a 1:16. Dichos sueros
positivos fueron sometidos 2 confinnacién mediante 1a técnica de ELISA pero todos
resultaron negativos (Gréfica No. 3).

Al relacionar edad, sexo y seropositividad en nifios, se observa que el sexo
femenino fue el mis afectndo, mientras que 1a edad mds afectada estuvo entre un rango
de 9 al5 afios. |

Se observaron microscépicamente al menos dos frotes sangnineos por cada
paciente pero en ningfin ¢aso se encontr6é parasitemia por 7. cruzi.

Al volver a examinar fisicamente a losg nifios con serologia positiva no se
enconfraron hallazgos patolégicos; las radiografias tampoco  evidenciaron
cardiomegalin ni snormalidades. Sin embargo en dos de los casos, el
electrocardiograma revelé blogueo de 1a rama derecha del Haz de His, lo cual indica
dafio cardiaco y clasificaria a los pacientes en el grado Anselmi L

Se realiz6 estimacién de proporciones con los datos obtenidos en el estudio.
Dicha proporeitn se obluvo de acuerdo a la férmula y con los datos que se mencionan
ac(;nﬁnuacién: |

p=10.03 (5 casos positivos/ 161 namero total de muestra)

q= 097 (1-p)

Sustituyendo los datos en Ia formula queda:

©.03)+ (1.96) ¥  (0.03)(0.97) (161)




(0.03)x (0.03)
Finalmente se obtwvo el intervalo de confianza:

[ 0.0 - 0.06]
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IX. DISCUSION DE RESULTADOS

En base a estudios epidemiologicos realizados en varios mumicipios del
departamento de Zacapa sobre la prevalencia de anticuerpos contra T. cruzi en la
poblacién adulta, se tomé la desicién de realizar un trabajo similar en una poblacién
infantil, comprendida entre lag edades de 5 a 15 afios de edad tomando en cuenta que
los casos agudos ocurren generalmente antes de los 10 afios y que en esa fase de la
enfermedad ocurre la parasitemia (1).

La muestra se escogié completamente al azar y comprendié 161 nifios, de los
cuales 5 (3.1%) resultaron seropositivos mediante la técnica de HAL Los cinco casos
presentaron titules de 1:16 lo cual indica que estas personas han estado en contacto
con el vector y corren riesgo de contrasr la enfermedad ya que el érea donde viven
refine las condicionantes que deternian el desarrollo de la enfermedad (1). .

En el momento del muestrec se examiné clinicamente a los nifios pero no se
encontraron signos o sfntomas relacionados con la enfermedad. Esto pudo deberse a
que en nifios y adultos jévenes la enfermedad de Chagas puede pasar inadvertida

debido a que las manifestaciones generales del periodo agudo no son frecuentes y sélo

aparecen en el 5% de los casos.

'La edad de los nifios afectados oscilé entre los 9 y 15 afios. Los pocos casos
encontrados pueden deberse a que el porcentaje de pogitividad anmenta con 1a edad ya
que se ha observado epidemiol6gicamente mayor presencia de anticuerpos en personas
que scbrepasan los 40 afios.

| Segfin la técnica utilizada, se consideran presumiblemente parasitados todos

aquellos individuos cuyos sueros son reactivos en diluciones mayores o iguales a 1:16.




Sin embargo es necesario mencionar que la concentracién de anticuerpos séricos varia
en las distintas personas, siendo mayor en individuos de bajo nivel socioeconémico
por estar més expuestos al ambiente. Por esta razén es posible encontrar sueros
reactivos hasta diluciones de 1:16 correspondientes a individuos no parasitados (55).

Al gometer a confirmacién las muestras reactivas, todos los sueros resultaron
negafivos, tomando en cuenta que la técnica de ELISA presenta mayor especificidad y
sensibilidad que HAI (2).

Las viviendas de los nifios que resultaron seropositivos tienr;n 1as condiciones
apropiadas para el establecimiento de los insectos transmisores ya que-éstos habitan en
casas de adobe con techos de paja o palma. |

Con este estudio se ha demostrado que en la aldea de San Vicente, municipio
de Cabaiias, departamento de Zacapa, existen anticuerpos en bgia-bfevalencia, conira
T. cruzi en niffos de 5 a 15 afios, lo cual coincide con la hiéé%;)_lggteada
UL 1% DNNLASION TE SAA CARIDS DE GUATEMMIA

"
inicialmente. I'ﬂli Biblioteca Central o

Sin embargo se esperaba obten; un porcentaje de prevalencia mayor, debido a
que elrdepaﬂmnento de Zacapa es un grea endémica y en estudios epidemiolégicos de
poblaciones adultas se han obtenido valores de hasta 16% (19).

