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l. RESUMEN

En el afio 2008 Guatemala logré ser certificado por la Organizacién Panamericana
de la Salud (OPS) como el primer pais en Centro América libre de la transmision de la
enfermedad de Chagas por el vector Rhodnius prolixus, sin embargo, no se contaba con
datos epidemioldgicos de la prevalencia en individuos que nacieron luego de la
certificacion. A pesar de los avances en la lucha contra la enfermedad de Chagas, ain
existen en Guatemala vectores como Triatoma dimidiata y Triatoma nitida capaces de
transmitir la enfermedad, por lo cual el objetivo de la investigacion fue determinar la
prevalencia de anticuerpos IgG contra Trypanosoma cruzi en nifios comprendidos entre

cero y cinco afios, en cinco aldeas del municipio de Olopa, Chiquimula.

En la presente investigacion se determino la prevalencia de anticuerpos 1gG contra
T. cruzi en 651 individuos por medio de pruebas de ensayo inmuno enzimético (ELISA)
como método para la deteccion de anticuerpos IgG y se determind la frecuencia de
variables relacionadas con la transmision de la enfermedad de Chagas para lo cual se
utilizd una encuesta epidemioldgica. La investigacion revelé que aunque ain hay
factores que favorecen la transmision de la enfermedad Chagas, como presencia de los
vectores T. dimidiata y T. nitida, en 18.9 % de las viviendas encuestadas y viviendas
construidas con materiales que brindan habitad intradomiciliar a los vectores, se ha
logrado interrumpir la transmision de la enfermedad en nifios de cero a cinco afios, de
las aldeas investigadas, los cuales nacieron luego de las medidas de intervencion y los
programas que educacién a la comunidad que lograron la erradicacion R. prolixus,

anteriormente el principal vector.



1. INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas es producida por el protozoo flagelado T. cruzi, que se
transmite al hombre principalmente por medio de vectores (triatominos hematé6fagos).
Sin embargo, las vias de transmisién incluyen transfusiones de sangre contaminada,
transplante de dérganos, congénita y lactancia materna. Esta patologia es endémica en
Latinoamérica, siendo nuestro pais uno de los mas afectados (Carrera & Zambrano,
2010).

Se considera que la poblacién de Latinoamérica que vive en el area endémica es de
90 millones y mas de 25 millones estan en riesgo de adquirir la enfermedad. Durante
2008 la enfermedad de Chagas causé mas de 10,000 muertes a nivel mundial. Se estima
que 10 millones de personas estan infectadas en el mundo, hasta 30 % de los enfermos
cronicos presentan alteraciones cardiacas y 10 % padecen alteraciones digestivas,
neuroldgicas o combinadas, todas estas manifestaciones pueden requerir un tratamiento
especifico. En Guatemala se estima que 4 millones estan en riesgo de adquirir la

enfermedad y 730 mil estan infectados (Carrera & Zambrano, 2010).

El programa nacional de control de vectores de la enfermedad de Chagas en
Guatemala, inicio intervenciones en el afio 2000, en los departamentos de Zacapa,
Chiguimula, Jutiapa, Jalapa y Santa Rosa. En el afio 2002 se incluyeron los
departamentos de Quiché, Alta Verapaz, Baja Verapaz, Huehuetenango y El Progreso.
Durante el periodo 2000 al 2006 se realizaron intervenciones en el municipio de Olopa,
tales como rociamiento del 100% de los domicilios con Deltametrina, sustancia quimica
que afecta a los vectores, y cambio de techo construidos con material vegetal, como
palma, a techos construidos de laminas de zinc. Las intervenciones tuvieron como
objetivo eliminar las tres especies de vectores del interior del domicilio (Monroy,
Rodas, Mejia, Rosales, Tabaru, 2003; Rodas, comunicacion personal, 25 de Enero,
2013).

En el afio 2008 Guatemala fue certificada formalmente OPS, como libre de la
transmision de la enfermedad de Chagas, por el vector R. prolixus, aln asi, es necesaria

vigilancia entomologica y epidemioldgica, pero la evidencia actual sugiere que R.
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prolixus fue eliminado de toda Centro América, lo que implicaria una disminucion en

las infecciones con T. cruzi (Hashimoto & Schofield, 2012).

El proposito de la investigacion fue determinar la prevalencia actual de la
enfermedad de Chagas en EIl Guayabo, El Paternito, EI Cerrén, La Prensa y EI Amatillo,
aldeas pertenecientes al municipio de Olopa, Chiquimula, en nifios comprendidos entre
cero y cinco afos. Ademas se realizd una encuesta epidemioldgica para identificar los
factores de riesgo, los cuales no pudieron ser relacionados con la prevalencia de la
enfermedad, por métodos estadisticos, ya que la prevalencia fue de cero. Los resultados
de la investigacion son importantes porque proporcionaran datos actuales necesarios

para mantener la certificacion e informacion epidemioldgica a OPS.

Los objetivos de la investigacion se alcanzaron a través de la deteccion de
anticuerpos 1gG por el método de ELISA, en 651 individuos, en ninguna de las
muestras se determind la presencia de anticuerpos IgG contra T. cruzi. Se tomé de
forma aleatoria el 10 % de las muestras como control externo y fueron enviadas, para su
analisis, al Laboratorio Nacional de Referencia en Honduras, los resultados fueron los

mismos que los determinados en esta investigacion.



Il. ANTECEDENTES

A. Generalidades

La enfermedad de Chagas es una enfermedad parasitaria cronica causada por el
protozoo flagelado, T. cruzi, el cual puede afectar diversos érganos y llegar a ser mortal.
Esta enfermedad afecta a gran parte de la poblacion rural de los paises
Latinoamericanos (Carrera & Zambrano, 2010).

Este pardsito se transmite al ser humano principalmente a través de insectos
hemato6fagos, triatominos de la familia Reduviidae. Existen alrededor de 130 especies
de triatominos y en més de la mitad de ellas se ha demostrado la infeccion por T. cruzi.
En Guatemala fueron documentadas tres especies distribuidas en dos géneros Rhodnius.
y Triatoma. Las especies son, R. proxilus, T. dimidiata y T. nitida. Estas especies
difieren en importancia epidemioldgica segun su habitat, densidad poblacional y
distribucién geografica. Las dos primeras especies se consideran los principales
vectores de la enfermedad de Chagas en el pais, en funcidn de su distribucién y la
capacidad vectorial (Yanovsky, Carrizo, Paez, Freilij, 2002; Tabaru, Monroy, Rodas,
Mejia, Rosales, 1999).

El mecanismo de infeccion ocurre por medio de las excretas contaminantes del
vector, los insectos triatdbminos, por sus caracteristicas hematdfagas, pican al hospedero
para alimentarse. Justo después, la chinche expulsa deyecciones contaminadas con
tripomastigotes metaciclicos de T. cruzi que penetran por las excoriaciones de la piel
producidas por el rascado luego del escozor causado por esta picadura (Noia, Malone,
Panzera, 2002).

Luego de ingresar al organismo a traves de una puerta de entrada cutanea o mucosa,
los tripanosomas se diseminan por via hematica o linfatica y alcanzan distintas visceras.
En los tejidos, el protozoo se reproduce por division binaria, multiplicAndose y pasando

a una forma no flagelada, llamada amastigote (OMS, 2000).

En cada localizacién se producen fendmenos complejos de destruccion y reaccion

inflamatoria e inmunopatolégica que prolongan la enfermedad. Otras formas de

4



transmision pueden ser transfusion sanguinea, via congénita, oral y por transplante de
6rganos (OMS, 2000).

Otra peculiaridad de esta enfermedad es el largo intervalo de tiempo entre la etapa
aguda y las alteraciones de la etapa cronica, que se producen en un periodo de 15, 30 0
mas afios después del inicio de la enfermedad. La importancia sanitaria y demografica
de la enfermedad de Chagas se encuentra en que produce formas de enfermedad mortal
tanto en nifios como en adultos (Yanovsky, Carrizo, Péez, Freilij, 2002).

Chagas constituye la enfermedad parasitaria de mayor impacto social negativo en
Latinoamérica en términos de afios potenciales de vida perdidos, superando a la malaria,
y ocupando el cuarto lugar entre las patologias infecto-contagiosas, apenas superada por
las infecciones respiratorias, diarreicas y por el sindrome de inmunodeficiencia humana
adquirida. Este peso social se debe basicamente al gran nimero de individuos infectados
y al potencial de mortalidad de la enfermedad, particularmente debido a la forma
cronica cardiaca, que incide entre 30 y 40% de los portadores de la infeccion (Monroy,
et al., 2003).

B. Historia de la enfermedad

El primer indicio de infeccion humana por Trypanosoma cruzi, se registra en
momias de tribus indigenas del sudoeste de Sur America, que aparecen infectadas por
este parasito, en ellas se detectan sus antigenos y formas tisulares. Este hallazgo data en

4000 afios de antigtiedad (Yanovsky, Carrizo, Paez, Freilij, 2002).

La enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis americana fue descubierta en 1909 por
el cientifico brasilefio Carlos Chagas, quien revel6 en sus investigaciones el agente, el
vector, patologia, clinica y epidemiologia de una de las enfermedades transmisibles de
mayor importancia en la regidn latinoamericana, constituyéndose en uno de los mas
completos descubrimientos hecho por una sola persona en toda la historia (Yanovsky,
Carrizo, Péez, Freilij, 2002).

En afios posteriores describio las formas cronicas de la enfermedad, incluyendo la

cardiaca, gastrointestinal y las manifestaciones neuroldgicas; describiendo en 1911 la
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infeccion congénita. La posibilidad de transmisidn a través de transfusion sanguinea fue
descrita por Mazza en 1936 (Wendel & Brener, 1992).

C. Trypanosoma cruzi

1. Generalidades:

T. cruzi es el agente causal de la enfermedad de Chagas, se caracteriza por presentar
un nucleo central, un flagelo y una mitocondria Unica en la que esta situado el
cinetoplasto, organelo especializado que contiene &cidos nucleicos. Su identificacion es
simple debido a sus particulares caracteristicas morfoldgicas y bioldgicas, sin embargo,
su morfologia puede confundirse con T. rangeli, flagelado no patégeno transmitido por
el mismo vector en algunas areas de Centro y Sur América. Utiliza como vectores
insectos de la familia Reduvidae, y sus reservorios son mamiferos incluyendo al ser
humano. (Wendel & Brener, 1992; Yanovsky, Carrizo, Paez, Freilij, 2002).

