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RESUMEN
El presente trabajo tuvo como objetivo principal determinar la seroprevalencia de anticuerpos
contra Trypanosoma spp en los habitantes de la vereda de Astilleros, Municipio El Zulia con
edades comprendidas entre los 40 y 80 afios, se busca ademas conocer las caracteristicas de la
vivienda para analizar el riesgo de infeccion. Los datos se logran con visitas domiciliarias y su
respectiva toma de muestra previa campafia educativa. Segun los estudios hechos al respecto en
esta localidad en afios anteriores se espera encontrar un alto porcentaje de seropositividad para la
enfermedad de Chagas y condiciones de vida que favorecen la infeccion. EI muestreo se realiza
con la poblacién de astilleros en el transcurso del mes de octubre del 2009. Se trabaja con el
2.5% de la poblacidn total y se halla un 71.93 % poblacion de género femenino y un 28.07 % de
poblacion masculina. Las muestras se procesan por medio del Test ELISA para Chagas —marca
Wiener Lab. El total de seropositividad es de 24.6% Yy seronegatividad de 75.4 % observandose
un 52.6 % entre edades de 45 — 49 afios, un 21.1 % entre 50 — 54 afios, un 19.3 % entre edades de
55 — 59 afios y un restante de 7.1% entre edades 60 —80 afios. Lo anterior con base a los
resultados obtenidos y su posterior analisis estadistico. Con respecto al estilo de vivienda se
encuentra un 100% viviendas con techos de zinc, un 30.2 % con paredes de tabla, 62.8 %
paredes de blogue y un 7% paredes de palma. Los pisos un 27.9 % son de tierra, 62.8 % de
cemento y un 9.3 % mixto ademas con respecto a si reconocen o0 no los pitos se obtiene un 74%
Sl'y 26% un NO. Como conclusion se obtiene que la poblacion de Astilleros, municipio EI Zulia
presentan condiciones socioecondmicas desfavorables que favorecen la presencia de vector de la

enfermedad de Chagas.



Palabras Claves: Seroprevalencia, Factor de riesgo, Anticuerpos, Enfermedad de Chagas.

1. PROBLEMA

1.1. Titulo

Determinacion de la Seroprevalencia de la Enfermedad de Chagas y sus factores de riesgo,
en la poblacion comprendida entre 40 y 80 Afios de edad, de La Vereda Astilleros, municipio El

Zulia.

1.2. Planteamiento del problema

La enfermedad de Chagas, también Ilamada Tripanosomiasis americana, es una enfermedad
potencialmente mortal causada por el parasito protozoo Trypanosoma cruzi. “Se encuentra en
zonas endémicas de 21 paises de América Latina, donde se transmite a los seres humanos
principalmente por las heces de insectos triatomineos conocidos como vinchucas, chinches o con
otros nombres, segin la zona geografica” (OMS, 2010). La enfermedad es frecuente en
poblaciones pobres y vulnerables que a menudo ignoran como se contrae la enfermedad y las

probabilidades de curacion.

La Tripanosomiasis americana es una enfermedad asociada con la pobreza y las malas
condiciones de vivienda, se encuentran ampliamente difundida en las areas rurales de todo el

continente latinoamericano (Suramérica y Centroamérica México), pero en la actualidad se ha



propagado a otros continentes a causa del proceso de globalizacién. La Enfermedad de Chagas,
podria llegar a ser un nuevo problema epidemioldgico, econdmico, social y politico en los paises
no endémicos, ocasionado por la migracion legal e ilegal de individuos cronicamente infectados
por Trypanosoma. cruzi, principalmente a paises como Estados Unidos, Canada, Espafia,
Francia, Suiza, Italia, Japon, paises emergentes de Asia y Australia, que podrian incrementar el

riesgo de transmision por otras vias diferentes a la via vectorial.

“La Organizacion Panamericana de la Salud estimé para el afio 2005, que el agente causal
de la enfermedad habia causado en los paises endémicos de las Américas, pertenecientes a las
iniciativas subregionales para la prevencion y control de la enfermedad 7.694.500 de infectados
(tasa de prevalencia del 1,44%), que se producen 41.200 casos nuevos anuales por transmisién
vectorial (tasa de incidencia del 0,008%) y que existen 108.595.000 de personas en riesgo de
infectarse en zonas endémicas y alrededor de 12,500 personas mueren anualmente como
consecuencia de la enfermedad” (OMS, 2008). “Ademas, se estima también que en las Américas,
existirian cerca de 2 millones de mujeres en edad reproductiva infectadas por T. cruzi, de las
cuales entre 4 a 8% transmitirian la infeccion al feto por via transplacentaria, y
consecuentemente nacerian anualmente unos 15.000 nifios con Chagas congénito. La mayoria de
ellos asintomaticos o paucisintomaticos, lo que plantea un desafio de eficacia, eficiencia y

oportunidad a los servicios de salud” (CLAP-OPS/OMS, 2007).

”En Colombia, la infeccién por Trypanosoma cruzi se ha detectado con frecuencia a lo largo
del valle del rio Magdalena, en la region del Catatumbo, la Sierra Nevada de Santa Marta, el

piedemonte de los llanos Orientales y la Serrania de la Macarena. Los departamentos que
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presentan una mayor endemia son: Amazonas, Arauca, Casanare, Boyacd, Cesar, Cundinamarca,
Magdalena, Santander, Norte de Santander, Tolima, Huila y Meta; y méas recientemente se ha
comenzado a documentar la importancia de este problema en comunidades de la Sierra Nevada

de Santa Marta” (Ministerio de Proteccidn Social, 2002).

El programa de prevencion y control de la enfermedad de Chagas comenzo oficialmente en
1996, en afos anteriores se adelantaron medidas importantes de control, que incluyeron el
tamizaje obligatorio a todas las unidades transfusionales en bancos de sangre a nivel nacional
mediante la Resolucion No0.1738 de 30 de mayo de 1995. Actualmente la cobertura del tamizaje

a nivel nacional en bancos de sangre es cercana al 100% (Guhl, 2007, p.12).

“La Organizacion Panamericana de la Salud en el 2006, estimd que el nimero de infectados
en Colombia es de 436.000 (tasa de prevalencia de 0,956%), el nUmero de nuevos casos anuales
de transmisién vectorial es de 5.250 (tasa de incidencia de 0,012%), los casos de Chagas
congénito anuales son 1.000 (incidencia de 0,104), el nimero de mujeres infectadas entre los 15
y 44 afos es de 107.800 casos, la poblacidon expuesta en zona endémica es de 4.792.000, el
namero de cardidpatas es de 131.474 y la prevalencia en donantes por banco de sangre es de

0,8%” (OPS, 2006).

En el desarrollo del Programa Nacional de Prevencion y Control de la Enfermedad de
Chagas, realizado en el periodo del 1998 — 2000 con una muestra representativa de la poblacion
y viviendas cuya fase exploratoria permitié identificar las regiones de alto, mediano y bajo

riesgo de transmision vectorial. Se encontrd una prevalencia de transmision vectorial
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representando un problema de salud publica en los departamentos de Arauca (6.1 casos/1.000
habitantes), Casanare (23.8 casos /1.000 habitantes), Norte de Santander (10.9 casos/1.000
habitantes), Santander (3.9 casos/1.000 habitantes) y Boyacé (7.2 casos/1.000 habitantes). De
igual manera se establecio en el estudio nacional de seroprevalencia y factores de riesgo de la
enfermedad de Chagas, una prevalencia de infeccion Chagasica de 35 por 1000 nifios menores
de 15 afios, principalmente en la region Oriental del pais, calculdndose que cerca de 37.500

nifios pueden estar afectados (Nodo Universidad de los Andes. CIMPAT, 1999, p. 340).

Después de realizar las encuestas seroldgicas y entomolégicas a nivel nacional, se cuenta
hoy en dia con datos confiables acerca de la distribucion de los vectores, indices de infestacion
domiciliaria, indices de prevalencia de infeccién en escolares en las &reas comprometidas y
condiciones de viviendas. Los resultados de la encuesta entomolégica confirmaron que los
principales vectores de la enfermedad de Chagas adaptados a hébitats humanos en su orden de
importancia son: Rhodnius prolixus, Triatoma dimidiata, Triatoma venosa y Triatoma maculata.
Segln la distribucién de especies de triatomineos en los departamentos endémicos para la
enfermedad, los m&s comprometidos son: Arauca, Boyacd, Cundinamarca, Santander, Norte de
Santander, Casanare y Meta. En las regiones endémicas de Colombia se ha registrado la
infeccion por T cruzi y otros tripanosomas en perros, primates, armadillos, zarigueyas, ratas y
murciélagos, que pueden jugar un papel importante en la conexion de los ciclos selvéticos y
domiciliarios. En todas las regiones del pais, excepto en el macizo central, se han encontrado

tripanosomas en animales salvajes (Guhl, 2007).
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“Se han realizado estudios puntuales de morbilidad en poblacién adulta con el objetivo de
determinar la frecuencia y gravedad de la cardiopatia en poblaciones de individuos chagasicos
en Boyacd, Santander y grupos indigenas de la Sierra Nevada de Santa Marta, encontrdndose
una seropositividad entre 19.4 a 47% vy alteraciones electrocardiograficas entre 25 y 47.8%”

(Nodo Universidad de los Andes. CIMPAT, 1999, p. 340).

1.3. Formulacion del problema

Cuél es la seroprevalencia para la enfermedad de Chagas y los factores de riesgo presentes
en la poblacion comprendida entre 40 y 80 afios de edad de la Vereda Astilleros, municipio del

Zulia?

1.4. Objetivos

1.4.1. Objetivo General. Determinar la seroprevalencia para la enfermedad de Chagas y los
factores de riesgo presentes en la poblacion entre 40 y 80 afios de edad en la vereda de

Astilleros, Municipio El Zulia.

1.4.2. Objetivos Especificos

Determinar la seroprevalencia de anticuerpos contra Trypanosoma cruzi mediante prueba de
tamizaje ELISA, en la poblacion entre 40 y 80 afios de edad de la vereda de Astilleros,

Municipio El Zulia.

13



Identificar los factores de riesgo que favorecen la presencia del Trypanosoma cruzi en la
vereda de Astilleros, Municipio El Zulia en personas con rango de edad entre 40 y 80 afios,

mediante una encuesta estructurada.