En ninguno de los 161 casos se pudo demostrar parasitemia por T. cruzi lo cual
puede deberse a que realmente los nifios realmente no estuviersn infectados. Tales
resultados fileron apoyados por los informes de radiologia que no revelaron
alteraciones miocardiopdticas. Se harén estudios cardiolégicos més profimdos para

explicar las anormalidades que se revelaron en el electrocardiograma ya que los

informes clasifican a los pacienten en Anselmi T que se ceracteiza por: paciente
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procedente de 4rea endémica con serologia positiva y manifiestas alteraciones del Haz
de His.

Finalmente, se afima con un 95% de eerteza que la verdadera proporcién de
casoalsemlégicamente positivos obtenida mediante la técnica de HAI fluctia en un
intervalo de [ 0 - 0.06 ], siendo una proporcién més amplia que la obtenida en el

presente estudio, con lo cual se concluye que el riesgo de contraer la enfermedad de

Chagas en esta érea es muy probable.

I
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X. CONCLUSIONES

. En la aldea de San Vicente, mumicipio de Cabafias, departamento de Zacapa, hay

una prevalencia de 3.1% de anticuerpos contra T. cruzi en nifios de 5 a 15 afios de

edad, determinada mediante 1a técnica de HAI- Chagas.
. Todos los sueros positivos con la técnica de HAI presentaron titulos de 1:16.

. De los cinco casos geropositivos con HAL, ninghno reaccioné con la técnica de

ELISA.

. El sexo femenino fue el mias afectado en cuanto a seropositividad.

. De los 161 nifios investigados, ninguno presenté sintomsatologia relacionada con la

enfermedad.

. El éréa donde viven los nifios estndiados refine condiciones que favorecen el

~ crecimiento y desarrollo del vector.

. La mayoria de los nifios posec animales domésticos en casa, los cuales son
potenciales reservorios del pardsito.

. En ninguno de los casos estudiados se detecté parasitemia por T. cruzi.

. La presencia de anticuerpos en el suero de los nifios estudiados revela que han
estado en contacto con el vector y por consiguiente con el parésito, por lo que

tienen alto riesgo de contraer la enfermedad.
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X1. RECOMENDACIONES

Realizar estudios profundos acerca de la epidemiologia de la enfermedad de
Chagas en el departamento de Zacapa, destinados a la poblacién infntil para

conocer ¢l comportamiento de la infeccién y estrategias para su erradicacion

Promover ¢l control de la transmisién de la enfermedad por medio del uso de

insecticidas para disminuir el ndmero de vectores.

Promover el mejoramiento del nivel de vida de la poblacién, eliminar los medios
habitacionales antihigi¢nicos, para evitar la infestacién por tristomas y

consecuentemente 1a enfermedad de Chagas.

Informar a la commidad acerca de los riesgos que conlleva el convivir con

animales ya que pueden servir como reservorios y contribuir a la propagacién de

la enfermedad.
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ANEXO No. 1

FICHA CLINICA
Nombre completo _
~ Edad . Sexo No. orden
INFORMACION AMBIENTAL

1. Paredes: Bajareque ] Adobe 0O Paja D
2. Techo: Lémina [ Teja 0O Paja O
3. Piso: Tiera [0 Cemento ] MaderaD
4. Tiene juz eléctrica?

Block [0 Oftro (]
Concreto {1  Otro [J
Ladrillo O Oftro

]

5. Tiene animales en caga? Si [0 No [0  Especifique

ANTECEDENTES EPIDEMICLOGICOS
1. Han fimigado la regién?

2. Conoce la chinche picuda?

3. Lo ha picado alguna vez?

4. Conoce Iarelacién del vector con la enfermedad?

5. Harecibido sangre alguna vez?

INFORMACION CLINICA
1. Antecedentes relacionados con la enfermedad
Médicos

Familiares

2. Signos agndos y/o croénicos

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Serologia HAI Pogitivo 0 Negativo [
ELISA Positivo O Negativo [

2. Rayos X

3.Eleclrocardiograma;1

4, Diagnéstico

5. Observaciones
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ANEXO No. 2

Las areas mas afectadas por la enfermedad de
Chagas en Guatemala

Area no afectada

Area poco afectada

., Area muy afectada




ANEXO No. 3

CICLO BIOLOGICO DEL Ttrypanosoma cruzi

Los epimastigotes se multiplican
por fisidn binaria en el mesogastrio.