T. cruzi presenta tres estadios durante su ciclo de vida y morfogénesis:

a. Tripomastigote:

Es la forma infectante para los mamiferos y el insecto vector. Se caracteriza por ser
de aspecto fusiforme, mide 20 micras, presenta nucleo central y cinetoplasto
subterminal del cual emerge una membrana ondulante que recorre el parésito en toda su
longitud y cuyo borde libre lleva un flagelo que emerge por el extremo anterior. El
flagelo es utilizado para movilizarse en el torrente sanguineo del hospedero y al ingresa
al vector cuando éste se alimenta, utiliza el flagelo para adherirse a las paredes
intestinales. Se le encuentra en la sangre de mamiferos y en las heces del vector. En esta
etapa no se divide (Yanovsky, Carrizo, Paez, Freilij, 2002; Hashimoto, Cordon,
Trampe, Kawabata, 2006).

b. Amastigote:

Luego que el tripomastigote entra en el tejido muscular se enquista, a esta forma

intracelular del parasito se le llama amastigote, tiene una forma ovalada y carecen de



flagelo. Esta etapa le permite reproducirse rapidamente. Se aloja principalmente en los
tejidos del musculo cardiaco y del sistema neurovegetativo del tubo digestivo. Es de
forma redondeada, mide dos a cuatro micras, posee nlcleo y cinetoplasto. Se dividen y
forman seudoquistes conocidos como "nidos de amastigotes” (Hashimoto, Cordon,
Trampe, Kawabata, 2006; Yanovsky, Carrizo, Péez, Freilij, 2002).

c. Epimastigote:

Cuando los vectores se alimentan de la sangre en un animal o humano infectado,
ingieren tripomastigotes. Estos tripomastigotes viajan a intestino medio del insecto y se
transforman en epimastigotes, que son mas adaptables a sobrevivir los intestinos del
insecto. Se multiplica por fision binaria en el interior del tubo digestivo del vector.
Luego de reproducirse viaja al intestino posterior del insecto, donde se transforman en
tripomastigotes metaciclicos. Es de aspecto fusiforme, mide 20- 30 micras, presenta
nucleo y cinetoplasto ubicados en la parte central del parasito, forma que también se
desarrolla en medios de cultivo (Hashimoto, Cordon, Trampe, Kawabata, 2006;

Yanovsky, Carrizo, Paez, Freilij, 2002).

2. Ciclo de vida:

T. cruzi cambia de forma durante su ciclo de vida a medida que viaja desde el vector
hasta los humanos. Las formas generales son tripomastigote, amastigote y epimastigote.
Debido a que se somete a diferentes formas, que se adapta facilmente a diferentes
ambientes hostiles y se hace por si mismo un objetivo dificil y evasivo para el ataque
por el sistema inmune debido a que cambia sus antigenos de superficie. El ciclo
biolégico de T. cruzi se inicia cuando el triatomino libre de infeccion se alimenta de
sangre humana o de animales infectados que contienen los tripomastigotes. Los
tripomastigotes se diferencian en epimastigotes en la parte anterior del tubo digestivo
del triatomino, los que se multiplican y mantienen en el intestino medio durante toda la
vida del insecto. En el recto del triatomino, se transforman en tripomastigotes
metaciclicos y son eliminados con las heces (Nakagawa, Hashimoto, Cordon, Juares,

Trampe, Marroquin, 2003; Yanovsky, Carrizo, Péez, Freilij, 2002).



Cuando el insecto infectado pica o succiona la sangre al reservorio, defeca y
deposita sobre la piel las heces que contienen tripomastigotes metaciclicos, formas
infectantes para el mamifero. Los tripomastigotes atraviesan la piel erosionada por el
rascado a causa de la picadura y en ocasiones, por la conjuntiva. Se introducen en las
células adyacentes y se transforman en amastigotes; después de multiplicarse rompen la
célula que los hospeda y se diseminan en la sangre como tripomastigotes e invaden los
tejidos de drganos, sistemas y aparatos importantes como el corazon y plexos nerviosos
del tubo digestivo, donde se reproducen como amastigotes (Nakagawa, et al. 2003;
Yanovsky, Carrizo, Paez, Freilij, 2002).

D. Caracteristicas de vectores:

En Guatemala se han documentado tres especies de triatominos que pueden
colonizar las viviendas y son vectores naturales de T. cruzi. Las especies son T.
dimidiata, R. prolixus y T. nitida. Para el afio 2003, las dos primeras especies se
consideraban los principales vectores de la enfermedad de Chagas en el pais en funcion
de su distribucion y la capacidad vectorial, presentado niveles de infestacion de 10 a 34
% y 3 a 18 % respectivamente. Se considera a T. nitida de menos importancia como
vector debido a su escasa presencia en habitats domésticos y los patrones de defecacion
ineficientes. Se documenté que la prevalencia de infeccion humana por T. cruzi es
cuatro veces mayor en las areas infestados con R. prolixus en comparacion con las
areas infestados por T. dimidiata, esto es atribuible a la capacidad de R. prolixus de
alcanzar altas densidades de poblaciébn y a su patron de defecacion (Cordon,

Pennington, 2005; Bustamante, Monroy, Rodas, Juarez, Malone, 2007).

Los microhabitats preferidos para T. dimidiata son paredes sin revoque, de adobe
con grietas, también puede encontrarse esta especie frecuentemente bajo los colchones.
En el entorno peridomiciliar, T. dimidiata existe en los gallineros y otro tipo de corrales
construidos con materiales adecuados para proporcionar refugio a los insectos,

especialmente de adobe (Bustamante, Monroy, Rodas, Juarez, Malone, 2007).

Se cree que R. prolixus fue traido por error a Centro América desde sur américa,
posiblemente en productos agricolas o en pertrechos de los barcos, ya que no puede

sobrevivir en ambientes selvaticos en el territorio centroamericano pero se encuentra en
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habitat selvaticos en sur américa. En Guatemala se encuentra Unicamente en el interior
de los domicilios, en los techos de materiales vegetales, por ejemplo, techos de paja y
con menor frecuencia bajo los colchones. T. nitida se ha encontrado en las paredes de
adobe de las casas y gallineros (Cordon, Pennington, 2005; Bustamante, Monroy,
Rodas, Juarez, Malone, 2007).

Los habitats preferidos son influenciados por factores climéticos, que determinan la
distribucion de los triatominos. Estos insectos parecen ser capaces de moverse entre
microclimas dentro de su habitat, mientras buscan las condiciones mas favorables.
Dentro de las hojas de las palmeras, los triatominos se pueden encontrar en las hojas
interiores donde las temperaturas se mantienen relativamente constantes a 22-23 °C,
mientras que las temperaturas de las hojas externas varian de 16 a 32 ° C. (Bustamante,
Monroy, Rodas, Juarez, Malone, 2007).

E. Formas de transmision:

1. Generalidades:

Al inicio de los programas para el control de la enfermedad se estimaba que un
80% de la trasmision se realizaba a traves de los insectos vectores. Sin embargo, existen
otras vias de transmision que incluyen la transfusion sanguinea (16 %), la via congénita
(2 %) y otros como el transplante de oOrganos, los accidentes de laboratorio y

contaminacién de alimentos. (Cordon, Pennington, 2005).

Actualmente aun se considera que el parésito T. cruzise transmite
principalmente por las heces infectadas del vector. En general, pican en una zona
expuesta de la piel, como la cara, y defecan cerca de la picadura. Los parasitos penetran
en el organismo cuando la persona picada se frota instintivamente y empuja las heces
hacia la picadura, los 0jos, la boca o alguna lesidn cutanea abierta. Si bien es posible la
transmision por leche materna a los recién nacidos, esto ocurre solamente cuando la

madre esta en la fase aguda y la tasa de transmision es muy baja (OMS, 2000).



2. Enfermedad de Chagas congénita

Chagas congénito es una enfermedad causada por la transmision del T. cruzi de
la madre infectada a su hijo durante el embarazo. Para que se produzca una infeccion
transplacentaria debe existir parasitemia. T. cruzi produce una infeccion persistente en
el hospedero, por lo cual el parasito puede hallarse en la sangre periférica tanto en la
fase aguda como en la cronica. Este hecho bioldgico determina que una mujer gestante
pueda transmitir la infeccion en cualquiera de estos dos periodos. Por lo tanto, una
mujer seroldgicamente positiva puede dar a luz nifios con infeccion congénita en un

solo embarazo o en gestas sucesivas (Freilij, 2006; OMS, 2000).

Los nifios que nacen infectados debido a que el parésito atraviesa la placenta,
suelen ser prematuros, presentan hepatoesplenomegalia con gran cantidad de
tripomastigotes en sangre y amastigotes en tejidos. El tripomastigote se transforma en
amastigote, que se multiplica nuevamente como tripomastigote. Estas formas atraviesan
el trofoblasto y producen la infeccion del embrion o feto. La infeccion puede ocurrir ain
antes del cuarto mes de gestacion cuando el epitelio trofoblastico presenta mayor
desarrollo. La prevalencia de este tipo de transmision sigue siendo elevada en razon de
gue un gran nimero de mujeres embarazadas que concurren a hospitales y clinicas, ya
en trabajo de parto, ignoran su condicidn de chagasicas cronicas, y su seropositividad se

advierte recién en ese momento (Freilij, 2006; OMS, 2000).

La via de transmision congénita carece de medidas preventivas antes del parto.
Al no existir medidas que puedan ser tomadas para evitar la transmisién, lo Gnico que se
puede hacer es realizar un seguimiento del recién nacido para verificar o descartar la
infeccién. EIl cuadro clinico de los nifios con enfermedad de Chagas congeénita puede
clasificarse en asintomatico y sintomatico; a su vez, este ultimo se divide en precoz y
tardio, segun los sintomas aparezcan antes o después de los 30 dias de vida. Las
manifestaciones clinicas varian ampliamente; comprende desde nifios prematuros con
sintomatologia importante y mortalidad elevada hasta nifios a término asintomaticos
(Freilij, Biancardi, 2005; OMS, 2000).

Los nifios pueden presentar compromiso inespecifico del estado general,
hipotonia muscular, fiebre y, frecuentemente, hepatoesplenomegalia. En casos aislados

se observan cuadros de insuficiencia cardiaca y con menor frecuencia,
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meningoencefalitis con crisis convulsivas. La mujer embarazada infectada, ya sea en
forma aguda o cronica, puede transmitir el parasito al feto en un porcentaje que varia
segun la region estudiada y la poblacién. Se debe mencionar que no todos los hijos de
madres chagasicas adquieren la infeccién, se presume que interfieren factores
nutricionales, como otros, placentarios y/o parasitarios. No obstante, si la madre tiene
conjuntamente HIV o cualquier estado de inmunosupresion, el riesgo de transmisién es
mayor (OMS, 2000; Freilij, Biancardi, 2005).

Para el diagndstico de la infeccion chagasica congénita se debe efectuar la
basqueda del parasito por técnicas parasitoldgicas directas en todo recién nacido de una
mujer chagésica. En los mayores de 6 meses de edad se agregara el estudio serolgico
utilizando al menos dos técnicas. La positividad seroldgica, luego de los 6 meses de
vida, como método diagnostico de Chagas congénito tiene valor fuera del area
endémica, dado que dentro de ella es imposible descartar la transmision vectorial aun

cuando no exista una puerta de entrada aparente (OMS, 2000).