Establecer la relacion entre los pacientes seropositivos para Trypanosoma spp y los factores

de riesgo mediante analisis estadisticos.

1.5. Justificacion

Chagas o tripanosomiasis americana es una enfermedad parasitaria causada por el protozoo
Trypanosoma cruzi. Se transmite por insectos triatomineos, que normalmente colonizan
viviendas precarias. La enfermedad de Chagas también puede transmitirse a través de
transfusiones de sangre o trasplantes de érganos, verticalmente de la madre al nifio a través de la
placenta, y a través de los alimentos contaminados. Los primeros sintomas de la infeccion
incluyen dolor de cabeza, fiebre, hinchazén, tos y dolor abdominal. A méas largo plazo, puede
tener consecuencias irreversibles y cronicas para el sistema nervioso, el sistema digestivo y el
corazon, incluyendo insuficiencia cardiaca. Considerada una enfermedad desatendida, La
enfermedad de Chagas afecta principalmente a las personas vulnerables y perpetia el ciclo de la
pobreza mediante la reduccion de la capacidad de aprendizaje de las personas, la productividad y

la capacidad de obtener ingresos (OMS, 2014).
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Inicialmente, la enfermedad de Chagas estaba confinada a la Region de las Américas,
principalmente en América Latina, pero en la actualidad se ha propagado a otros continentes.
Esta enfermedad se puede curar si el tratamiento se administra de forma oportuna, al poco
tiempo de producirse la infeccion (INS, 2014). La enfermedad de Chagas es endémica en 21
paises de las Américas y afecta a un estimado de 6 a 8 millones de personas. Durante el siglo
XX, caus6 mas muertes y enfermedades que la malaria y mas que todas las otras enfermedades
tropicales combinadas. En las Américas, se registran 28.000 nuevos casos cada afio, y 8.000
recién nacidos se infectan durante la gestacion. Actualmente, unos 65 millones de personas en las
Américas viven en areas expuestas al Chagas y estan en riesgo de contraer la enfermedad. La
fumigacion con insecticidas en interiores y las mejoras en la vivienda han sido los factores méas

criticos en la reduccion de la carga del Chagas (OMS, 2014).

La enfermedad de Chagas es un problema de salud publica asociado a la pobreza,
condiciones de vivienda deplorable y a la indiferencia de los entes gubernamentales en el apoyo
a la investigacion para encontrar soluciones a corto, mediano y largo plazo que minimicen los
riesgos de contagio de las enfermedades tropicales en nuestro pais. Segln las estadisticas en
Norte de Santander, el departamento se encuentra en un alto riesgo de infeccion dadas las
condiciones geograficas, culturales y socio economica de la poblacion; lo cual nos lleva a pensar
en un alto riesgo en el municipio de El Zulia, dado a la aparicion de frecuentes de casos de
cardiopatias en ancianos y adultos en los ultimos afios. Mientras que han sido muchos los
esfuerzos para entender la enfermedad de Chagas y controlar la propagacion del vector, muy

poca ha sido la atencion prestada a las personas afectadas.
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Se desconoce a la fecha en este Municipio la densidad de vectores, indices de infestacion,
colonizacion e infeccion natural de las especies presentes, asi como la seroprevalencia en nifios y
adultos. Frente a esta problematica surge la idea de determinar de la seroprevalencia de la
enfermedad de Chagas en la vereda Astilleros, Municipio de El Zulia, dado a que frecuentemente
se ha encontrado en la poblacion, serologias positivas para Chagas, como también la prevalencia
de Cardiopatias en la poblacion comprendida entre 40 y 80 afios de edad, factor asociado a la
enfermedad de Chagas en su fase crénica, buscando conocer un panorama epidemioldgico de la
enfermedad y direccionar hacia posteriores estudios en otros municipios y veredas que

conforman el departamento del Norte de Santander.
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2. MARCO REFERENCIAL

2.1. Marco teérico

La enfermedad de Chagas, descrita en 1909 por Carlos Chagas; lleva su nombre en honor
a su descubrimiento. “Ha sido detectada en momias suramericanas de 9.000 afios de antigtiedad.
Es una entidad nosoldgica que ha acompafiado a los habitantes de Suramérica, y su entorno
geogréfico no ha variado en gran forma con relacion a otros continentes. La enfermedad de
Chagas es una realidad que ha prevalecido, al igual que lo ha hecho la pobreza, en esta region del
planeta” (Carpintero & Viana, 1980, p. 73-92). “En Colombia, en 1929 el Dr. César Uribe
Piedrahita, profesor de Parasitologia y Medicina Tropical de la Universidad Nacional, informo
por primera vez el hallazgo del Trypanosoma cruzi y del Trypanosoma rangeli, encontrados en

15 ejemplares de Rhodnius prolixus o «Pito» en la poblacion de Prado (Tolima)” (Uribe, 1929).

2.1.1. Enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis americana

“La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis americana, s una afeccion parasitaria quistica
y hematica producida por Trypanosoma cruzi. Protozoo flagelado, sanguineo que se anida y se
reproduce en los tejidos” (Cruz, 1909). Circula entre animales silvestres (zarigiieyas, macacos,
armadillos) que sirven como reservorios, animales domeésticos, insectos triatbmineos y el
hombre. “Los vectores mas importantes son los triatomineos (se conocen como pitos en
Colombia) que se relacionan con el hombre en su ambiente intradomiciliario” (Diaz & Schofield,

1999, p. 103).
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2.1.1.1. Agente etioldgico. “Protozoo polimdrfico llamado Trypanosoma cruzi, el cual debido a
su diversidad genética, ha sido clasificado en dos grandes grupos: T cruzi | y T. cruzi I (Botero,

Mejia & Triana, 2007, p. 64).

2.1.1.2. Clasificacion taxondémica. La clasificacion taxondmica comunmente aceptada de
Trypanosoma cruzi (Levine & col., 1980; Corliss, 1994) encuadra a este parasito como se detalla

a continuacion.

Reino: Protista

Subreino Protozoa.

Phylum: Sarcomastigophora.
Subphylum: Mastigophora.
Clase: Zoomastigophorea
Orden: Kinetoplastida.
Familia: Trypanosomatidae
Género: Trypanosoma
Sub-género: Schizotrypanum

Especie: T. cruzi

18



2.1.1.3. Morfologia. T. cruzi presenta cuatro estadios morfologicos: tripomastigote metaciclico,
tripomastigote sanguineo, epimastigote y amastigotes. Presenta dos fases de desarrollo en el

reservorio:

Tripomastigote sanguineo: flagelado, fusiforme, con el Kinetoplasto grande alejado de la
parte anterior del ndcleo; similar al estadio anterior, puesto que también presenta flagelo y
membrana ondulante. Este estadio se encuentra en la sangre y no tiene capacidad para dividirse,

pero si la tiene para invadir otras células.

En los preparados fijados y coloreados con Giemsa u otros derivados del
Romanovsky Y vistos al microscopio Optico se puede observar que, de una manera
general, la forma de tripomastigote de T cruzi se presenta con un cuerpo alargado,
midiendo 15-20 um de largo por 2-4 um de ancho casi siempre recurvado en "C" 6
"S", citoplasma azul palido, finamente alveolar, nlcleo esférico o alargado que se
colorea en rojo o rosado, ocupando generalmente la porcién mediana del parésito.
Sumergido en el citoplasma y proximo a la extremidad posterior, esta la base del
flagelo. Este flagelo se ve como un grueso filamento coloreado en rojo que se
proyecta lateralmente y luego sigue en direccion anterior a lo largo del cuerpo del
protozoario. En su recorrido es acompafiado por una expansion de la membrana
celular, la cual forma una hoja plegada, que es la membrana ondulante, en general
muy discreta en los tripomastigote de T cruzi. Inmediatamente por detras de la base
del flagelo se visualiza el Kinetoplasto en forma de bastonete grueso o redondeado,

que se colorea en rojo oscuro, con un tono casi morado. En los tripomastigote de T
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cruzi es caracteristico un Kinetoplasto grande que aparenta pasar los limites del
ancho del cuerpo, muy cerca del extremo posterior del parésito. El flagelo y la

membrana ondulante son las organelas de locomocion del parasito (Torrealba, 2000).

La funcién del kinetoplasto desde hace mucho tiempo ha llamado la atencion de los
protozodlogos. Hoy en dia se sabe que el ADN del kinetoplasto representa entre 20 y 30% del
ADN total del parésito y que estd constituido en dos especies bioquimicas diferentes, los
maxicirculos y los minicirculos. “En el corpusculo basal, sitio de anclaje del flagelo, se inicia la
division de la célula, seguida por la del kinetoplasto, nucleo y citoplasma. En T cruzi, la division
no se hace en la fase tripomastigota. El desplazamiento de la base del flagelo y del kinetoplasto,
a lo largo del cuerpo del parasito, es el responsable de las modificaciones en la morfologia del

parasito en el curso de su ciclo evolutivo” (Torrealba, 2000).

Amastigote: “intracelular, vegetativo, redondeado u ovoide sin flagelo, mide 1.5-4.0 um. El
nacleo es muy visible y el kinetoplasto grande” (INS, 2010). “Al microscopio electronico se
observa que el corpusculo basal da origen a un flagelo rudimentario Ilamado rizonema, que
permanece en el interior del parésito sin hacerse libre. Las formas amastigotes representan la
fase de reproduccion (division binaria simple) en hospedador vertebrado de T. cruzi y pueden
observarse en el interior de células de cualquier tejido, pero especialmente en células del Sistema

Fagocitico Mononuclear (S.F.M) y fibras musculares” (Torrealba, 2000).

Las formas que se presentan en el vector son:
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Epimastigote: Son formas de tamafio variable, presentan las mismas organelas que el
tripomastigote, pero el kinetoplasto y la base del flagelo se sitian por delante o0 a un lado del
nucleo. “El flagelo emerge lateralmente recorriendo el contorno del extremo anterior formando
una pequefia membrana ondulante, para luego hacerse libre. La forma epimastigote no se
encuentra habitualmente en sangre periférico, apareciendo durante el ciclo evolutivo en el tubo
digestivo de los invertebrados transmisores y en los medios de cultivos. Tiene capacidad

reproductora, multiplicandose por division binaria, tanto en el insecto como en los cultivos”.