l.os tripomastigotes se

Los epimastigotes se transforman
transforman en epimastigotes

en tripomistigotes infecciosos
en ol intestino posterior

Transmision por pe-
netracién de tripomas-
tigote por la piel o las
membranas mucosas

{fransmisién por
col inaci

Reduvido hospedero invertebrado

Huésped vertebrado. Ej. el hombre, armadillos,
gatos, perros, roedores.

r @ Parasitemia de tripomastigotes: los tirpomastigotes

Los tripomastigotes
inoculados no se multi-
plican pero entran en el
sistema fagocitico
monoccelular y en las
células tisulares
particularmenta de los
musculos.

no se multiplican pero infectan a las nusvas células,

Ingestién de L@ _ @ ‘
tripomistigotes de la
angre petiférica por ol
tiatromideo
) = :

et}

4

OD oY Los tripomastigotes se transforman
&‘@3\1 p— en. amastigotes y se multiplican
Tripomastigote AT a0 e formando pseudoquistes
| (75

Amastigote

Este ciclo continlia sin cesar
en el huésped vertebrado

e TR ! o L



ANEXO No. 3 (continuacion)

CICLO BIOLOGICO DEL Trypanosoma cruzi

FLAGELO FLAGELO

’

IE2- KINETOPLASTO KINETOPLASTO

NUCLEO G~ NUCLEO

NUCLEO
——— KINETOPLASTO

TRIPOMASTIGOTE AMASTIGOTE EPIMASTIGOTE
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Tabla No.o 1
Distribucidén por edad v sexo de los nifnos estudiados
en la aldea San Vicente, municipin de Cabafas,
departamento de Zacapa, Guatemala, 1995.

SEXO

EDAD [MASCULINOIFEMENINO TOTAL
I5-6 4 5 2]
7-8 13 11 24
9-10 10 11 21
11-12 35 31 66
13-14 33 11 34
18 6 1 7
TOTAL 81 70 181

Fuente: Encuesta Epidemiologica



Frecuencia

_ Grafica MNo., 1
Distribuciédn por edad y sexo de los nines estudiados
2n la aldea San Vicente, municipio de Cabahas,
departamento de Zacapa, Guatemala, 1995.
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Tabla No. =2

Distribucidn de los casos estudiados en la aldea

San Vicente, Municipio de Cabanas,
Zacapa, Guatemala,

departamento dae

1995, de acuerdo al tipo vy

condiciones de vivienda.

CONDICION TIPO FRECUENCIA SEROLOGIA
POSITIVO | NEGATIVO
Adobe 79 3 76
PAREDES |Block 63 1 62
Otro 19 1 18
Lamina 108 3 105
TECHO |Teja 40 1 39
Otro 13 1 12
Ceamento 137 4 133
PISO Tierra 22 1 21
' Otro 2 0 2
LUz Si 139 3 136
ELEC. No 22 2 20
PRES. Si 139 4 135
ANIMALES |No 22 1 21

Fuente: Encuesta Epidemiologica.




Piso Elec. Animal

Pared Techo

Brafica No. 2
Distribucidn de los casos estudiados en la aldea
San Vicente, Municipio de fabafas, departamento de
Zacapa, fHGuatemala, 1995, de acuerdo al tipo y
condiciones de vivienda.
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Tabla No. 3
Distribucién de los casos estudiados en l1a aldea
San Vicente, Municipio de iCabafas, departamento de
Zacapa, Guatemala, 1935, de acuerdo a
antecedentes epidemioldgicos.

ANTECEDENTES Sl NQ TOTAL

[Han fumigado la region ? 146 15 161
Conoce la chinche picuda ? 30 131 161
Lo ha picado alguna vez ? 2 169 161
Conoce relacion vector/enfermedad 7 154 161

|Ha recibido sangre alguna vez ? 1 160 161

Fuente: Encuesta Epidemicicgica.
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grafica No. 2
Porcentaje de seropositividad de anticuerpos
contra Trypanosoma crurzi, en 1os nifnos estudiados en la aldea
San Vicente, Municipioc de Cabaras, departamento de
Zacapa, Guatemala, 1995,

POSITIVO (3.1%)
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Tabla No. 5
Relacidn entre edad v seropositividad por HAI en
161 nifios estudiados en la aldea San Vicente,
Municipio de Cabafras, departamenta de
Zacapa, Buatemala, 1995.

—EDAD |POSITIVOS |NEGATIVOS)

5-6 0 9
7-8 0 24
8-10 2 19
1112 2 64
13-14 0 34
15 1 6

TOTAL 5 156

Fuente: Encussta Epidemiologica.
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