3. Enfermedad de Chagas transfusional

En Latinoamérica, la enfermedad de Chagas transfusional constituye la tercera
forma més importante de transmision de T. cruzi. Esta via de ingreso de tripanosomas
proviene de transfusiones de sangre de donadores infectados, asintomaticos y que
ignoran su padecimiento. Dada la gran migracion de individuos de zonas rurales a los
centros urbanos, éstos incorporan poblaciones serolégicamente positivas. Lo cual
incrementa el riesgo de transmision de la infeccion por la via transfusional con los
potenciales donadores y constituye la principal causa de contagio en las grandes
ciudades (Yun, Lima, Ellman, Chambi, Castillo, Flevaud, Roddy, Parrefio, Albajar,
Palma, 2009).

F. Etapas de la enfermedad

La evolucion natural de la enfermedad de Chagas puede ser dividida en tres
periodos: agudo, latente o indeterminado y crénico, a continuacién se describe cada una

de las fases o etapas dias (Yun et al., 2009).
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1. Aguda

Es asintomatica en aproximadamente el 70 % de los infectados. Mas frecuente
en nifios. El periodo de incubacion puede ser entre 5y 14 dias, en casos de transmision
vectorial, y la duracion del cuadro oscila entre seis a ocho semanas. En caso de
transmision por transfusion sanguinea el periodo de incubacién puede ser 30 a 45 dias
(Ahualli, Traininimtsac, Rosa, Dionisio, Gilli, Lopez, Palacios, 2011).

Esta etapa se caracteriza por alta parasitemia e invasién tisular
multiparenquimatosa, muchos de los sintomas fueron identificados por Carlos Chagas
pero fue Salvador Mazza quien realiz6 una descripcion mas amplia y detallada de los
mismos. Los méas frecuentemente observados son fiebre, cansancio, astenia, anorexia,
vomitos, diarrea, cefalea, irritabilidad, inquietud y convulsiones. Ademas se puede
manifestar con linfadenopatias, hepatoesplenomegalia y mal estado general. Puede
presentar complicaciones como miocarditis aguda 0 meningoencefalitis, principalmente
en nifios, ancianos y sujetos inmunocomprometidos (en éstos, por reactivacion o

infeccion aguda) (Ahualli et al., 2011; Yanovsky, Carrizo, Péez, Freilij, 2002).

Durante los primeros 15 dias puede presentarse el llamado "chagoma de
inoculacion™, un nédulo subcutaneo con adenitis regional en el sitio de la picadura; en
casos de inoculacion ocular, es posible identificar el "signo de Romafia”, edema
bipalpebral unilateral, con adenitis retroauricular, caracteristico de la enfermedad,

aungue poco frecuente (Ahualli et al., 2011).

Ante un supuesto caso de forma aguda vectorial de la enfermedad se aconseja,
evaluar los antecedentes epidemiologicos y ecoldgicos (conocimiento del vector,
caracteristicas de la vivienda, lugar de residencia, lugar de nacimiento o procedencia,
viajes a zonas endémicas, etc.). Ademas de la presencia del sindrome febril prolongado,
taquicardia, que no ceden con medicacion convencional. La presentacion clinica puede
ser sintomatica, oligo-sintomatica o asintomatica y la infeccion aguda puede tener
distintas formas de comienzo. Las expresiones clinicas graves de la fase aguda son
miocarditis y meningoencefalitis. Los signos tipicos de presentacidn, representan menos

del 5% de los cuadros agudos de enfermedad de Chagas. En nifios menores de un afio
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con manifestacion de miocarditis, meningoencefalitis con liquido claro o
manifestaciones convulsivas febriles o afebriles, sobre todo en un &rea endémica, existe
la obligacion de confirmar o descartar la etiologia chagasica por investigacion del
parésito en sangre y en liquido cefalorraquideo (Yanovsky, Carrizo, Péez, Freilij,
2002).

2. Latente o indeterminada

Es el periodo sin patologia demostrable de la enfermedad de Chagas y se define
como la etapa preclinica, subclinica o inaparente en la que los pacientes tienen serologia
positiva para Chagas, carecen de sintomas clinicos, el examen fisico cardiovascular y
del aparato digestivo no demuestran signos patoldgicos y los estudios complementarios
realizados como electrocardiograma, telerradiografia de torax, prueba de esfuerzo,
Holter y ecocardiograma son normales segin lo establecido para cada préactica
(Yanovsky, Carrizo, Péez, Freilij, 2002).

Algunos criterios para diagnosticar a un individuo en esta fase son antecedente
epidemiologico, serologia positiva, examen clinico cardiovascular normal, examenes
complementarios normales, aparato digestivo normal, estudios complementarios segun
criterio médico. La etapa indeterminada comienza con la remision de los signos y
sintomas de la fase aguda, con la reduccion del nimero de tripomastigotes sanguineos
circulantes, se desarrolla de manera ‘“silenciosa”, en la cual el paciente se encuentra
totalmente asintomatico y culmina con las primeras manifestaciones de la
miocardiopatia chagasica cronica. Todos los pacientes infectados atraviesan este
periodo, pero s6lo del 20 al 30 % presentaran en su evolucién evidencias clinicas de la
enfermedad (Ahualli et al., 2011; Yun et al., 2009).

La simple presencia de serologia reactiva debe considerarse como un factor de
riesgo de desarrollo de miocardiopatia y ain de muerte subita. Por lo tanto, todo
paciente con serologia positiva debe ser incorporado en prevencion secundaria. La
serologia es una herramienta importante de diagndéstico y vigilancia epidemioldgica. El
hallazgo de alteraciones endoteliales o disautonémicas permitiria identificar a pacientes

vulnerables o con riesgo de presentar miocardiopatia en un lapso variable de afios que
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deberén ser incluidos en prevencion secundaria a pesar de no presentar manifestaciones

clinicas (Yanovsky, Carrizo, Paez, Freilij, 2002).

3. Crbnica

Alrededor del 30 % de los pacientes en fase indeterminada desarrollan la forma
cronica de la enfermedad, entre 10 y 20 afios después de la infeccion. Se caracteriza
fundamentalmente por compromiso visceral irreversible, como cardiopatia chagéasica o

de tubo digestivo, con la mayor frecuencia en intestino o eséfago (OMS, 2000).

El sistema inmune controla la reproduccién del parésito, producto de esto, en la
fase cronica la parasitemia suele ser baja, no detectable por métodos parasitologicos
directos. El diagnostico se realiza por medio de técnicas serologicas, ademas, se deben
realizar la historia clinica y varios examenes especiales como: estudios digestivos por
contraste, Holter de 24 horas, electrocardiograma, radiografia de torax, ecocardiograma
(Guia Clinica, 2010).

La cardiopatia chagésica resulta en dafio al miocardico y presenta los siguientes
fendmenos, disnea, mareos, sincope, palpitaciones, edemas, dolor precordial. Ademas
de arritmias y trastornos de la conduccion, por lesiones del sistema conductor e
incompetencia de las valvulas, por regurgitacion valvular e insuficiencia cardiaca. La
patologia cardiaca tiene diferentes grados de morbilidad; el fallecimiento de estos
pacientes se produce por insuficiencia cardiaca grave o muerte stbita (OMS, 2000; Guia
Clinica, 2010).

Los sindromes a nivel de tubo digestivo se presentan como megacolon y
megaesofago y son manifestaciones tardias debidas a la dilatacion del es6fago o colon.
La destruccion de las células ganglionares parasimpaticas de la submucosa da lugar a
aperistalsia, retencion de residuos y dilatacion de los 6rganos, otras manifestaciones
pueden ser dolor epigastrico, disfagia, regurgitacion, ardor retro-esternal, constipacion

persistente y prolongada (Programa Nacional de Chagas, 2006).
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G. Chagas e inmunodepresion

La enfermedad de Chagas en personas inmunodeprimidas constituye una
complicacion importante, dado que en su estado fisiopatoldgico la inmunidad del
hospedero se encuentra disminuida. La persona puede presentar inmunodeficiencias
primarias y secundarias. Las personas inmunodeprimidas que adquieren o presentan
infeccion por T. cruzi deben ser monitorizados para establecer el nivel de su
inmunodepresion y sus variaciones. Se sugiere establecer y si corresponde, determinar
niveles de leucocitos y la relacion de linfocitos (CD4/ CD8). La inmunodeficiencia por
diversos cuadros infecciosos como el SIDA producen manifestaciones clinicas graves
en diferentes 6rganos que deben detectarse y tratarse precozmente. En los sometidos a
trasplante se deberia conocer su reactividad para T. cruzi, tomando en cuenta que las
reactivaciones, asi como las infecciones, tienen una respuesta favorable al tratamiento
precoz (Guia Clinica, 2010; Yun et al., 2009). Algunos aspectos relevantes de la

relacion hospedero inmunosuprimido - T. cruzi son:

1. Momento de la adquisicion

Las manifestaciones en inmunosuprimidos son mMAs graves en una
primoinfeccion. Las reactivaciones de una persona con Chagas en fase cronica
indeterminada y crénica determinada que presenta inmunosupresion son también de
gravedad. Ambas formas de presentacion clinica son prevenibles si se realiza tamizaje
de T. cruzi a los pacientes que van a requerir inmunosupresion, al binomio donante-
receptor y se educa a los inmunosuprimidos sobre potenciales mecanismos de
transmision: vectorial, transfusional, parenteral (jeringas, fomites), oral, etc (Guia
Clinica, 2010).

2. Grado de inmunodeficiencia

La inmunodeficiencia es diferente de acuerdo al motivo que la origina. En
personas trasplantadas, el grado de inmunodeficiencia requerida es diferente segun el

6rgano a trasplantar. Los grados de inmunosupresion son en orden decreciente: SIDA,
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trasplante de médula Osea, trasplante corazon pulmén, hepéatico y renal. La
inmunodepresion también varia segin la droga inmunosupresora empleada como
micofenolato, FK506, ciclosporina, timoglobulina, linfoglobulina, metilprednisolona y
en menor magnitud prednisona. En personas que viven con VIH/SIDA se ha observado
que las infecciones agudas son mas graves, las reactivaciones llegan a ser fatales cuando
se trata de infecciones cronicas, destacando el gran compromiso del sistema neurolégico

en estos casos (Guia Clinica, 2010).

H. Diagndstico de laboratorio

La eleccion del tipo de examen a solicitar dependera de la fase clinica de la
enfermedad. En la etapa aguda, los métodos de eleccion, son los directos, por tener una
alta sensibilidad, y en la fase cronica o latente los métodos indicados son los indirectos

o serologicos. (Programa Nacional de Chagas, 2006; Vega y Naquira, 2005).