Tripomastigote metaciclico: “Es flagelado, alargado con un gran ndcleo central, kinetoplasto
de gran tamafio y el blefaroplasto posterior, de donde surge un flagelo que contornea una
membrana ondulante, que le confiere movimiento, se derivan de los epimastigote en este estadio
no se reproducen. Se eliminan en las heces de los triatomineos y son la forma infectante a partir

del vector” (INS, 2010).

Nacleo

Cinetoplasto

Membrana
Ondulante

Flagelo

Cinetoplasto

Flagelo
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Membrana
Ondulante

. Cinetoplasto

Grafico N°1. Estadios del Trypanosoma cruzi. Emilia Paniagua / Tripanosoma cruzi - enfermedad del suefio

2.1.1.4. Epidemiologia. La enfermedad de Chagas es endémica en 21 paises de las Américas y
afecta a un estimado de 6 a 8 millones de personas. Durante el siglo XX, caus6 mas muertes y

enfermedades que la malaria y mas que todas las otras enfermedades tropicales combinadas. En las
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Américas, se registran 28.000 nuevos casos cada afio, y 8.000 recién nacidos se infectan durante la
gestacion. Actualmente, unos 65 millones de personas en las Américas viven en &reas expuestas a la

enfermedad de Chagas y estan en riesgo de contraer la enfermedad (OPS. 2014).

Inicialmente, la enfermedad de Chagas estaba confinada a la Region de las Ameéricas,
principalmente en América Latina, pero en la actualidad se ha propagado a otros continentes.
Esta enfermedad se puede curar si el tratamiento se administra de forma oportuna, al poco
tiempo de producirse la infeccion. Hasta un 30% de los enfermos crénicos presentan alteraciones
cardiacas y hasta un 10% padecen alteraciones digestivas, neuroldgicas o combinadas. Todas
estas manifestaciones pueden requerir un tratamiento especifico. El control vectorial es el
método mas Util para prevenir la enfermedad de Chagas en América Latina. “El cribado de la
sangre es decisivo para prevenir la infecciobn mediante las transfusiones sanguineas y el

trasplante de organos” (OMS, 2010).

A causa del proceso de globalizacién la Enfermedad de Chagas, podria llegar a ser
un nuevo problema epidemioldgico, econémico, social y politico de los paises no
endémicos, ocasionado por la migracion legal e ilegal de individuos crénicamente
infectados por Tripanosoma. cruzi, principalmente a paises como Estados Unidos,
Canada, Espafia, Francia, Suiza, Italia, Japon, paises emergentes de Asia y Australia,
que podrian incrementar el riesgo de transmision por otras vias diferentes a la via
vectorial. En los EUA, se estima que 300.000 individuos tienen infeccion por el
Tripanosoma cruzi, de los cuales 30.000 a 45.000 presentan manifestaciones clinicas,
lo cual ha ocasionado que sea obligatoria la seleccién de los donantes de sangre y de
organos a partir de 2007 (OMS, 2008).
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A nivel de las Américas, principalmente la enfermedad es endémica en Argentina, Belice,
Bolivia, el Brasil, Colombia, Costa Rica, el Ecuador, El Salvador, Guatemala, Guyana, Guyana
Francesa, Honduras, México, Nicaragua, Panama, el Paraguay, el Per(, la Republica Bolivariana
de Venezuela y Suriname” (OMS, 2010). Debido a la migraciéon, el nimero de casos ha
aumentado en Europa y los Estados Unidos de América, este aumento plantea riesgos adicionales

de transmision a través de las transfusiones de sangre y los trasplantes de 6rganos.

“El T. cruzi se transmite a los seres humanos y otros mamiferos por insectos vectores
hemipteros de la subfamilia Triatominae, chupadores de sangre, conocidos popularmente como
las vinchucas, chinches, chinchorros, conenose bugs, chirimachas, Kissing bugs, pito y otros
nombres populares locales. Los triatomineos de especies domiciliadas son capaces de colonizar
viviendas mal construidas en las zonas rurales, suburbanas y urbanas. Se considera que la

enfermedad de Chagas es una enfermedad desatendida” (OPS, 2014).

El principal mecanismo de transmision es vectorial, por hemipteros (pito), de la Subfamilia
Triatominae (con alimentacion hemat6faga). Las personas se infectan cuando un insecto
infectado deposita heces en la piel mientras que la persona estd durmiendo en la noche. La
persona a menudo se frota las picaduras, introduciendo accidentalmente las heces en la herida, un
corte abierto, los ojos o la boca .Otras modalidades de transmision son por transfusiones de

sangre, congénita y trasplantes de érganos.
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Se ha alcanzado la interrupcién de la transmisién de T. cruzi para las principales especies de
triatomineos vectores (Triatoma infestans y Rhodnius prolixus) en Brasil, Chile, Guatemala,
Paraguay y Uruguay, y en areas sectoriales de Argentina, Honduras y otros paises endémicos. A
nivel de Colombia, “La enfermedad de Chagas representa un problema importante de salud
publica con estimaciones de al menos 700.000 y 1.200.000 habitantes infectados y 8.000.000 en

riesgo de adquirir la infeccion” (OMS, 2014).

En Colombia, la infeccion por Trypanosoma cruzi se ha detectado con frecuencia a lo largo del
valle del rio Magdalena, en la region del Catatumbo, la Sierra Nevada de Santa Marta, el
piedemonte de los Ilanos orientales y la Serrania de la Macarena. Un estudio determind que la
prevalencia global de infeccion por T. cruzi en gestantes de 5 departamentos endémicos en
Colombia fue de 2,7%, siendo para cada departamento la siguiente: Casanare: 4,0%; Santander:
3,3%; Boyaca: 3,2%; Arauca: 2,1% y Meta: 0,2%, mientras que el rango entre los 63 municipios
participantes oscil6 entre 0,0 y 20,2%. Adicionalmente, un estudio realizado en 2 municipios
endémicos de Boyaca durante 2006 y 2007 arrojo como prevalencias para Miraflores 4,0% y

para Moniquira 2,8% (Cucunuba ZM vy Et al. 2014).

“El programa de prevencion y control de la enfermedad de Chagas comenz6 oficialmente en
1996, en afos anteriores se adelantaron medidas importantes de control, que incluyeron el
tamizaje obligatorio a todas las unidades transfusionales en bancos de sangre a nivel nacional

mediante la Resolucion No.1738 de 30 de mayo de 1995.
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“El programa de control vectorial ha avanzado de manera ordenada y cuidadosa. La fase
exploratoria se realiz6 durante el periodo 1998 - 2000 y comprendi0 la realizacion de encuestas
entomoldgicas y caracterizacion de 41.971 viviendas en 3.375 veredas de 539 municipios en 15

departamentos.

En el desarrollo del Programa Nacional de Prevencion y Control de la Enfermedad
de Chagas, realizado en el periodo del 1998 — 2000 con una muestra representativa
de la poblacion y viviendas cuya fase exploratoria permitié identificar las regiones
geogréficas de alto, mediano y bajo riesgo de transmision vectorial. Se encontr6 una
prevalencia de transmision vectorial representando un problema de salud publica en
los departamentos de Arauca (6.1 casos /1.000 habitantes), Casanare (23.8 casos
/1.000 habitantes), Norte de Santander (10.9 casos/1.000 habitantes), Santander (3.9

casos/1.000 habitantes) y Boyaca (7.2 casos/1.000 habitantes).
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Grafico N°2 Mapa de riesgo para Chagas en Colombia. Guhl, F. et al. Trends in Parasitology, 21 (6)
259/62, 2005

“Después de realizar las encuestas seroldgicas y entomoldgicas a nivel nacional, se cuenta
hoy en dia con datos confiables acerca de la distribucién de los vectores, indices de infestacion
domiciliar e indices de prevalencia de infeccion en escolares en las areas comprometidas. y
condiciones de viviendas, mediante la estratificacion de 539 municipios de 15 Departamentos”

(Guhl, 2007, p. 12).
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Los resultados de la encuesta entomoldgica confirmaron que los principales vectores
adaptados a habitats humanos en su orden de importancia como vectores de la
tripanosomiasis americana son: Rhodnius prolixus, Triatoma dimidiata, Triatoma
venosa y Triatoma maculata. Segun la distribucidn de las especies de triatomineos en
los departamentos endémicos para la enfermedad, Las areas geogréaficas mas
comprometidas son Arauca, Boyaca, Cundinamarca, Santander, Norte Santander,
Casanare y Meta. Con los datos obtenidos, se establecieron indices de accion de
intervencion y control a nivel municipal, priorizando las acciones en municipios de
alto riesgo. El programa de prevencion y control se fundamenta principalmente en la
interrupcion de la transmision transfusional, la disminucion de la transmision
vectorial, la reforma de vivienda rural y el tratamiento etiol6gico a nifios infectados.
En las regiones endémicas de Colombia ha habido registro de perros, primates,
armadillos, zarigleyas, ratas y murciélagos infectados con T. cruzi y otros tipos de
tripanosomas, que pueden jugar un papel importante en la conexion de los ciclos
selvaticos y domiciliarios del T. cruzi. En todas las regiones del pais, excepto en el
macizo central, se han encontrado tripanosomas en animales salvajes (Guhl, 2007,

p.12).

La fase operativa para el control de la transmision vectorial aplicando diversas estrategias, ya

ha comenzado de manera timida desde mediados del 2000 en los departamentos de Boyaca,
Casanare, Santander, Norte de Santander y Arauca. Otras areas endémicas ain no comienzan sus
acciones debido al severo ajuste fiscal de la nacion y a la delicada situacion de orden publico en

donde se ve comprometida la integridad personal de los funcionarios. De igual manera, el nuevo
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Ministerio de Proteccién Social (fusion de los anteriores Ministerios de Salud y Trabajo y
Seguridad Social), ha perjudicado en gran medida las acciones de control de las enfermedades de
transmision por vectores en general, por falta de una adecuada coordinacion y definicion de
politicas claras al respecto. En la actualidad hay una total falta de orientacion de politicas a nivel
central y, por ende, a nivel municipal y més aun a nivel veredal, donde verdaderamente el

problema de salud es mas severo.