1. Meétodos directos:

Comprueban la presencia de T. cruzi mediante la observacion del paréasito o la
deteccidn del material genético. Su empleo esta indicado principalmente cuando existe
sospecha clinica o epidemioldgica de la forma aguda. Durante las dos a ocho primeras
semanas después ocurrida la infeccion, existe un gran ndmero de tripomastigotes
circulando en el torrente sanguineo y pueden detectarse mediante el examen en fresco,
gota gruesa-frotis, hemocultivo y xenodiagnéstico. Se usan también en la investigacion

de Chagas congénito (Guia Clinica, 2010; Vega y Naquira, 2005).

La observacion microscopica al fresco identifica la presencia de tripomastigotes
de T. cruzi, por observacién directa, en una muestra de sangre periférica fresca u otro
fluido. Para la visualizacion de los parasitos, se hace un frotis de sangre delgado y otro
grueso y se les tifie con reactivo de Giemsa También es posible realizar la observacién
por medio de gota gruesa, esta técnica permite la concentracion de la muestra de sangre.

Se colocan 3 a 4 gotas de sangre sin anticoagulante en un portaobjeto para
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posteriormente tefiirse y ser observadas al microscopio (Guia Clinica, 2010; Vega y

Néaquira, 2005; Organizacion Panamericana de la Salud, 2006).

El xenodiagndstico es una técnica bastante sensible que consiste en hacer picar
al posible portador del parasito con el vector libre de infeccion. Es aplicable tanto en la
forma clinica aguda y congenita, permite la multiplicacion del pardsito in vivo el cual se
detecta examinando las heces del insecto a partir del dia treinta de su alimentacion.
Presenta una sensibilidad aproximada del 98 % a 100 % en la etapa aguda, y de 50 % a
70 % en cronica en condiciones optimas (Vega y Naquira, 2005; OPS, 2006).

El PCR o reaccion en cadena de la polimerasa, es una técnica que amplifica
fragmentos de ADN del pardsito y se detecta mediante hibridacion con cebadores
(fragmentos de DNA) conocidos del T. cruzi. Actualmente esta siendo ensayada por su
alta sensibilidad y especificidad, principalmente en la forma congénita de la infeccion y

en el seguimiento del tratamiento (Vega y Naquira, 2005).

Es util para ser empleadas en diferentes tipos de muestras y tejidos en fase
aguda, indeterminada y cronica determinada. La PCR utilizada cominmente es de tipo
cualitativa, es 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 o mayores de 9 meses el resultado
de PCR positivo debe ir acompafiado de un resultado de busqueda de anticuerpos
positiva, lo que da por confirmado el resultado. La PCR cuantitativa permite medir la
carga parasitaria circulante y es util especialmente en los pacientes inmunodeprimidos y
donantes de o6rganos en los cuales la serologia no resulta Gtil por bajos niveles de
anticuerpos. Con ella también se puede realizar el seguimiento posterior al tratamiento

(Programa Nacional de Chagas, 2006).

2. Métodos Indirectos:

Evidencian la presencia de anticuerpos especificos contra T. cruzi en las
muestras, las cuales pueden ser suero, liquido cefalorraquideo, etc. En la etapa crénica
con y sin patologia demostrable, el diagnostico de laboratorio es muy importante. Aqui

se debe considerar la escasa 0 nula concentracion de parasitos circulantes y la presencia
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de anticuerpos contra T. cruzi en el suero del individuo. Las pruebas seroldgicas pueden
ser, ELISA, hemaglutinacion, prueba indirecta de anticuerpos fluorescentes (OPS, 2006;
Yanovsky, Carrizo, Paez, Freilij, 2002).

La prueba ELISA es un ensayo inmunoenzimatico in vitro para la deteccion
cualitativa de anticuerpos anti-T. cruzi en muestras de suero o plasma humano. Placas
de poliestireno son sensibilizadas con antigeno soluble de T. cruzi, los que se uniran a
anticuerpos especificos contra el parasito si estan presentes en la muestra. Se agrega
conjugado formado por un anti anticuerpo humano unido a una enzima y se podra
evidenciar una reaccion positiva si al adicionar sustrato especifico se desarrolla una
reaccion de color, que indicaria la presencia de anticuerpos en la muestra del paciente.
Si las muestras analizadas contienen anticuerpos especificos para T. cruzi, estos
formaran un complejo estable con los antigenos que recubren los pocillos. EI material
unido de forma no especifica serd eliminado por medio del lavado. Durante la
incubacion con el conjugado, los anticuerpos anti-lgG marcados con peroxidasa, se
uniran al complejo formado. Finalmente en la etapa de incubacion con el sustrato
cromogeénico, la peroxidasa unida al complejo producird una coloracion, que permitird
detectar las muestras reactivas a los anticuerpos anti-T. cruzi. La reaccion enzimatica
sera detenida por la adicion de acido sulfurico, midiendose posteriormente la intensidad
de color con un lector colorimétrico para placas de ELISA (OPS, 2006; Vega y Naquira,
2005).

Cuenta con las siguientes ventajas, es adecuado para el andlisis de un gran
namero de muestras de suero o plasma, lo que lo torna especialmente Gtil en bancos de
sangre y laboratorios clinicos. Alta especificidad 99 % y sensibilidad 96 %, menor
reaccion cruzada con microorganismos biologicamente relacionados, sencillez y
rapidez operativa, reactivos listos para usar, excelente contraste entre muestras positivas

y negativas (Vega y Naquira, 2005).
La aglutinacién indirecta se basa en la reaccion de glébulos rojos sensibilizados

con T. cruzi que entran en contacto con anticuerpos especificos del parasito

produciéndose aglutinacion (OPS, 2006).
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La técnica de inmunofluorescencia indirecta (IFI) 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 (parésito 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 (Guia Clinica, 2010).

Western blot o inmuno electro-transferencia 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 reaccidn enzimatica, que segun
sea el conjugado empleado detecta la presencia de anticuerpos IgA, 1gG o IgG por
separado o simultdneamente. Las reacciones positivas se observan como bandas de

precipitacion en tiras de membranas sensibilizadas (Guia Clinica, 2010).

I. Chagas en Guatemala

En Guatemala, la enfermedad de Chagas fue reportada por primera vez en el afio de
1932. En el periodo de 1952 a 1976 fueron reportados 2,620 casos, mientras que de
1980-1989 Unicamente 312 casos positivos. Sin embargo, la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) reporta para el pais alrededor de 4 millones de personas estan en riesgo
de adquirir la enfermedad, 730,000 personas estan infectadas y aproximadamente
30,000 se infectan cada afo. El area chagasica en Guatemala esta ubicada
principalmente en los departamentos de: Chiquimula, Zacapa, Jalapa, Jutiapa, Santa
Rosa, El Progreso, Alta Verapaz, Baja Verapaz, El Quiché y Huehuetenango (Monroy
et al., 2003).

Para el afio de 1996 se consideraba a R. prolixus uno de los principales vectores de
la enfermedad de Chagas en Centro América y la regidén norte de Sudamérica. Se cree
que este vector fue introducido en Centro América por accidente y que no es endémico
del &rea. En Venezuela y Colombia, se encuentra en habitats selvaticos en las palmeras,
pero en Centro América se le ha encontrado Unicamente dentro del domicilio y no ha

sido hallado en condicion selvatica. Por ser exclusivamente domiciliar se identificd
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como erradicable. Este vector tiene una alta capacidad de trasmitir la enfermedad, puede
completar su ciclo de vida en 6 meses y alcanzar densidades de poblacion muy altas en
las viviendas, mas de 11,000 ejemplares se colectaron en una sola casa en Honduras.
Por su habito de movilizarse hacia el techo de paja y su rapida defecacion hace que en
una vivienda infestada por este insecto, se encuentre una gran cantidad de heces fecales.
R. prolixus ha sido encontrado con un indice de infeccion natural a T. cruzi del 19.6 %

lo que lo hace un excelente trasmisor (Monroy et al., 2003).

La enfermedad de Chagas es una de las patologias transmitidas por insectos mas
importantes en Latinoamérica, estando presente en 17 paises. Aproximadamente 24
millones de personas fueron infectadas con T. cruzi en Latinoamérica en los afios 80, y

mas de 6 millones se considera que se debid a R. prolixus (Rabinovich et al., 1995).

R. prolixus se considera una especie exclusivamente domiciliar en Centro América y
la causante de la mayoria de casos de esta patologia, por ser un excelente vector. En
Guatemala esta especie se encontraba principalmente en casas con techo o paredes de
material vegetal y eventualmente en casas de bajareque en las que la cantidad de

material vegetal mezclado con el barro es abundante (Monroy, Mejia, Rodas, 1994).

J. Iniciativa de los paises centroamericanos

Durante la XII reunidn del sector salud de Centroamérica realizada en 1997, los
paises del area centroamericana establecieron en su resolucion No. 13 que “el Control
de la enfermedad de Chagas era una actividad prioritaria en los paises de
Centroamérica”. Para el cumplimiento de lo anterior se acordd la implementacion de un
programa multinacional que se dio a conocer como “Iniciativa de los Paises
Centroamericanos” (IPCA). También se decidio la creacion de una Comision Técnica
Intergubernamental para el seguimiento de las actividades y evaluacion de las metas
propuestas, asi como para el fomento de las investigaciones y operaciones
epidemiologicas que contribuyan al fortalecimiento de las intervenciones de control

(Monroy, Rodas, Bustamante, Enriquez, Nakagawa, 2004).

En el afio 1998 la Escuela de Biologia de la Facultad de Ciencias Quimicas y

Farmacia, a través del Laboratorio de Entomologia Aplicada y Parasitologia (LENAP),
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colaboro en la elaboracion de la propuesta que se presento a la Agencia de Cooperacion
Internacional Japonesa (JICA) para obtener la cooperacion de esta entidad en el control
de los vectores de la enfermedad de Chagas pero fue hasta el afio 2000 que se aprobd
esta cooperacion en términos de la cobertura y aportes tanto el Gobierno del Guatemala
como JICA (Monroy, Rodas, Bustamante, Enriquez, Nakagawa, 2004).

A partir de agosto del 2000, el gobierno de Guatemala conjuntamente con JICA
iniciaron el rociamiento de viviendas en los departamentos de Santa Rosa, Jutiapa,
Chiquimula y Zacapa, con Deltametrina. Los principales objetivos de estos
rociamientos fueron, la eliminacion del R. prolixus del territorio nacional y la
disminucién de la infestacién domiciliar por T. dimidiata (Monroy, Rodas, Bustamante,
Enriquez, Nakagawa, 2004).

La universidad de San Carlos se involucro a través de estudios realizados en los
cuales se obtuvieron datos Utiles para plantear la estrategia del control de los vectores
en Guatemala y gracias a investigaciones realizadas por personal de dicha institucion, se
logré determinar el area donde existe mayor riesgo de transmision. En el afio 2002
MSPAS y JICA solicitaron la cooperacion del LENAP para definir parametros para
certificar la eliminacion de R. prolixus en el pais, asi como buscar este vector en las
zonas aledafias a Honduras y a México, asi mismo en los departamentos de lzabal y
Huehuetenango en los cuales no existia el programa de control de los vectores. Ademas
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) solicité la participacion del LENAP en la
primera evaluacion del programa de control de vectores en Guatemala, la cual se realizo

en marzo del 2002 (Bustamante, Monroy, Rodas, Juarez, Malone, 2007).

La certificacion de eliminacion o erradicacion de una especie vector Unicamente
puede ser hecha por la OMS o su oficina regional de la Organizacién Panamericana de
la Salud (OPS). Esta certificacion implica una evaluacion de campo y de los
procedimientos en el control de los vectores, dentro de los criterios establecidos se
encuentran, la no deteccion de ningln vector por lo menos en un periodo de tres afios
consecutivos por busqueda activa y pasiva, establecer un sistema de vigilancia
entomoldgica funcional en las areas infestadas inicialmente, mantenimiento de serologia

negativa en nifios de cero a cinco afios de edad y que no se registre ningin caso nuevo
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de la enfermedad. En el afio 2008, la OPS certifico a Guatemala como “libre de

transmision de la enfermedad por R. prolixus” (Yun et al., 2009).

K. Olopa, Chiquimula
1. Generalidades:

Olopa municipio de Chiquimula cuenta con una extension territorial de
156 km?. La altura de la cabecera municipal es de 1,350 msnm. Latitud 14° 41'
257, longitud de 89° 21' 007, limita al norte con el municipio de Jocotén; al sur
con Esquipulas, al este con Esquipulas y al oeste con Quezaltepeque y San Juan
Ermita. Su clima es subtropical templado, en los primeros y Gltimos meses del
afio es frio. (Ledn, 2006).

2. Poblacion: Segun las mas recientes proyecciones del Instituto Nacional de
Estadistica se estima la poblacion total en Olopa de 22,993 habitantes. Dividida
en 11,277 del género masculino, 11,716 del género femenino. De este total 715
son nifios entre 0 y 5 afios de edad (INE, 2004).

3. Distribucion geografica: Su distribucion geografica es, 1 pueblo, 14 aldeas y 15

caserios, a saber:

Pueblo Olopa.

Aldeas Cayur, ElI Amatillo, El Carrizal, ElI Cerron, El
Guayabo, El Roblarcito, EI Rodeo, EI Tablon, La
Cumbre, Las Palmas, Nochan, Piedra de Amolar,

Santa Maria Tituque.
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Caserios Talquezal, Cajones, Palmar, Hacienda Vieja,
Paternito, Camalote, La Prensa, Agua Blanca, La
Laguna, Tuticopote, Las Pomas, Valle Nuevo, El
Chucte, Guayabal, Lajillal (INE, 2004).

L. Medidas de intervencion:

Durante el afio 2000 al 2003 se realizaron varios tipos de intervenciones en el
municipio de Olopa, tales como rociamiento del 100% de los domicilios con
Deltametrina, una sustancia quimica que afecta a los vectores, y cambio de techo
construidos con material vegetal, como palma, a techos construidos de laminas de zinc,
sacar a las gallinas del interior de los domicilios y crear para estas un lugar especifico en
el patio de las casas, ademas de aplicar una capa de barro a las paredes para cubrir las
grietas donde habitan los vectores. Las intervenciones tuvieron como objetivo eliminar
las tres especies de vectores del interior del domicilio Rodas (comunicacion personal,
Enero 25, 2013).

La Deltametrina, también conocida como deltametrina, es un polvo cristalino
blanco inoloro, casi insoluble en agua, pero soluble en muchos solventes
organicos. Pertenece a la familia de los piretroides con un intenso y rapido efecto
insecticida y acaricida por contacto directo y por ingestion. Afectan el sistema nervioso
central y el periférico de los insectos. Los piretroides estimulan inicialmente las células
nerviosas produciendo repetidas descargas y en algunos casos de pardlisis. Estos
efectos son causados por estimulacion en los canales de sodio en el cordon nervioso de
los insectos, los cuales presentan ganglios y sinapsis (Reyes, Angulo, y Sandoval,
2007).

En el periodo del 2003 al 2006, el MSPAS y la organizacion Médicos Sin Fronteras
(MSF) implementaron un programa de diagndstico inmunoldgico y tratamiento de la
enfermedad de Chagas en el cual se incluyé el municipio de Olopa, Chiquimula. Este
programa se enfocd en pacientes menores de 15 afios, la seleccion de esta area se basé

en la informacién disponible de seroprevalencia de T. cruzi, la presencia de programas
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de control de vectores como fumigacion domiciliar y peri domiciliar, ademas de
vigilancia entomoldgica y las limitaciones en el acceso a servicios de salud. Un total de
8,927 nifios fueron tamizados de estos 124 fueron positivos para la infeccion por T.
cruzi, lo cual representa una prevalencia de 1.4% en el municipio de Olopa. Todos los
nifios diagnosticados fueron asintomaticos y se trataron con Benznidazol. Durante este
intervalo de tiempo también se continué con varias medidas de intervencion, como
mejora de los techos al sustituir material vegetal por ldminas de zinc, mejora en las
paredes para evitar que los triatomas vuelvan a colonizar los domicilios, y educacion a

la poblacion para identificar los factores de riesgo relacionados a la enfermedad de
Chagas (Yun et al., 2009).
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IV. JUSTIFICACION

En 1998 los departamentos de Jutiapa, Alta Verapaz, Chiquimula, Quiché, Santa
Rosa, Zacapa, Jalapa, Baja Verapaz, El Progreso y Escuintla fueron declarados como
departamentos de alto riesgo y alta prevalencia de la enfermedad de Chagas. Se
encontrd a R. prolixus, principal vector de la enfermedad, en 16 de los 22 departamentos
de Guatemala por lo cual se iniciaron una serie de medidas de intervencion para

combatir la enfermedad de Chagas (Tabaru, Monroy, Rodas, Mejia, Rosales, 1999).

Para el afio 2002 se estim6 que 10 millones de personas estaban infectadas en el
mundo con la enfermedad de Chagas, hasta 30 % de los enfermos cronicos presentan
alteraciones cardiacas y 10 % padecen alteraciones digestivas 0 combinadas, todas estas
manifestaciones pueden requerir un tratamiento especifico. Solamente en el afio 2008 la
enfermedad de Chagas causé mas de 10,000 muertes a nivel mundial. En Guatemala se
estima que 4 millones estdn en riesgo de adquirir la enfermedad y 730 mil estan
infectados (OMS, 2002).

La presente investigacion determind la prevalencia de anticuerpos IgG contra T.
cruzi en nifos, de cero a cinco afos, en cinco aldeas de Olopa, Chiquimula. Ademas
presenta datos de las condiciones actuales de viviendas, materiales de construccion de
viviendas y vectores presentes en las aldeas estudiadas, esta informacién pueden ser
utilizada para determinar las directrices y medidas necesarias para continuar con
programas cuyo objetivo es la prevencion e interrupcion de la transmision de la

enfermedad de Chagas en areas vulnerables.
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V. OBJETIVOS

A. General:

Determinar la prevalencia de anticuerpos 1gG contra T. cruzi en nifios de cero a cinco

afios en cinco aldeas del municipio de Olopa, Chiquimula.

B. Especificos:

1. Identificar los factores de riesgo de transmision de la enfermedad presentes en la

comunidad.

2. Determinar la prevalencia estratificada por edad de la infeccion por T. cruzi.

3. Determinar la prevalencia de la infeccion por T. cruzi por aldea.
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VI. MATERIALES Y METODOS

. Universo: el total de nifios comprendidos en la edad de cero a cinco afios de las

aldeas de El Guayabo, EIl Paternito, EI Cerrén, La Prensa y ElI Amatillo,

pertenecientes al municipio de Olopa, Chiquimula.

. Muestra: 651 nifios de las cinco aldeas, muestreo por conveniencia.
. Disefio de la investigacion: estudio de tipo descriptivo y transversal.

. Recursos:

1. Recursos humanos
a. Investigador: Ivan Estuardo Roche Villagran.
b. Asesores: Licenciada Karla Lange y Licenciada Antonieta Rodas.

c. Colaborador: Doctor Carlos Zuiiiga.

2. Recursos Institucionales
a. Laboratorio de Entomologia Aplicada y Parasitologia, LENAP.
b. Area de Inmunodiagnostico, LAMIR.
c. Laboratorio Nacional de Referencia para la Enfermedad de Chagas y

Leishmaniasis, Honduras.

3. Recursos Fisicos

a. Equipo

i.  Incubadora
ii.  Pipeta multicanal
iii.  Centrifuga para tubos
iv.  Congelador 2 -8°C
v.  Lector de placas de ELISA, con filtro a 450 nm y un filtro
diferencial de 620 nm.

vi. Computadora
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b. Materiales

Placas de micro titulacion de fondo en U para elucion.

Lancetas
Guantes de latex

iv.  Algodon
v.  Curitas
vi.  Bolsas rojas
vii.  Bolsas negras
viii.  Descartadores para punzocortantes
ix.  Puntas azules para pipetas de 100 a 1000 uL
X.  Puntas amarillas para pipetas de 5 a 50 uL
xi.  Viales para almacenamiento de 1.5 mL
xii.  Gradillas
xiii.  Papel bond tamafio carta
xiv.  Cartuchos de tinta
Xv.  Masking tape
Xvi.  Marcador negro
Xvii.  Sobres
xviii.  Papel Whatman no 1
c. Reactivos

Kit ELISA Chagatest de Wiener®
Kit ELISA OMEGA®
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Metodologia

1. Trabajo de campo

e El trabajo de campo se realiz6 en colaboracion con el LENAP, se visito casa por
casa y se utilizo la encuesta epidemioldgica “Instrumento de Linea Basal del
Proyecto Modelado la Enfermedad de Chagas 2012 — 2016”. Con dicha encuesta
se determind datos de interés para la investigacion, (Anexo B). Los nifios
menores de 5 afios y sus padres fueron citados en el salébn municipal de su
respectiva aldea para recibir la informacion relacionada a la toma de muestra y
los beneficios de realizar el analisis de anticuerpos contra T. cruzi, se obtuvo su
firma o huella digital para el consentimiento informado (Anexo A) y se tomo la

muestra a cada nifio.

2. Toma de muestra

e Se limpio6 con una torunda de algodon con alcohol el area lateral del dedo anular.

e Se pincho el area con lanceta estéril y descartable.

e Se limpio la primera gota de sangre con una torunda de algodoén.

e Serecolecto de 2 a 3 gotas de sangre en papel Whatman No 1, hasta un diametro
aproximado de un centimetro.

e Se coloco una torunda de algodon sobre la zona pinchada.

e Seesperd que secara la sangre en el papel.

e Se guardd la muestra en un sobre debidamente rotulado e identificado con el
nombre del nifio, nimero correlativo de muestra, casa y aldea de donde se tomé

la muestra.