El control de la transmisién de la Enfermedad requiere de acciones integradas y por
lo tanto el hecho de tratar a escolares obliga a los municipios a fumigar las viviendas
de los jovenes infectados con el animo de evitar reinfecciones, cumpliéndose de esta
manera una doble finalidad en el programa integrado de control. A diferencia, sin
embargo de paises como Chile y Uruguay, donde los triatominos estan estrictamente
domiciliados, las caracteristicas de las especies de triatominos que transmiten la
enfermedad en Colombia determinan que en extensas regiones del pais exista un
riesgo permanente de reinfestacion de las viviendas, algunas veces a pesar de la
realizacion de acciones de rociado con insecticidas de accion residual. Esto implica
la necesidad de establecer acciones de vigilancia epidemioldgica muy bien definidas.
Es importante mencionar que los estudios de genética poblacional y biologia de los
vectores han demostrado que las poblaciones silvestres del género Rhodnius (R.
colombiensis y R. pallescens) no constituyen un riesgo epidemioldgico de
importancia para evitar tomar acciones decisivas en el control de la transmision

vectorial por Rhodnius prolixus, Triatoma dimidiata , Triatoma venosa y Triatoma
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maculata, principales vectores de la enfermedad de Chagas en Colombia, teniendo

ademas en cuenta su alto grado de domiciliacion (Angulo & Col, 1997, p.17).

Casi todas la tripanosomiasis humanas informadas en Colombia corresponden a las regiones
Oriental, Catatumbo, y Valle del Rio Magdalena, y pertenecen a descubrimientos accidentales en
personas aparentemente sanas y en menor escala a casos agudos benignos, cardiopatias y
megaesdfagos. “Se conocen algunos ejemplos mortales de miocarditis Chagéasica y casos clinicos
de cardiomiopatias comprobadas con estudios histopatologicos o seroldgicos, casi todos
diagnosticados en el Hospital San Juan de Dios de Bogota, en enfermos procedentes de las
regiones endémicas mencionadas” (Duque & Ucros, 1961, p.19). “Los estudios
anatomopatologicos en autopsias, donde se incluye uno en individuos con cardiopatias
idiopéticas en el Hospital Universitario del Valle en Cali, han demostrado que esta area no es
endémica y que algunos casos con evidencia seroldgica de infeccion por T. cruzi correspondian
casi todos a personas que venian de zonas endémicas” (Araujo, Sanchez, Gutiérrez & Pérez,

1970).

En Colombia desde el afio 2008 se notifican en promedio 680 casos de Chagas crénico, y 18
en fase aguda, cifra que ha venido en aumento debido a los esfuerzos realizados en capacitacion
a las entidades territoriales para la notificacion de los casos en el Sistema de Vigilancia
Epidemiologica (SIVIGILA). Las areas geograficas mas comprometidas son Arauca, Boyaca,
Cundinamarca, Santander, Norte de Santander, Casanare y Meta. La transmision vectorial
representa un problema de salud pdblica en los departamentos de Arauca (6.1 casos /1.000

habitantes), Casanare (23.8 casos /1.000 habitantes), Norte de Santander (10.9 casos 1.000
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habitantes), Santander (3.9 casos 1.000 habitantes) y Boyacé (7.2 casos 1.000 habitantes) (8). El
Estudio nacional de seroprevalencia permitio, también, identificar las areas de mayor riesgo de
transmision vectorial en el pais (en el nivel municipal) asi como la distribucion de los principales

vectores de T. cruzi (Mapa de riesgo de transmision) (OPS, 2006).

En estudios realizados en el afio 2000, en el cual se hizo estudio de reconocimiento y
presencia de los triatominos intradomiciliarios se encontré que de 212 casas se reconocia el
triatomino en un 75% y en esas casas en un 32% se encontraron triatominos. De igual manera se
observo una seropositividad del 15% en las escuelas encuestadas para dicho estudio. (CINTROP,

2008).

“El Centro de investigacion de enfermedades tropicales (CINTROP) de la Universidad
Industrial de Santander (UIS), y con la cooperacion de otros grupos de investigacion han venido
realizando estudios sobre distribucion de especies de triatominos en diferentes habitats, infeccion
natural por tripanosomatidos, identificacion de subpoblaciones de Trypanosoma cruzi en
vectores y humanos infectados, asi como sus implicaciones en el desarrollo de la enfermedad”

(CINTROP, 2008).

En el desarrollo de varios estudios nacionales y regionales patrocinados por OMS/TDR/
Minsalud, COLCIENCIAS, Secretarias de Salud de Santander, Norte de Santander y Arauca se
han logrado obtener 8040 especimenes de triatominos, de los cuales 300 se han examinado para

infeccién natural.
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2.1.1.5. Ciclo bioldgico. Los huéspedes definitivos son los animales vertebrados y el
hombre. Entre los animales domeésticos estan el perro y el gato; entre los silvestres
figuran armadillos, zariglieyas, murciélagos y ratas comunes. Pocos primates estan
infectados en condiciones naturales y las aves son refractarias a la infeccion. La
forma infectante (tripomastigote metaciclico) es transmitida al ser humano en las
heces del triatoma vector en el momento de la picadura, ya que a la vez que se
alimenta de sangre, defeca. Las heces contaminadas pueden ser llevadas a la
conjuntiva, por donde penetra facilmente el parasito, o hacerlo a través de cualquier
pequefia herida 0 mas raramente, por via oral. Al ingresar en el organismo, el
tripomastigote es fagocitado por los macrofagos en cuyo citoplasma se transforma en
amastigotes y se divide por fision binaria. Nuevamente vuelve a un estadio de
tripomastigote, se rompe la célula y se distribuye por el organismo a través de la
circulacién sanguinea y linfética, penetrando en las células de los tejidos por los que
tiene especial tropismo (tejido miocéardico y tubo digestivo principalmente), donde se
transforma de nuevo en amastigote. Periddicamente estos amastigote intracelulares
pasan al estadio de tripomastigote metaciclico y se liberan a sangre, momento en el
que pueden ser ingeridos por otro insecto vector no infectado. En el interior del vector
pasa a la porcion media del tubo digestivo donde se diferencia a epimastigote (forma
de reproduccion asexual en el vector), se multiplican por fision binaria y migran a la
porcion final del tubo digestivo quedando anclados a la pared por su flagelo donde se

transforma de nuevo a tripomastigote metaciclico y sale con las heces la proxima vez



que el insecto se alimenta, infectando a otro ser humano y cerrando asi el ciclo

(Botero y Restrepo, 2003).
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Triatomine bug takes a blood meal
(passes metacyche typomastigores in leces, e Metacyclic trypomastigotes
rypomastigates enter Dite wound or penetrate various cells at bite

musosal mesmbranes. such as the conjunctiva)

wound site. Inside cells they
transform into amastigotes.

Metacyclic trypomastigotes

in h:ndgy
Multiply in midgut %

Triatomine bug takes
e a blood meal

T
= =
-iply__-ﬁ;.‘-—-‘f%-'l'
e Amastigotes multiply
Trypomastigotes by binary fissicn in celis
can infect ather cells of infected tissues.
and transform inlo
intracellular amastigotes
in new infection sites.
Clinical manifestations can

result from this infective cycle.
0 Epimastigotes (rypomastigotes ingested)

i m S

“@ Intracellular amastigotes

. o transform into trypomastigotes,
then burst out of the cell
and enter the blocdstream

A = Infective Stage

http:dfwww.dpd. cdc. govidpdsx £\ = Diagnosiic Stage

Grafico N° 3.Ciclo de Vida de T cruzi. CDC / DPDx

2.1.1.6. Mecanismo de transmision. La transmision de la enfermedad de Chagas se presenta de la

siguiente manera:

Transmisién Vectorial: Se da por la picadura de insectos triatominos (Hemiptera

reduviidae), los cuales son hematdfagos obligados, de habitos nocturnos. El insecto defeca
en la piel del hospedero eliminando las formas infectantes, las cuales pueden penetran a
través del rascado, por el orificio de la picadura o por soluciones de continuidad existentes
en la piel, por frotamiento sobre las mucosas (conjuntival, nasal) del mismo hospedero o

por ingestion.


http://dpd.cdc.gov/

Los vectores de T. cruzi, “conocidos con nombres diferentes segun el pais: pitos,
chinches besadores o besucones; chiribicos en Colombia; barbeiros en Brasil; vinchucas en
Chile y Argentina; chipos en Venezuela entre otros. Su clasificacion es:

Phylum: Arthropoda
Clase: Insecta

Orden: Hemiptera
Suborden: Heteroptera
Familia: Reduviidae
Subfamilia: Triatominae

Géneros mas importantes son: Rhodnius, Triatoma y Panstrongylus” (Guhl, 2007).

“Estos insectos se desarrollan mediante metamorfosis incompleta, que comprende la
fase de huevo y pasa por cinco estadios ninfales hasta Ilegar a adulto. Todos los estadios
tanto hembras como machos son hemat6fagos estrictos y por tanto son susceptibles de
infectarse con T. cruzi” (OMS, 2002). “En Colombia la especie méas ampliamente
encontrada en el domicilio es el Rhodnius prolixus; otras especies encontradas son
Triatoma dimidiata, Triatoma maculata, Triatoma venosa y Panstrongylus geniculatus
(Guhl, Aguilera, Pinto & Vergara, 2005). El Didelphys marsupialis, un mamifero silvestre
que suele habitar las aéreas urbanas y periurbanas, se comporta como un vector por la
eliminacion de formas metaciclicas del parasito en la orina y la posible contaminacion de

alimentos.



La distribucion de los principales triatominos adaptados al habitat humano de acuerdo

con las condiciones geogréaficas en Colombia son:

1. Las llanuras del Caribe, con clima ambiental que va desde semihimedo hasta
arido. Alli se encuentran ampliamente distribuidas Triatoma maculata (en vias de

domiciliacion) y Rhodnius pallescens (especie de habitos silvestres).

2. La costa del Pacifico, con clima ambiental himedo y superhimedo, no representa
una region que permita albergar especies de triatominos de importancia

epidemioldgica.

3. La region Andina, que presenta sub-regiones con diferentes cinturones
horizontales y verticales de clima, vegetacion y suelos, incluye los valles
interandinos y constituye la regién de mayor densidad de asentamientos humanos
del pais. Aqui se encuentran ampliamente distribuidas las principales especies de
triatominos domiciliados, Rhodnius prolixus, Triatoma dimidiata y T. venosa en
los valles interandinos a lo largo del rio Magdalena se encuentran ampliamente

distribuidas especies silvestres como Rhodnius colombiensis.

4. Los llanos de la Orinoquia se caracterizan por extremos de sequia y humedad

durante el afio. Las especies domiciliadas predominantes son R. prolixus, T.



dimidiatay T. maculata. Varios reportes demuestran la existencia de R.
prolixus silvestre  asociado a  palmas  tanto  silvestres  (Attalea
butyracea, Maximiliana elegans y Mauritia flexulosa) como de cultivos

agroindustriales (Elaeis guineensis).

5. Laselva de la Amazonia colombiana presenta un clima frecuentemente humedo y
caluroso durante todo el afio y registra muy pocos triatominos
domiciliados. Rhodnius brethesi, R. prolixusy R. pictipesson las especies
silvestres de mayor distribucion. Solamente se ha reportado un caso de R.

prolixus domiciliado.

6. En la Sierra Nevada de Santa Marta, que comprende todos los pisos térmicos
hasta las nieves perpetuas, se encuentran bien distribuidos R. prolixusy T.
dimidiata domiciliados. Hay registros de T. maculatay T. dimidiata silvestres

(GUHL, Aguilera, Pinto & Vergara, 2005).

“Los departamentos de Santander, Norte de Santander, continGan siendo las zonas de
mayor importancia en cuanto al niumero de registros. Se confirma igualmente que R.
prolixus es la especie con la mayor distribucion en el pais, seguida por especies del
género Triatoma como T. dimidiata, T. maculatay T. venosa” (Guhl, Aguilera, Pinto &

Vergara, 2005).



“Las principales especies que transmiten el T. cruzi en Colombia son R. prolixusy T.
dimidiata, las cuales presentan un ciclo epidemiolégico muy complejo que no sélo
involucra una distribucién en el domicilio sino también en el peridomicilio y en habitats

silvestres” (Guhl, Aguilera, Pinto & Vergara, 2005).

Rhodnius prolixus es el vector doméstico principal de la enfermedad de Chagas
en Venezuela y Colombia y también en algunos paises de Centroamérica. En
Colombia se encuentra en habitats selvaticos, tales como las cimas de las
palmeras, ademas de las casas. Puede realizar su desarrollo desde huevo hasta
adulto en 3-4 meses y puede alcanzar densidades altisimas en las casas. Se
puede controlar con insecticidas residuales, junto con la vigilancia
entomoldgica para evitar re infestaciones desde focos no tratados y desde
ecétopos selvaticos. En Venezuela se ha registrado resistencia del vector a los
organoclorados y posible resistencia a piretroides (Ministerio de la Proteccion

Social, 2014).

Triatoma dimidiata “es una especie bastante grande de colorido distintivo. Es un
vector importante en Centroamérica, en Colombia, costa del Ecuador y norte de Peru.
Es un vector muy importante de la enfermedad de Chagas en Centroamérica, donde a
menudo su distribucion geogréafica coincide con la de R. prolixus” (Ministerio de la

Proteccion Social, 2014).



La especie T. dimidiata se ha encontrado en una variedad de ecdtopos
selvaticos sobre todo en montones de rocas y cuevas ocupadas por murciélagos.
También se encuentra en arboles huecos, y se cree que la recogida de la lefia,
representa uno de los metodos por los cuales los triatominos pueden
introducirse en las casas. Las ninfas tienen habitos cripticos, a menudo
camuflandose con polvo con que se cubren la superficie dorsal y en las casas
prefiere las grietas a nivel del suelo y espacios bajos. Las colonias domésticas
tienden a ser pequefias. Tiene un intervalo entre las generaciones prolongado,
tardando a menudo un afio en completar su desarrollo desde el huevo hasta el

adulto. (Zeledon, Guardia, ZUfiga & Swartzwelder, 2014)

Hay tres ciclos de transmisién de Trypanosoma cruzi en los que interviene el vector,

estos son:

Ciclo doméstico: Perpetia la infeccion en seres humanos. Se presenta en viviendas
rurales o periurbanas de mala calidad, con paredes de bahareque o adobe y techos de
material vegetal. “Los principales reservorios del parasito son los seres humanos, los perros
y una enorme gama de animales peridomésticos, especialmente el Didelphis marsupialis
que juega un papel epidemiolégico muy importante en la transmision del parésito. Los
insectos vectores domiciliados viven y se multiplican en grietas de las paredes, agujeros del
techo, debajo y detrés de los muebles o de los cuadros y en los anexos peridomiciliarios
tales como gallineros, pilas de lefia y arrumes de piedras o ladrillos” (Schofield, Dioteiutil

& Dujardin,1999, p.375).



Ciclo peridomestico: “Interviene una gran variedad de mamiferos como roedores,
marsupiales y perros, que entran y salen libremente de las viviendas, y triatomas selvaticos
atraidos a las casas por la luz y el alimento. Este ciclo sirve de nexo entre los ciclos
doméstico y selvatico. Estudios recientes llevados a cabo en Centro América y los paises
andinos, han demostrado una enorme capacidad de desplazamiento de algunos insectos
vectores como el Triatoma dimidiata en el peridomicilio de vastas regiones endémicas”

(Marsden, 1993).

Ciclo selvatico: “A lo largo de la mayor parte del continente latinoamericano se han
descubierto mas de 180 especies 0 subespecies de pequefios mamiferos salvajes, terrestres o
arboreos, pertenecientes a siete 6rdenes y 25 familias, que son infectados de forma natural
por el Trypanosoma cruzi. Intervienen triatominos selvaticos que se infectan y a su vez
infectan a roedores, marsupiales y otros animales salvajes, tales como armadillos y muchas
especies de roedores” (Yamagata, Nakagawa, 2006, p.129). Varias especies de triatominos
conforman el ciclo silvestre del Trypanosoma cruzi, tales como Panstrongylus geniculatus,
Rhodnius colombiensis, Rhodnius brethesi, Rhodnius robustus y Rhodnius pallescens, para

mencionar algunos.

“El hombre y mas de 150 especies de animales domesticos y salvajes sirven como
reservorio del parasito, estos incluyen perros, gatos, ratas, ratones y otros animales
domeésticos; ademas marsupiales (Didelphys sp., Philander sp. y Marmosa sp.),

desdentados, roedores (Nectomys sp., Neotoma sp., Akodon sp., Rattus sp. y Proechymis



sp.), quiropteros, carnivoros (Procyon sp., Tayra sp. y Urocyon sp.) y primates (Saimiri sp.,

Aotus sp., Leontocebus sp. y Cebus sp.)” (Ministerio de la Proteccion Social, 2014).

Transmisién Transfusional: por transfusion de sangre y hemoderivados contaminados

por el parasito.

Los movimientos migratorios de las zonas rurales a las zonas urbanas, han
cambiado las caracteristicas epidemioldgicas de la enfermedad de Chagas. La
infeccion que habia sido primordialmente rural, pasé a ser urbana y transmisible
por transfusion sanguinea. En los ultimos decenios, el nimero de donantes con
serologia positiva ha sido muy elevado en los paises endémicos. En la
actualidad, en la mayoria de los paises de Ameérica Latina se ha establecido por
ley (Resolucién N° 01738 de 1995 en Colombia) la obligacion de que los
bancos de sangre dispongan de sistemas de tamizaje para prevenir la
transmision de Trypanosoma cruzi postransfusional. Es importante agregar que
dicha transmision no se limita a los paises en los que la enfermedad es
endémica. La migracion de personas infectadas por Trypanosoma cruzi, plantea
un problema de salud publica incluso en paises en los que no hay transmision
vectorial del parasito, como Canada y Estados Unidos, donde han comunicado
casos de transmision de Trypanosoma cruzi por productos sanguineos. El riesgo
de transmision del parasito por una transfusion de una unidad de 500 ml de

sangre total infectada, oscila entre 12% y 20% (WHO, 2002, p. 109).



Transmisién Por via transplacentaria: “El principal mecanismo de transmision vertical

es el transplacentario y puede ocurrir en cualquier fase de la enfermedad materna: aguda o
cronica” (Cucunuba, 2009). La infeccidn es posible en cualquier etapa del embarazo, pero
no obligada. “En lactantes, sin puerta de entrada y sin seguridad de exposicion a pitos, debe
considerarse la transmision transplacentaria. La posibilidad de infeccién del hijo por la
leche de madre que padece la enfermedad de Chagas ha sido verificada clinicamente y
cuenta con ratificacion experimental. Sin embargo, muchos especialistas en el tema
consideran que es un riesgo remoto. No obstante, es prudente que el hijo de una mujer que

sufre enfermedad de Chagas aguda, no sea amamantado por su madre” (INS, 2010).

Transmisién por Trasplante de 6rganos: “La reactivacion pos trasplante, puede darse

desde el 6rgano donante en receptor sano 6 al contrario, 6rgano sano y receptor infectado,
pues es dependiente de la inmunosupresion a la que es sometido el paciente trasplantado.
Este tipo de infeccién genera cuadros clinicos atipicos pero generalmente se puede
identificar el parasito por métodos directos” (INS, 2010). La transmisién por trasplante de
organos de donantes infectados, se ha reportado principalmente en casos de trasplante de

rifidn. Los trasplantes de corazon, médula 0sea y pancreas de donantes vivos y muertos.

Transmision oral: “Ocurre por ingestion de las heces o de los triatominos infectados

con el parasito, contaminacion con utensilios usados para la preparacion de los alimentos o
en la manipulacion del cadaveres de mamiferos infectados, consumo de sangre o carne mal

cocida de animales silvestres, contaminacion de utensilios o alimentos a través del contacto



de insectos rastreros (cucarachas) o alados (moscas) contaminados con heces frescas de

triatominos en el ambiente” (INS, 2010).

Aunque sus antecedentes se remontan a la primera mitad del siglo XX, la transmision
oral es una forma de infeccion que ha recibido atencion especialmente en la Gltima década
en varias regiones de América Latina, sobre todo en la Amazonia. Después de un periodo
de latencia de cinco dias a partir de la ingestion, la infeccidén oral se caracteriza por
manifestaciones graves, como fiebre prolongada, miocarditis aguda, falla cardiaca y, en
algunos casos, meningoencefalitis. También se han reportado gastritis graves, hemorragias

digestivas y diarrea.