3. Andlisis en el laboratorio

a. Elucién de la muestra

e Con una perforadora manual de un solo orificio se obtuvo de cada muestra, un

circulo de 6 mm de diametro y se colocd con una pinza en el pozo que
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correspondia en la placa de microtitulacion de un fondo en U donde se hizo la
elucion. Se guardd en refrigeracion el resto de la muestra para pruebas de
confirmacion.

Se procedi6 igual con control positivo y negativo en papel filtro

Se hizo la elucidn con el diluyente de muestras del kit agregando 100 uL a cada
muestra.

Se dejo las placas cubiertas, en refrigeracion 18 horas.

b. Prueba de ELISA Chagatest®

Se sacO los reactivos del refrigerador y se esperd hasta que alcanzaron
temperatura ambiente.

Enel pozo 1y 2 se colocd 10 uL de control positivo.

En el pozo 3, 4, 5 se coloco 10 uL de control negativo.

Se coloco 10uL de muestra, en el pozo correspondiente, la cual fue analizada.

A cada pozo se le agregd 200 uL de diluyente y se homogenizo.

Se mezcl6 aplicando suaves golpes en los laterales de la policubeta durante 10
segundos.

Se cubrid la placa para evitar las perdidas por evaporacion.

Se incubo durante 30 minutos a 37°C

Se aspir6 cuidadosamente el liquido de cada pozo recibiéndolo en un recipiente
para desechos biologicos que contenia 5% de hipoclorito sodico.

Se lavd 5 veces con solucion de lavado empleando aproximadamente
300uL/vez/pozo, después de cada lavado, el liquido se descart6 en el recipiente
con hipoclorito sodico.

Al terminar el lavado, se elimind por completo el liquido residual, invirtiendo la
policubeta y golpedndola varias veces sobre papel absorbente.

Se agreg6 60 uL de conjugado.

Se mezcl6 aplicando suaves golpes en los laterales de la policubeta durante 10
segundos.

Se cubrid la placa para evitar pérdidas por evaporacion.

Se incubd durante 30 minutos a 37°C
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Se aspird cuidadosamente el liquido de cada pozo recibiéndolo en el recipiente
para desechos bioldgicos.
Se lavd 5 veces como se indico anteriormente.
Al finalizar el ultimo lavado, se elimind por completo el liquido residual,
invirtiendo la policubeta y golpeandola varias veces sobre papel absorbente.
Se agreg6 50 uL de revelador A
Se agreg6 50 uL de revelador B
Se mezcld aplicando suaves golpes en los laterales de la policubeta durante 10
segundos.
Se dejo reaccionar durante 30 minutos a temperatura ambiente.
Se agreg6 50 uL de solucion de parada.
Se mezclo aplicando suaves golpes en los laterales de la policubeta durante 10
segundos.
Se leyd en el espectrofotometro a 450 nm, con filtro de referencia 630 nm.
Se interpretd los resultados:
La presencia o ausencia de anticuerpos anti T. cruzi se determind
relacionando la absorbancia de la muestra respecto al valor del punto de
corte.
El punto de corte fue igual al control negativo més 0.200 D.O. La zona de
indeterminacion fue el punto de corte + - 10%.
Se consider6 muestras no reactivas aquellas con absorbancias menores que el
limite inferior de la zona de indeterminacion.
Se consideré muestras indeterminadas aquellas con absorbancia que caen
dentro de la zona de indeterminacion. Estas muestras fueron evaluadas
nuevamente.
Se considerd muestras reactivas aquellas con absorbancias mayores que el

limite superior de la zona de indeterminacion.

4. Control de calidad externo:

El 10% de las muestras fueron enviadas al Laboratorio Nacional de
Referencia para la Enfermedad de Chagas y Leishmaniasis, en Honduras, para su

analisis.
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F. Andlisis estadistico:

El anélisis se plante6 por estadistica descriptiva, se determind la prevalencia de
anticuerpos contra T. cruzi en la poblacion de estudio, ademés se encontrd la
frecuencia correspondiente al género, edad y aldea. Asi mismo, se establecid el
porcentaje de las siguientes variables, chinches dentro de la casa, presencia de
perros, gallinas y cerdos, acimulo de lefia dentro de la casa, gallinero en la periferia
de la casa, mejoras realizadas a la casa, material de construccion de las paredes,
material del techo, material del piso. No fue posible determinar la asociacion entre
las variables y la prevalencia. Para el manejo de los datos y su analisis se utilizo el
software Epilnfo version 7.
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En la presente investigacion se determind la prevalencia de anticuerpos 1gG
contra T. cruzi en nifios de cero a cinco afos en cinco aldeas de Olopa, Chiquimula.
La muestra evaluada fue 651 nifios, de los cuales 302 (46.4 %) pertenecian al género
masculino y 349 (53.6 %) al género femenino, provenientes de las aldeas El
Guayabo, El Paternito, EI Cerrdn, La Prensa y EI Amatillo. Todas las muestras
fueron negativas para anticuerpos 1gG contra T. cruzi. En el cuadro 1 se observa la
distribucion de la poblacién por aldea, edad y género. Ademas como un control
externo se envié el 10 % de la muestras para ser analizadas por el Laboratorio

Nacional de Referencia para la Enfermedad de Chagas y Leishmania, en Honduras,

VII.

RESULTADOS

los resultados fueron concordantes con los resultados de la presente investigacion.

Cuadro 1. Distribucion demografica por aldea, edad y género

Edad (Afos) El Guayabo El Paternito El Cerron La Prensa El Amatillo  Total
M F M F M F M F M F

Menor de 1 16 10 3 3 7 5 9 7 8 7 75
1 14 14 6 8 7 6 15 15 5 12 102

2 21 19 3 12 7 11 14 10 15 18 130

3 15 15 4 9 10 10 13 18 10 19 123

4 15 18 6 13 4 11 14 14 17 10 122

5 12 13 1 11 6 5 12 15 12 12 99
Total 93 89 23 56 41 48 77 79 67 78 651

*Fuente: encuesta, linea basal del proyecto modelado de la enfermedad de Chagas. M: masculino, F:

femenino.

En el cuadro 2 se presenta el porcentaje de variables de interés en la
investigacion, estratificado por aldea, se observa que la presencia de gallinas dentro
de las casas en las cinco aldeas es la variable encontrada con mayor frecuencia y la

variable con menor frecuencia es la presencia de cerdos.
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Cuadro 2. Porcentaje de variables de interés por aldea

El El La El

El Guayabo Cerrén Paternito Prensa Amatillo Total

CVITC % CVITC % CVITC % CVITC % CVITC % CVITC %
Acumulo de
lefia dentro de
la casa 103/139 74 63/87 72.4 40/70 57 83/127 65.3 59/95 62 348/518 67
Gallinero en
la periferia de
la casa 69/139 50 44/87 50.5 34/70 48.6 76/127 60 63/95 66.3 286/518 55
Presencia de
perros 99/139 71 51/87 58.6 47/70 67 85/127 67 57/95 60 339/518 65
Presencia de
gallinas 124/139 89 73/87 84 50/70 71.4 113/127 90 84/95 88.4 444/518 86
Presencia de
cerdos 0/139 0 3/87 3.4 3/70 43  5/127 4 28/95 29.4 39/518 7.5

*Fuente: encuesta, linea basal del proyecto modelado de la enfermedad de Chagas. CV: ndmero de casas

que presentaron la variable. TC: total de casas de la aldea.

De las 518 viviendas de los nifios que participaron en la investigacion 75

tuvieron mejoras en los Ultimos 2 afos, lo cual representa 14.5 % del total de las

viviendas. La mejora con mayor frecuencia fue el revoque de las paredes, 8.3 %, la

frecuencia y tipo de mejora se puede observar en el cuadro 3.

Cuadro 3. Mejoras realizadas en las viviendas en los ultimos dos afios

Techos Paredes Pisos Total

CM/TC % CM/TC % CM/TC % CM/TC %
El Guayabo 10/139 7.2 10/139 7.2 7/139 5 27/139 194
El Cerron 2/87 2.3 9/87 10.3 0/87 0 11/87 126
El Paternito  5/70 7.1 7/70 10 0/70 0 12/70 171
La Prensa 0/127 0 12/127 9.4 1/127 0.8 13/127 10.2
El Amatillo  7/95 7.3 5/95 5.3 0/95 0 12/95 12.6
Total 24/518 4.6 43/518 8.3 8/518 1.5 75/518 145

*Fuente: encuesta, linea basal del proyecto modelado de la enfermedad de Chagas. CM: casas con

mejoras. TC: total de las casas.

El material utilizado con mayor frecuencia en la construccion de las paredes es

el bajareque, 66.2 % casas, seguido por el adobe, 26.6 % casas. ElI material mas

utilizado para el techo es lamina, 89.7 %, y el piso es de tierra en el 89 % de las

casas. En el cuadro 4 se presentan los porcentajes de materiales utilizados para la

construccion de paredes, techos y pisos, en las viviendas de las cinco aldeas que

participaron en la investigacion.
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Cuadro 4. Materiales de construccion actuales

Material utilizado NC/TC %
Paredes

Adobe 138/518 26.6
Bajareque 343/518 66.2
Block 18/518 3.5
Palopique 16/518 3.1
Otros 3/518 0.6
Techo

Lamina 465/518 89.7
Material vegetal 17/518 3.3
Teja 33/518 6.4
Otros 3/518 0.6
Piso

Tierra 461/518 89
Ladrillo 57/518 11

*Fuente: encuesta, linea basal del proyecto modelado de la enfermedad de Chagas. NC: nimero de

casas. TC: total de casas.
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IX. DISCUSION

El presente estudio fue realizado en las aldeas El Guayabo, Paternito, EI Cerrén, La
Prensa y El Amatillo, pertenecientes al municipio de Olopa, Chiquimula. Se eligieron
estas aldeas debido a que en el afio 1998 el departamento de Chiquimula fue clasificado
como éarea de alto riesgo y alta prevalencia de la enfermedad de Chagas, motivo por el
cual, a partir del afio 2000 se iniciaron una serie de medidas para combatir esta
enfermedad que incluyeron cambio de techos de material vegetal por techos de laminas
de zinc, rociamiento con Deltametrina en el 100 % de las viviendas de estas cinco
aldeas, al menos cuatro veces durante un intervalo de tiempo de seis afios y programas
educativos e informativos a las comunidades. Al momento de comenzar la investigacion
no se contaba con datos epidemiolégicos actuales relacionados a la prevalencia de la
enfermedad de Chagas (Tabaru, Monroy, Rodas, Mejia, Rosales, 1999).