Entre 1992 y 2011, se registraron en Colombia diez brotes de enfermedad aguda
de Chagas con posible transmision oral de T. cruzi, municipio de Tibu (Norte de
Santander), Guamal (Magdalena), Bucaramanga, Putumayo, Arauca, Casanare, Bolivar,
Santander y Norte de Santander. El sintoma predominante en estos casos fue la fiebre, tres
pacientes presentaron miocarditis, dos desarrollaron falla cardiaca y, uno, taponamiento
cardiaco. En esta serie de casos no se observaron signos de puerta de entrada, por lo cual se

sospechd de una posible transmision por via oral (Rueda & Col, 2014).

Transmisién por contaminacion accidental en el Laboratorio: “Ocurre por infeccion

accidental en laboratorios clinicos y de investigacion, por manipulacion de pitos y animales

infectados, cultivos de T. cruzi o material biologico proveniente de enfermos graves o de



animales infectados por manipulacion sin adecuadas medidas de bioseguridad” (OMS,

2002). Estos pacientes deben recibir siempre tratamiento profilactico

Transmisién por manejo de animales contaminados: “En algunas regiones colombianas

es frecuente el consumo de animales silvestres como armadillos o zarigiieyas y la infeccion
se puede adquirir mediante el contacto de lesiones en la piel con la sangre de estos animales

mientras son desollados y preparados para ser cocinados” (OMS, 2002).

2.1.1.7. Fases Clinicas de la Enfermedad

Fase Aguda. Una vez que la forma infectante del parésito, tripomastigote metaciclico,
penetra en el hospedero, comienza a multiplicarse en el interior de las células fagociticas
como amastigote dando origen a un gran numero de parasitos, que pueden diseminarse por
via hematégena a cualquier parte del organismo. Durante este periodo predomina el
parasito en la corriente sanguinea en cantidades expresivas, el diagnéstico se hace por
observacion directa del parasito en sangre. En la mayoria de los casos el periodo agudo es
asintomatico, pero en las personas sintométicas dura alrededor de 4 a 8 semanas e incluso
pueden persistir por hasta 12 semanas. En este periodo los signos y sintomas pueden
desaparecer espontdneamente de forma que la enfermedad evolucione hacia la fase cronica
0 puede progresar para formas agudas graves con riesgo de llevar a la muerte” (Ministerio

de la Proteccion Social, 2010).



“El periodo de incubacion es de duracion variable, con un término medio de una
semana. Una vez terminado este, se inicia un cuadro clinico caracterizado por la presencia
del parésito en la sangre acompafiada de un sindrome febril y otras manifestaciones
clinicas. Este cuadro clinico puede pasar inadvertido, diagnosticandose solo en el 1 0 2% de
los pacientes” (Iniguez, 1969). Esta fase aguda puede presentarse a cualquier edad,
teniendo la enfermedad peor pronostico si la infeccidon aguda se presenta en nifios menores

de dos afos.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes: Signo de Romafa (45,8%):
infeccion aguda e hinchazon del ojo derecho. Si la penetracién es por la
conjuntiva ocular, se produce el llamado signo de Romaria, que se caracteriza
por la aparicion de edema bipalpebral unilateral, elastico e indoloro,
acompafiado de coloracion rojo-violdcea de los parpados, congestion
conjuntival e inflamacion de los ganglios linfaticos satélites pre auriculares,
generalmente, pero también pueden estar comprometidos los parotideos o
submaxilares; cuadro clinico que desaparece espontaneamente en dos o tres
semana; Chagoma (1,7%): Si la penetracion fue a través de la piel, aparece el
denominado chagoma de inoculacion, en cuyo caso se presenta como nodulo
subcutaneo, redondeado, eritematoso, duro e indoloro acompafado de
adenopatias y fiebre, Edema (3,4%), Cefaleas (47,5%), Sindrome febril
(44,7%), Hepatomegalia (8,5%); Signos de falla cardiaca (17%) con miocarditis
en las biopsias endomiocéardicas y Mialgias (50%) (Anes & Col, 1990, p. 215).

Puede presentarse algunos patrones sintomaticos recuentes como son: fiebre,



mialgia, cefalea y signo de Romana en un 20,2%; fiebre, mialgia y cefaleas con
un 11,9%; y fiebre solamente un 11.9%. “En los casos debido a transmision oral
no se presenta signo de entrada (signo Romaria o chagoma de inoculacion). En
Brasil es donde maés casos por este tipo de transmision se han documentado y se
destaca la fiebre prolongada, como el sintoma mas frecuente (99,1% de los
episodios en una seria de 233 casos), seguido por edemas en la cara (57.5%) y

en miembros inferiores (57,9%) (Pinto & Col, 2008, p.602).

Otras manifestaciones posibles de la enfermedad en esta fase pueden ser insomnio, astenia,
mialgias, meningoencefalitis o encefalitis, hipoproteinemia, diarrea, adenopatias
generalizadas o regionales con predominio cervical e inguinal; orquiepidimitis y parotiditis

(Cancado, 1979, p.112).

Fase Croénica. La fase crénica de la enfermedad de Chagas se inicia desde
el momento en que persiste la infeccion por el T. cruzi y el episodio agudo se
resuelve clinicamente. Si el parésito no es eliminado mediante tratamiento
etiologico durante el episodio agudo o, con menos posibilidad de éxito, en
etapas posteriores, en general se considera que la persona va a permanecer
infectada por el resto de la vida. En el torrente sanguineo el parasito persistira
en muy bajas cantidades, lo que hace los metodos parasitoldgicos
(especialmente los directos) sean casi siempre negativos. La mayoria de las
casos (aproximadamente 70% en series de otros paises), nunca desarrollan dafio

importante en drganos blanco y persisten asintomaticos el resto de la vida



(forma indeterminada). En el resto de los casos la enfermedad transcurrira con
esta forma asintomatica durante 10 — 30 afios, cuando comenzara a manifestarse
el dafio cardiaco con diferentes tipos de deterioro, configurando la llamada
“Forma Cardiaca”. En algunas personas, especialmente infectados con cepas
del paréasito que circulan en los paises del sur del continente (Brasil, Argentina)
se puede presentar compromiso de visceras huecas, especialmente esofago y
coloén, configurando la forma digestiva de la enfermedad. En nuestro medio esta
forma es poco frecuente (Ministerio de la Proteccién Social, 2010). En la fase

cronica se presentan las formas: indeterminada, cardiaca y digestiva.

Forma Indeterminada. Es la forma de la fase crénica de la enfermedad de Chagas sin

manifestaciones clinicas, que puede iniciarse luego de finaliza la fase aguda.

En este periodo no se expresa ninguna sintomatologia o molestia. Esta forma
puede durar de 10 a 20 afios o prolongarse incluso por el resto de la vida, lo
cual ocurre en el 70% de los pacientes. El diagnostico en esta fase se confirma
mediante serologia positiva (anticuerpos IgG) en dos pruebas seroldgicas de
principio diferente, en ausencia de manifestaciones clinicas, de hallazgos
electrocardiograficas compatibles con cardiopatia Chagasica cronica y con
estudios radiograficos de torax y digestivos normales. En zonas endémicas en
las que persiste la transmision vectorial, esas personas sirven de reservorio
natural de la infeccion por T. cruzi y contribuyen al mantenimiento del ciclo

vital del parasito (Macedo, 1986, p.34-40). “Estos pacientes pueden ser



identificados mediante encuestas epidemioldgicas y tamizajes serologicos como
los que se realizan en banco de sangre” (OMS, 2002). “Los estudios
longitudinales demuestran que entre 70 y 80% de los pacientes que cursan la
etapa indeterminada evolucionan en forma favorable y benigna sin evidencia de

dafo cardiaco o digestivo” (Macedo, 1986, p.34-40).

Forma Cardiaca. “La cardiomiopatia Chagasica es la consecuencia clinica mas

importante de la infeccidn por T. cruzi en nuestro pais y se detecta clinicamente porque las
personas presentan manifestaciones de disnea, sensacion de palpitaciones, edemas,
sincopes, eventos cerebrovasculares y paro cardiaco” (OMS, 2002). “Entre las
caracteristicas mas peculiares de la cardiopatia chagasica cronica, se destacan de manera
especial su caracter fibrosante, considerado el mas expresivo entre las miocarditis, la
destacada frecuencia y complejidad de las arritmias cardiacas y su combinacion con
disturbios de conduccién del estimulo atrioventricular e intraventricular, la gran incidencia
de muerte subita y fendmenos tromboembdlicos y de aneurismas ventriculares” (Puigbo, &

et al, 2008).

Tabla N° 1. Estadios de formas Cardiacas de Chagas



FEVE

N Tamaiio del i . imi i6
Estado Sinfomas ECG ; Fraccién de eyeccién Movimiento anormal Func}lor_i
corazén del ventriculo izquierdo) del VI autondémica
Estado IA No Normal Normal Normal Normal Normal
Estado IB No Normal Normal Normal Leve. dls!:u_ncmn Puede ser
diastélica anormal
Estado |l Minimos Anormullc.l?des de la Famal Normal Seg.menturia,.aqui- Puede ser
tOndUCtan o CPV nesia o aneurismas unormcul
Anormalidades de la
Fall di duccién AV, i ié
Estado llI alla cardiaca, conduccion AY, Avmentado Reducida Disfuncién gIPbal Usualmente
arritmias, elc. | arritmias complejas u segmentaria anormal
ondas Q patolégicas.

Fuente: INS. Guia clinica de la enfermedad de chagas.2010

Las consecuencias clinicas mas importantes de la cardiomiopatia Chagésica son: la

insuficiencia cardiaca, arritmias cardiacas y la tromboembolia.

Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC): “caracterizada por una dilatacion cardiaca
creciente, con pérdida progresiva de la capacidad efectiva del ventriculo izquierdo; con
gran dilatacion, fibrosis miocardica y proclividad para el desarrollo de tromboembolismo
como cualquier otra cardiopatia dilatada” (Guimaraes, 1988). “Los sintomas de
insuficiencia cardiaca congestiva, aparecen generalmente en personas entre los 20- 50 afios
de edad, la insuficiencia es biventricular, con predominio de fendmenos congestivos
sistemicos, siendo raros los episodios de disnea paroxistica nocturna y de edema agudo del

pulmon. Los pacientes raramente asumen una actitud ortopnéica”.

Arritmias: la miocarditis chagasica cronica, con sus caracteristicas de difusa,

progresiva y fibrosante, proporciona un excelente sustrato anatomopatoldgico para la



ocurrencia del fendmeno de reentrada y surgimiento de arritmias. Entre estas, los eventos
mas frecuentes son: extrasistoles ventriculares, taquicardia ventricular, fibrilacion
ventricular, fibrilacion auricular, bradiarritmias, blogueos AV. Las arritmias se pueden
manifestar con palpitaciones, tonturas, pérdida de conciencia y otras manifestaciones de

bajo flujo cerebral.

Tromboembolismo: “El tromboembolismo constituye algunas veces la primera
manifestacion de la enfermedad de Chagas. Los émbolos cardiacos pueden alcanzar tanto la
circulacion pulmonar como la sistémica, siendo que el cerebro es el 6rgano blanco donde
mas se hacen evidentes. La formacion de los trombos se asocia con el hallazgo de areas
discinérgicas en la pared ventricular, que son detectadas mediante la ecocardiografia y
generalmente estan localizadas en las paredes apical, inferior y postero-lateral del

ventriculo izquierdo” (Secretaria de Vigilancia em Salde do ministerio da saude, 2005).

Forma digestiva. “La denervacion de los plexos del tubo digestivo ocasiona trastornos

en la absorcion, motilidad y secrecion que causan incoordinacion motora y dilatacién
llevando a la formacion de megavisceras, involucrando sobre todo al es6fago y al colon”

(Rezende & Rassi, 1983, p.107).

La esofagopatia Chagasica es similar al megaesdfago idiopatico (acalasia del
esofago) tanto en su patogenia como en su fisiologia, sintomatologia, evolucion
y tratamiento. La diferencia fundamental es la serologia positiva para

tripanosomiasis americana, asi como en algunos casos la asociacion con



megacolon o cardiopatia. La disfagia es el principal sintoma en casi todos los
casos (mayor de 96%), es lentamente progresiva, exacerbada por la ingestion de
alimentos sélidos o frios; habitualmente consultan por regurgitacion, dolor
esofagico, pirosis, hiposialorrea con hipertrofia de las glandulas salivales, tos, y

desnutricion en el orden citado (Dantas & Col, 1987).

La presencia de megacolon en un adulto proveniente de area endémica es un
indicador de alto riesgo de existencia de megacolon chagéasico; y si los
resultados seroldgicos son negativos deben ser repetidos, pues es muy rara la
ausencia de anticuerpos especificos en un caso con megacolon. El sintoma
principal es la constipacion inpruebainal, de instalacion lenta y progresiva. Otro
sintoma es el meteorismo con distension abdominal y timpanismo. La
disquesia, que consiste en la dificultad para evacuar exigiendo un gran esfuerzo
de la musculatura abdominal para el desprendimiento del bolo fecal, aun en
presencia de heces de consistencia normal, es también una manifestacion
frecuente y caracteristica (Rezende y Moreira, 1976). Esta forma de la
enfermedad ha sido descrita en las poblaciones al sur del ecuador y en

Colombia no es frecuente.

Enfermedad de Chagas congénita. La transmision transplacentaria del T. cruzi al feto en

formacion se puede producir en cualquier etapa de la infecciobn materna. La transmision
prenatal depende de la tasa de prevalencia de infeccion Chagasica en embarazadas (0 en

mujeres en edad feértil) y de la tasa de incidencia de la transmisién vertical. La transmision



congénita de la enfermedad de Chagas supone un desafio para el control de esta
enfermedad parasitaria, pues involucra no solo a los paises endémicos de Latinoamérica,
sino tambiéen a paises no endémicos en otros continentes en donde, como consecuencia de
la migracion, viven mujeres en edad fértil portadoras de la infeccion por Trypanosoma
cruzi. La atencion integral de esta enfermedad incluye no solo la deteccidon temprana y el
tratamiento del recién nacido o lactante, sino que, ademas, se generan nuevos retos en la
atencion y orientacion meédica para las mujeres infectadas. En Colombia, hay poca
produccidn académica en este tema. Por ello, el pais es justamente el escenario propicio
para plantear una revision de las estrategias que han mostrado eficiencia en paises y
contextos similares y, frente a ellas, hacer una discusion de la conveniencia de cada una de

estas en el contexto nacional (Cuctnuba ZM. 2014. Pag. 51).

De acuerdo con estimaciones de la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS), la
prevalencia de la enfermedad de Chagas en Colombia es de 437.960 infectados y
aproximadamente 107.800 mujeres en edad fértil (15 a 44 afios) padecen la enfermedad®.
Se carece de datos precisos de prevalencia de infeccion en mujeres tanto en poblacion
general como en zonas donde se considera endémica la enfermedad de Chagas. Una de las
posibles razones de este desconocimiento es que durante el control prenatal obligatorio se
incluye la tamizacién para enfermedades como VIH, toxoplasmosis, sifilis y hepatitis B,
pero no para enfermedad de Chagas. Dado que se estima que en Colombia en el afio 2011
se presentaron 665.499 nacimientos y, de acuerdo a las estimaciones de poblacion en riesgo
de transmision (10,5%), se deduce que alrededor de 69.877 de estas gestantes vivian en

zonas endémicas (Cucunuba ZM. 2014. Pag. 53).


http://www.elsevier.es/es-revista-infectio-351-articulo-primer-consenso-colombiano-sobre-chagas-S0123939214000046#bib0020

Entre el 60 y el 90% de los casos con enfermedad de Chagas congénita pueden ser
asintomaticos. La forma sintomatica puede ser precoz, si aparece en los primeros 30 dias de
vida, o tardia, si aparece después de este periodo. No hay un cuadro clinico patognomonico,
pero algunos autores han reportado que clinicamente las formas méas graves de la
enfermedad no difieren mucho de infecciones del grupo TORCH (toxoplasmosis, rubeola,
citomegalovirus, herpes y otras), teniendo signos que comunmente acompafian a estas
infecciones, tales como bajo peso al nacer, prematuridad, edema generalizado,
hepatoesplenomegalia, distrés respiratorio y algunos casos mas graves de hidrops fetalis y
muerte. Respecto a la asociacion de prematuridad con infeccion congénita hay evidencias
divergentes, pues mientras algunos autores han reportado disminucién en la edad
gestacional de los neonatos infectados respecto a los sanos, hay otros investigadores que no
encuentran ninguna diferencia respecto a la edad al nacer entre los hijos de madres
infectadas y de no infectadas. La hepatomegalia y la esplenomegalia se encuentran entre los
signos mas comunmente reportados en casos congénitos y hay signos reportados con baja
frecuencia, como anasarca, petequias, miocarditis y meningoencefalitis. Aunque la
ocurrencia de los sintomas y signos no suele llegar a porcentajes elevados, la presencia de
estos debe alertar al médico tratante sobre la posibilidad de Chagas congénito (Cucunuba

ZM. 2014. P4g. 55).

Un estudio reciente determind que la prevalencia global de infeccion por T. cruzi en
gestantes de 5 departamentos endémicos fue 2,7%, siendo para cada departamento la

siguiente: Casanare: 4,0%; Santander: 3,3%; Boyaca: 3,2%; Arauca: 2,1% y Meta: 0,2%,



mientras que el rango entre los 63 municipios participantes oscild entre 0,0 y 20,2%"".
Adicionalmente, un estudio realizado en 2 municipios endémicos de Boyaca durante 2006 y
2007 arroj6 como prevalencias para Miraflores 4,0% y para Moniquird 2,8%". En
conclusion, teniendo en cuenta los pocos datos locales se podria estimar que la prevalencia
de infeccién por T. cruzi en gestantes de departamentos endémicos de Colombia
aproximadamente oscila entre 2 y 4%, mientras que en algunos municipios puntuales puede

llegar al 20%. (Cuclnuba ZM. 2014. P4g. 53).

2.1.1.8. Diagnostico

Meétodos parasitolégicos directos. Son aguellos en los que se busca detectar la
presencia del parasito mediante observacion directa del tripomastigote metaciclico en
sangre y estan indicados en el diagnostico de la fase aguda de la enfermedad,
principalmente cuando el paciente esta febril y la parasitemia es elevada. Incluye los

siguientes métodos:

Deteccién de los Trypanosoma en fresco: es la primera alternativa de diagnostico
directo por ser rapida, simple, costo efectivo y mas sensible que el extendido. “El paréasito
puede ser detectado por su motilidad. Lo ideal es que el paciente esté febril en el momento
de la toma de la muestra. La sangre debe ser colocada entre lamina y laminilla y debe
examinarse un minimo de 200 campos en 400x. Si es negativo debe repetirse diariamente,
examinandose varias preparaciones. Puede ser necesario incluso al realizacion de 5 o mas

preparaciones diarias” (Luquetti y Rassi, 2000).


http://www.elsevier.es/es-revista-infectio-351-articulo-primer-consenso-colombiano-sobre-chagas-S0123939214000046#bib0055
http://www.elsevier.es/es-revista-infectio-351-articulo-primer-consenso-colombiano-sobre-chagas-S0123939214000046#bib0060

Métodos de concentracion: estos exadmenes presentan mayor sensibilidad y estan
recomendados cuando el examen directo en fresco sea negativo. En la fase aguda (que es
cuando esta indicado el diagndstico parasitologico) ante la presencia de sintomas por mas
de 30 dias estos deberan ser los métodos seleccionados. Los métodos son Strout,
microhematrocrito y creme leucocitario. “En el método de Strout se usa sangre venosa, en
tubo seco, sin anticoagulante, dejando que coagule y centrifugando a baja rotacion durante
1-2 minutos para separar el codgulo. El suero, conteniendo leucocitos, plaguetas y algunos
glébulos rojos es entonces centrifugado a mayor rotacion (600g) por 5 minutos, para
concentrar los parasitos en el sedimento. El sedimento es observado entre lamina y
laminilla en busca del t. cruz” (Strout, 1992, p.100). “En el método del microhematrocrito
se cargan con sangre varios capilares heparinizados y se llevan a centrifugacion por algunos
minutos en bajas rotaciones. Los capilares se cortan en la interfase glébulos-plasma para
examen entre ldmina y laminilla al microscopio, el corte de los capilares implica riesgo de

contaminacion en el procedimiento” (Freilij & Altcheh, 1995, p. 551). “El método del creme

leucocitario consiste en la centrifugacion de la sangre con anticoagulante y la basqueda de
los parasitos en el creme formado en la interface del sedimento de los eritrocitos y el

plasma” (Guhl y Nicholls, 2001).