El principal objetivo de la investigacion fue determinar la prevalencia de
anticuerpos IgG contra T. cruzi en nifios de cero a cinco afios, por lo cual se evaluo 651
nifios comprendidos en esta grupo etario, de los cuales 302 (46.4 %) pertenecian al
género masculino y 349 (53.6 %) al género femenino (Cuadro 1), se incluyeron nifios
menores de cinco afos ya que estos nacieron luego de implementar una serie de
medidas para eliminar al principal vector de la enfermedad de Chagas, R. prolixus. Se
consideraba a R. prolixus el principal vector debido a su patron de defecacion y por ser
el Unico vector exclusivamente intradomiciliar, por lo cual es un vector mas eficaz que

T. dimidiata y T. nitida (Bustamante, Monroy, Rodas, Juarez, Malone, 2007).

La prevalencia de anticuerpos 1gG contra la enfermedad de Chagas en nifios de
cero a cinco afios de las aldeas que participaron en la investigacion fue de cero. Un
estudio realizado por Médicos Sin Fronteras, durante 2003 y 2006, reportd una
prevalencia de 1.5 % en individuos menores 15 afios en el municipio de Olopa. Se ha
observado un patrén que indica que entre mayor sea la edad del grupo de individuos
estudiados mas alta es la prevalencia de la enfermedad de Chagas, por lo cual, a mayor
tiempo de exposicion se espera una prevalencia mayor, como lo indica el estudio de Paz
— Bailey y colaboradores, realizado en el afio 2001 en San Miguel Huite, Zacapa; en el
cual se determin6 la prevalencia en nifios de cero a cuatro afios, de 3.4 %, se

incremento a 30 % en individuos de 15 afios y fue 100 % en individuos de 50 afios. Este
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hecho marca la necesidad de continuar con medidas de intervencion para eliminar
ambientes intradomiciliares que favorezcan la presencia de los vectores, T. dimidiata y
T. nitida. Sin embargo, en el momento de realizarse el estudio de Paz — Bailey y
colaboradores el principal vector fue R. prolixus (Yun, et al., 2009; Paz — Bailey, et al.,
2002).

No hubo variacion de la prevalencia al analizar los datos por aldea, género o
grupo etario debido a que la prevalencia de anticuerpos IgG contra T. cruzi fue de cero
en todos los nifios de las cinco aldeas, lo cual sugiere que los nifios menores de cinco
afios en estas aldeas no se encuentran en etapa cronica ya que no se detectd IgG; sin
embargo no se realizaron analisis para detectar anticuerpos IgM por lo cual se
desconoce si se encuentran en etapa aguda. Todos los controles utilizados proveyeron
validez a los analisis y el diez por ciento de las muestras fueron analizadas en el
Laboratorio Nacional de Referencia para la Enfermedad de Chagas y Leishmaniasis en
Honduras, por ser el laboratorio de referencia para Centro América, se encontré un 100
% concordancia con los resultados obtenidos en el Area de Inmunodiagndstico,
LAMIR.

A traveés de la encuesta se obtuvieron datos de las variables de interés, para
relacionarlas con la prevalencia de la enfermedad de Chagas por medio de analisis
estadistico, pero al encontrarse prevalencia de cero, no fue posible realizar estos

analisis.

Segun los datos obtenidos por el LENAP en el proyecto EcoSalud realizado en
conjunto con la presente investigacion, se determiné que de las 518 viviendas que
participaron en la investigacion en 98 (18.9 %) se encontraron vectores, también se
determin6 la poblacién de las especies de vectores encontrados en las viviendas,
distribuidos de la siguiente manera, 384 (91.4 %) vectores de la especie T. dimidiata, 36
(8.6 %) vectores de la especie T. nitida y como se esperaba, no se encontrd ningan
vector de la especie R. prolixus. Ademas se determind que el 9% de los vectores
recolectados estaban infectados por T. cruzi. A pesar de existir vectores infectados con
T. cruzi dentro de las viviendas la prevalencia de anticuerpo IgG fue de cero en todos

los individuos estudiados, esto puede deberse a que T. dimidiata y T. nitida no son
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vectores tan eficientes como era R. prolixus y al porcentaje bajo de vectores infectados
con T. cruzi Rodas (comunicacion personal, Marzo 10, 2014).

En 1998 Tabaru y colaboradores reportaron un porcentaje de casas infestadas de
26.3 % en el departamento de Chiquimula, se investigaron 80 viviendas y se reportd
que el vector encontrado intradomiciliarmente con mayor frecuencia fue R. prolixus,
245 vectores, seguido por 62 vectores de la especie T. dimidiata y solamente 1 vector de
la especie T. nitida; del total de los vectores, 22.7 % estaban infectados con T. cruzi. Al
comparar estos datos con los resultados de la presente investigacion se observé una
disminucién en el porcentaje total de casas infestadas, asi como cambios en las
poblaciones de vectores; la eliminacion de R. prolixus y el aumento de la poblacién de
T. dimidiata y T. nitida; también se observd una disminucion en el porcentaje de
vectores infectados con T. cruzi (Tabaru, Monroy, Rodas, Mejia, Rosales, 1999; Rodas,

comunicacion personal, Marzo 10, 2014).

De acuerdo con los resultados de las 518 casas investigadas, en 86 % se
encontraron gallinas, en 65 % se encontraron perros adentro de las casas, 67 % presento
cocina con lefia almacenada, y la variable con menor frecuencia fue la presencia de
cerdos, 7.5 % (Cuadro 2). Segun la OMS los animales domésticos son considerados
como una de las fuentes de sangre mas importante para la alimentacion de los vectores,
pero en la presente investigacion no fue posible establecer la asociacion entre la
prevalencia de la enfermedad con la presencia de animales o acimulo de lefia dentro de
las viviendas (OMS, 1991).

Los vectores de la enfermedad habitan las paredes agrietas, techos de material
vegetal y pisos de tierra, por lo cual se determin6 los materiales de construccion y las
mejoras de las viviendas realizados en los dos afios previos al inicio de la presente
investigacion. En el cuadro 3 se observa los porcentajes de mejoras realizadas por aldea,
en 14.5 % de las viviendas se realizaron mejoras en techos, piso o revoque de las
paredes en los ultimos 2 afios. Se debe de entender por mejora de techo el cambio de
techo construido de material vegetal por techo de lamina de zinc y la mejora de piso, al
cambio de piso de tierra por piso imitacion de cemento. Estas mejoras y utilizar

materiales adecuados evita que las chinches habiten adentro de las viviendas, ya que se
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eliminan las condiciones propicias para su refugio (Yun, et al., 2009; Monroy, Mejia,
Rodas, 2003).

En la presente investigacion se determind que 66.2 % de las viviendas tienen
paredes de bajareque, 26.6 % de adobe y 89 % pisos de tierra (Cuadro 4); en el estudio
realizado por Diaz en el departamento de Jutiapa en el afio 2010 se report6 45 % son de
paredes de adobe y 38 %, de bajareque, ambos sin repello, y 88% piso de tierra. Por lo
cual se puede observar que se utilizan los mismos materiales de construccion en estos
departamentos, pertenecientes a la region oriente de Guatemala, y estos materiales
proporcionan albergue a los vectores. Ante esta situacion la manera méas efectiva de
prevenir la presencia de vectores es a través del revoque de paredes ya que en
investigaciones previas se ha observado que el rociamiento con Deltametrina solamente
tiene efecto durante un plazo maximo de 6 meses, luego de éstos los vectores que se
encuentran en ambientes selvaticos en los alrededores de las casas pueden volver a
colonizarlas (Diaz, 2012; Paz — Bailey, et al., 2002).

Para el afio 1998 se reporta que el material de construccion de los techos
utilizado comdnmente en el departamento de Chiquimula fue la palma, actualmente
89.7 % de las viviendas presentd techo de lamina de zinc, lo cual representa una mejora
ya que los vectores no pueden refugiarse en este tipo de techo, sin embargo 3.3 % de las
viviendas tienen techo de material vegetal y 6.4 % de teja (Cuadro 4), estos ultimos dos
materiales favorecen la presencia de los vectores ya que sirven con refugio y
proporcionan un lugar para crear nidos de vectores (Tabaru, Monroy, Rodas, Mejia,
Rosales, 1999; Monroy, Mejia, Rodas, 2003).

La eliminacion de R. prolixus se logré gracias a las medidas de intervencién y a
que este vector es exclusivamente intradomiciliar, a diferencia de T. dimidiata y T nitida
que se encuentran naturalmente en entornos selvéaticos peri-domiciliares, caracteristica
que les permite volver a colonizar las viviendas. Los resultados indican que T. dimidiata
y T. nitida estan ocupando el nicho ecolédgico que quedd vacio luego de la eliminacion
de R. prolixus. Por lo cual seguir con programas y medidas de intervencion como
mejora de la vivienda, rociamiento con Deltametrina y educacion a la poblacion son

necesarios para controlar de los vectores los vectores que aun prevalecen en la region y
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evitar nuevos de casos de la enfermedad de Chagas en las comunidades (Hashimoto &
Schofield, 2012).
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X. CONCLUSIONES

La prevalencia de anticuerpos 1gG contra T. cruzi en el total de los nifios de cero a cinco

afios, de las cinco aldeas que participaron en el presente estudio fue de cero.

A pesar de las medidas de intervencidon adn hay viviendas con materiales de
construccion que proporcionan refugio a los vectores de la enfermedad de Chagas, sin
embargo, los resultados indican que las medidas de control lograron interrumpir la

transmision de la enfermedad de Chagas en la poblacion estudiada.
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XI. RECOMENDACIONES

Continuar con las medidas de control y programas de educacion a la poblacién para
prevenir posibles casos de la enfermedad de Chagas.

Continuar con medidas que permitan a la poblacion mejorar o sustituir los materiales de
construccion de las paredes, pisos y techos. Ademéas combinar campafias de rociamiento
de Deltametrina con programas de educacion a las comunidades

Continuar con estudios de prevalencia de la enfermedad de Chagas en areas que fueron
consideradas endémicas y encuestas que permitan determinar los resultados de las

intervenciones y de las medidas de control de los vectores en la poblacién.

Determinar la prevalencia de anticuerpos 1gG e IgM contra T. cruzi, en futuras

investigaciones.
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ANEXO A: CONSENTIMIENTO INFORMADO

DETERMINACION DE LA PREVALENCIA DE ANTICEUERPOS CONTRA T. cruzi EN NINOS
MENORES DE 5 ANOS EN EL MUNICIPIO DE OLOPA, CHIQUIMULA

El ministerio de Salud Publica y Asistencia Social de la Republica Conjuntamente con
la Universidad de San Carlos de Guatemala (USAC) y el Laboratorio de Entomologia
Aplicada y Parasitologia (LENAP), Realizaran examenes de Sangre a los nifiosde 0 a
5 afios con el propdsito de conocer la situacion actual de la enfermedad de Chagas en
la aldea del municipio de Olopa del departamento de Chiquimula,
Guatemala. Esta informacion nos servira para evaluar si los métodos de control
usados contra la Chinche Picuda son efectivos para disminuir la seroprevalencia en
ninos pequefos. Los padres de familia que acepten que a sus hijos se les tome una
muestra de sangre en papel filtro, tienen garantizado lo siguiente:

1. El resultado del examen sera entregado a los padres de familia, en un plazo
gue se anunciara publicamente.

2. Se garantiza que de salir un nifio positivo tendr4 su medicamento de forma
gratuita por parte del Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social, el
medicamento debe proporcionarse por dos meses (60 dias) y debera ser
supervisado por personal de salud.

3. Se garantiza la confidencialidad de los resultados, ninguna persona mas que
los responsables de este trabajo conocen el resultado de examen.

4. Al participar en este estudio ningun nifio tiene riesgo de contagiarse de ninguna
enfermedad, ya que todo lo que se usa es nuevo para cada nifio y todo el
material es descartable.

Yo autorizo realizar el examen a mi (s)
hijo (s):

Nombre de los nifios bajo la responsabilidad del padre, madre o encargado:

Firma o huella digital
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ANEXO B: FICHA EPIDEMIOLOGICA

PROYECTO: MODELADO DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS
PROYECTO NSF 2012-2016

ENCUESTA LINEA BASAL

No de casa o codigo:
Nombre del entrevistado:
Edad del entrevistado:
Fecha de llenado:
Encuestador:

Seccion 1.
Instrucciones generales: encerrar en un circulo el nimero de cada respuesta y colocarlo en la
casilla derecha. Seguir las instrucciones indicadas en cada pregunta. Usar lapicero azul o rojo.

A. DATOS A IDENTIFICAR

Guatemala, Olopa, Chiquimula

Aldea:

Caserio

B. DATOS DE LA FAMILIA

Nombre del jefe (a) del hogar o familia:

¢ Cuantas personas en total viven en esta
casa?

¢Cuantas son mujeres?

¢, Cuantos son hombres?

¢, Cuantos niflos son menores de 5 afios?

C. SOCIOECONOMICO

9. ¢, De qué trabaja generalmente la persona que sostiene a la familia?
1. Jornalero 2. Agricultor 3. Comercio/Negocio
4. Asalariado 5 Otro:

10. La persona mas estudiada de esta casa ¢ Qué grado sacé?
1. Primaria 2. Basico 3. Diversificado 4. Superior 5. Ninguno

D. DATOS DE LA VIVIENDA

11. Esta casa es.... (Leer las alternativas y marcar una respuesta)
1. propia 2. Alquilada 3. Prestada

12. ¢ Cuantos afios tiene de construida esta casa?
1. Menos de un afio 2. De 2 a 6 afios 3. De 7 afios en adelante

13. ¢ Cuantos afios tiene de vivir en esta casa?
1. Menos de un afio 2. De 2 a 6 afios 3. De 7 afios en adelante

Si la casa es propia realizar la pregunta 14. Si no aplica pasar ala 17.

14. En los Ultimos dos afios ¢, Han mejorado alguna parte de la casa?
1.Si 2. No

Si responde Sl a la anterior, realizar la 15. Si No pasar ala 17.

15. ¢ Qué clase de mejora ha hecho?
1. revoque de paredes 2. Mejora de techo 3. Mejora del piso

16. ¢ Cada cuento revoca las paredes de su casa?
1. Cada 6 meses 0 menos 2. Entre cada 6 meses y un afio
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3. Més de cada afio 4. Otro, especifique:

E. CUESTIONARIO DE CONOCIMIENTOS, ACTITUDES Y PRACTICAS

17. ¢ Conoce a la chinche picuda?
1. Si 2. No

Siresponde Sl pasar a la 18. Si responde NO mostrarle la chinche en
la foto (no mencionar la enfermedad) y pasar a la 19.

18. ¢ Podria sefialarme cual es la chinche? (ensefiar foto con distintos
insectos)

1. reconoce adulta 2. Reconoce ninfa

3. Reconoce ambas chinches 4. No identifica

19. ¢ Ha visto chinches en su casa durante el Ultimo afio?
1. Si 2. No

20. ¢ Con que frecuencia las ha visto?
1. Cada semana o0 mas seguido 2. Cada mes
3. Entre cada mes y cada seis meses 4. Otro, especifique

21. ¢ Usted sabe donde viven las chinches?
1. Grietas de paredes 2. Gallinero o chiquero 3. Enlalefia
4. En el monte 5. No sabe 6. Otro

22. ¢ Como se puede evitar que hayan chinches en una casa? (Tomar
la primera respuesta)

1. Arreglando las paredes 2. Fumigando 3. Matandolas con el pie
4. No sabe 5. Otro, especifique:

23. ¢ A usted o alguno de su familia los ha picado la chinche?
1.Si 2.No 3. No sabe 4. Otro, especifique

24. ¢Qué haria si a usted o alguno de su familia los pica una chinche?
(Tomar la primera respuesta)

1. Van al centro de salud 2. Usan remedios caseros

3. Usan medicina de farmacia 4. No hacen nada 5. Otro:

25. ¢ Usted sabe si la chinche picuda transmite alguna enfermedad?
1. Sitransmite 2. No transmite 3. No sabe

Si responde “Si transmite” realizar la 26. Si “No transmite” o “No sabe”
pasar a la 30.

26. ¢ Cbémo se llama la enfermedad que transmite la chinche?
1. Enfermedad de Chagas (incluye enfermedad o muerte por el
corazon)

2. No sabe

27. ¢ Conoce usted algunos sintomas de la enfermedad de Chagas?
1. Chagoma 2. Malestar general (fiebre, cansancio, dolor de
cabeza) 3. Problemas con el corazon 4. No sabe 5. Otro:

28. ¢ Usted sabe que le puede pasar a una persona enferma con
Chagas?

1. Enfermedad del coraz6n 2. Malestar general (fiebre, cansancio,
dolor de cabeza)

29. ¢ Cémo se enter6 de la enfermedad de Chagas?
1. Pléticas educativas 2. Personal de vectores

3. Radioo TV 4. Otro:
30. ¢ Qué haria si encuentra una chinche?
1. La mata con el pie, mano.... 2. La captura y lleva a Buzon,

Colaborador voluntario, promotor de salud, unidad de salud

Aplica insecticida 4. No hace nada 5. Otro:

Il. Practicas

31. Qué tipo de animales domeésticos tienen, cuantos de cada uno, y donde duermen:
Tipo NUmero Lugar

Perros
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Aves

Gatos

Cerdos

Bestias

Otros:

NINGUNO

32. De los perros que tiene ¢ Cuantos perros tiene de?

32.1 Menores de un afio
32.2 1 a 3 afios
32.3 3 a 6 afos
32.4 6 afios en adelante

33. ¢ Cuantas perras tiene cargadas ahorita?

34. ¢Vacuna a sus perros?
1. Si: 2. No: 3. Algunos:

Solicitar al entrevistado permiso para recorrer la casa. Responder por OBSERVACION
desde la pregunta 35 hasta el final.

35. Presencia o rastros de animales domésticos (plumas, pelos, comida, popo) en el cuarto:

1. Si: 2. No: 3. Algunos:

36. Presencia de nido de aves en el cuarto:

1. Si: 2. No:

37. Presencia de cuevas, nidos o popo-pupu de raton en el cuarto:
1. Si: 2. No:

39. Clase de objetos acumulados (Tomar una respuesta)

1. Cajas 2. Sacos 3. Ropa 4. Otro

40. NUmero de camas en la casa:

41. Condicién higiénica de las camas:

1. Buena 2. Mala

42. Cama separa por lo menos 20 cm de la pared:

1. Si: 2. No:

43. Condicién higiénica de la casa:

1. Buena 2. Mala

44. Hay granos (maiz, maicillo, frijol) guardados en graneros:
1. Si: 2. No:

45. Acumulo de leda:

1. Si: 2. No:

46. ¢ Dobnde esta acumulada la lefia?
1. dentro de la casa

2. Fuera de la casa

3. Fuera pero pegada a la pared

4, Otro

47. Acumulo de materiales de construccion:

1. Si: 2. No:

48. Clase de materiales de construccion acumulados
1. adobes 2. Tejas 3. Madera

4, Blocks 5. Pisos 6. Otro:

49, ¢ D6nde estan acumulados los materiales de construccion?
1. Adentro de la casa

2. Fuera de la casa

3. Fuera pero pegada a la pared

4. Otro

50. Presencia de gallinero construido:
1.Si  2.No
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51. ¢ Dénde esta el gallinero?

1. Adentro de la casa

2. Fuera de la casa

3. Fuera pero pegada a la pared

4. Otro

52. ¢ De que esta hecha la pared del gallinero?

1. Varas, tabla o madera 2. Sacate 3. Malla
4. Adobe 5. Lamina 6. Otro

53. ¢ De que esta hecho el piso del gallinero?

1. Varas, tabla o madera 2. Sacate 3. Malla
4. Adobe 5. Lamina 6. Otro

54. Condicidn higiénica del gallinero:
1. Buena 2. Mala

55. Presencia de otro corral de animales:
1. Si 2. No
Indique los animales:

56. ¢ Do6nde esté el corral?

1. Adentro de la casa

2. Fuera de la casa

3. Fuera pero pegada a la pared

4. Otro
57. ¢ De qué esta hecha la pared del corral?
1. Varas, tabla o madera 2. Sacate 3. Malla
4. Adobe 5. Lamina 6. Otro
58. ¢ De qué esta hecho el techo del corral?
1. Varas, tabla o madera 2. Sacate 3. Malla
4. Adobe 5. Lamina 6. Otro
59. Condicién higiénica del corral:
1. Buena 2. Mala
LUGAR DE COELCTA PERIDOMICILIO
Acumulo de Gallinero Otro Lefa o Otros
materiales de corral madera
construccién
Adultas
Ninfas

Chinches muertas

Heces frescas

Heces viejas

Exhuvias

Huevos

NIVEL DE RIESGO DE LA VIVIENDA: si la casa tiene la condicién que se esta evaluando
asignar el punteo correspondiente. Con base en el TOTAL asignar la calificacion respectiva.

CONDICION A EVALUAR 1A10 PUNTEO ASIGNADO

Paredes de bajareque o 4 puntos
adobe agrietadas o
deterioradas

Presencia de animales 1.5 puntos
domésticos dentro de la casa
o rastros de que duermen

dentro

Gallinero pegado a la 1.5 puntos
vivienda

Lefia dentro de la casa 1 punto
Acumulo de materiales de 1 punto

construccién como adobes,
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tejas, blocks... con mas de 6
meses sin moverlos

Acumulo de objetos, 0.5 punto
desorden y suciedad

Piso de tierra suelto, sin 0.5 punto
barrer y sucio

Total 10 Méaximo valor

A. Bajo riesgo de 0 a 2 puntos
B. Mediano riesgo de 3 a 4 puntos
C. Alto riesgo de 5 a 10 puntos
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