Los métodos de concentracion presentan mayor sensibilidad (> del 95% desde
gue no hayan transcurrido mas de 30 dias del inicio de los sintomas) que el

examen en fresco (85%) y estan recomendados cuando este ultimo sea negativo



En la fase aguda ante la presencia de sintomas por mas de 30 dias los métodos
de concentracion deberan ser los métodos seleccionados. entre los 30 y 60 dias
del inicio de la fiebre la positividad es menor y depende del nimero de veces,
del nimero de tubos y de la realizacion en picos febriles. Despueés de los 60 dias
no se considera fase aguda, y es practicamente imposible encontrar parasitos
sea por examen en fresco o por técnicas de concentracion (Ministerio de

Proteccion Social, INS, 2014).

Gota gruesa o extendido: “aunque tiene una sensibilidad inferior con relacion a
los métodos ya descritos, las preparaciones con colorantes son importantes para
la comprobacion de caracteristicas morfologicas del parésito, especialmente en
areas donde la infeccion por T. rangeli también esta presente. La gota gruesa es
ademas util en regiones donde se sospecha que pueda haber al mismo tiempo
transmision de malaria y transmision de la enfermedad de Chagas. La
realizacion de la gota gruesa como rutina en estas regiones para el diagnostico
de malaria en febriles puede detectar casos agudos de enfermedad de Chagas”

(Ministerio de Proteccion Social, INS, 2014).

Metodos parasitoldgicos indirectos. “El Xenodiagnoéstico, el hemocultivo y la
inoculacion de animales de laboratorio con T. cruzi son los métodos parasitologicos
indirectos” (Cousa, 2008). El principio de estos métodos es mejorar la sensibilidad
diagnostica mediante la multiplicacion de los paréasitos en el vector (xenodiagndstico) o en

un medio de cultivo apropiado (hemocultivo) o en animales de laboratorio. “La sensibilidad



del xenodiagnostico y el hemocultivo en la fase aguda son similares a los métodos directos
llegando al 100% y en la fase cronica son del 20 al 50% .Cualquiera de los dos
procedimientos, sin embargo estd limitado a laboratorios especializados y tienen poca
utilidad en la practica, debido a que la serologia positiva es suficiente criterio para la

confirmacion diagnostica en la fase crénica” (Ministerios de la Proteccidon social, 2014).

Xenodiagnostico: Consiste en alimentar con sangre del paciente a vectores en estadio
3° 0 5°, libres de infeccion y criadas en el laboratorio. “El Xenodiagndstico es natural
cuando los triatominos se alimentan directamente del paciente dejandolos durante 30
minutos para que obtengan la sangre, utilizando 40 ninfas distribuyéndolas de 10 por cada
recipiente de madera o de pléstico, protegidos con tela de filtro y colocados sobre la piel del
paciente durante 30 minutos, se recomienda repetir este procedimiento una o dos veces

mas, con intervalo de un mes” (Pineda, Luquetti & Castro, 1998, p. 473).

El procedimiento es artificial cuando la sangre del paciente es extraida por
venopuncion, heparinizada y colocada en recipientes mantenidos a la
temperatura corporal y con membranas finas de latex, a traves de las cuales los
insectos se alimentan. Por razones éticas el uso del método natural es
restringido y se prefiere el artificial, necesitindose una infraestructura de
laboratorio de referencia. Este método no se recomienda para los servicios de
salud y su realizacion es solo posible en algunos centros de investigacion. A los
30 y 60 dias después de ser alimentados los triatominos, se examinan sus heces

e intestinos bajo el microscopio para detectar tripomastigotes o epimastigotes



del T. cruzi. No debe confundirse con Blastochritidia triatoma que es un
tripanosomatido morfolégicamente similar al epimastigote de T. cruzi.
Igualmente, la presencia de T. rangeli, que también parasita al hombre aunque
no es patogeno, puede ser una fuente de error en la lectura. En este caso,
ademas de las heces deben examinarse también la hemolinfa y las glandulas
salivales del insecto para detectar T. rangeli, al igual que el T. cruzi es un
tripanosoma estercoraceo, es decir, que se desarrolla en el intestino del insecto
vector pero mas tarde migra a las glandulas salivales via hemolinfa (Pineda,

Luquetti & Castro, 1998, p. 473).

Hemocultivo: “Para la realizacion de este método se colectaran 3 ml de sangre con
anticoagulante citrato de sodio, de los pacientes probablemente infectados con T. cruzi y
deberd ser transporta a temperatura ambiente hasta llegar al Laboratorio. Luego se siembra
en 2 tubos de medio de Tobie, bajo condiciones de esterilidad, para comenzar el
seguimiento y observacién semanal, bajo microscopio invertido durante seis meses hasta
lograr el aislamiento del parésito y posterior sostenimiento en medios de cultivo de la cepa
obtenida” ( Luz, Coutinho, Cancado & Krettli, 1994). “Para realizar el cultivo se utilizan los
medios liquidos tales como LIT (triptosa de infusién de higado) o BHI (infusion cerebro-
corazén). La sensibilidad es semejante a la del Xenodiagnostico, pero en nuestro medio en
general se considera que no es superior al 40% en la fase cronica (100% en la fase aguda).
Es de gran utilidad en caso de Chagas congenito y en formas agudas de la enfermedad;

ademas es utilizado con frecuencia para incrementar la concentracion de los parasitos y



obtencion de antigeno para el diagnostico seroldgico y molecular de la enfermedad de

Chagas” (Castro & Col, 2002, p.894).

Métodos moleculares

Amplificacién de &cidos nucleicos del parasito (PCR): “Esta técnica se basa en la
amplificacion de fragmentos de minicirculos de ADN del Kinetoplasto o de otros &cidos
nucleicos del parasito. Este procedimiento para detectar T. cruzi puede ser aplicado en
muestras de sangre, heces de triatominos ¢ de otros materiales bioldgicos y permiten
obtener una sensibilidad bastante alta” (Chiari, Silva & Galvao, 2005). Algunas situaciones

en que la Reaccién en Cadena de la Polimerasa (PCR) tendria indicacion son:

- Necesidad de confirmacién de casos agudos negativos en los métodos
parasitoldgicos directos (repetidos) y no conclusivos desde el punto de vista
serolégico, siempre que la confirmacion tenga implicaciones clinicas y

epidemioldgicas importantes.

- Pacientes cronicos inmunosuprimidos en riesgo, 0 con sospecha de
reactivacion de la infeccion y por lo tanto en quienes la confirmacion de la
infeccion va a definir conductas clinicas. En estos pacientes las pruebas

serologicas pueden ser no conclusivas debido a la inmunosupresion.



- Casos cronicos muy excepcionales, con serologias discordantes o0 no
conclusivas, en los que haya relevancia clinica o epidemioldgica en la

confirmacion.

- Recién nacidos de madre Chagasica seropositiva, con cuadro clinico
compatible y pruebas directas negativas, en quienes es necesario lograr una
definicion diagndstica antes de los 6 meses en que puede hacerse la
confirmacion serologica (en estos casos la Unica alternativa entre estas
técnicas es el PCR, no siendo posible la realizacién de Xenodiagnostico y

hemocultivo, debido a las cantidades de sangre requeridas).

- Situaciones excepcionales en las que tenga relevancia clinica la confirmacion

de fracaso terapéutico (Ministerio de la Proteccion Social, 2010).

Meétodos Seroldgicos. “Consisten en la deteccion de anticuerpos (de la clase IgM, 1gG)
en el suero de los pacientes infectados con T. cruzi, generados en el curso de la infeccion.
Son la esencia del diagndstico de la infeccion en la fase cronica. En una etapa inicial de la
infeccion, los anticuerpos contra el T. cruzi son de la clase IgM, siendo reemplazados

gradualmente por IgG” (Schmuiiis, 1991, p.51).

Deteccidn de anticuerpos 1gG: “El diagnéstico de la Enfermedad de Chagas en fase

cronica se hace a través de la presencia de anticuerpos IgG anti T. cruzi, detectados al



menos por dos técnicas seroldgicas de principios diferentes de preferencia con titulacion.

Pueden ser empleadas dos de las siguientes tres técnicas” (OMS, 2002).

Ensayo inmunoenzimatico (ELISA): “Permite observar la presencia de anticuerpos anti-
inmunoglobulinas ligados a una enzima que en presencia de su sustrato forma un producto
colorido. Por ser una prueba colorimétrica el resultado es definido por la lectura de la
absorbancia o densidad Optica y usualmente cada estuche comercial tiene su forma de
calcular el punto de corte, por encima o por debajo del cual las muestras se consideran
reactivas o no” ( Voller, Draper, Bidwell & Bartlett, 1975, p. 426). Los resultados alrededor de
los puntos de corte se clasifican como indeterminadas y en ese caso la muestra deben ser

remitidas a los laboratorios de referencia para ser procesadas por otras técnicas.

Inmunofluorescencia indirecta (IFI): “los anticuerpos presentes en el suero del paciente
infectado con T. cruzi son colocados sobre una lamina que contiene el antigeno (formas
epimastigotes de T. cruzi) y son revelados a través de anticuerpos anti-inmunoglobulina
humana unidos a fluoresceina .El resultado se visualiza en microscopio de fluorescencia
con luz ultravioleta” (Camargo 1996, p.227-234). “Pueden presentar falsos positivos al
presentarse reactividad cruzada con otros parésitos como Leishmania spp o Trypanosoma
rangeli .Con titulos mayor o igual a 1:32 se considera que la prueba es reactiva. Es la
prueba més usada en nuestro pais para el seguimiento a los pacientes postratamiento”

(Luqueti, 2005, p. 233-236).



Hemoaglutinacién indirecta (HAI): “la superficie de los Hematies son sensibilizados
con antigenos de T. cruzi adsorbidos y en presencia de los anticuerpos contra el parasito
presentes en el suero del paciente se produce una reaccion antigeno — anticuerpo que genera
aglutinacion de los eritrocitos, la cual puede ser visualizada” (Cerisola, Chaben y Lazari,
1962, p. 1761-1767). El informe del resultado depende del punto de corte sefialado por la

informacidn técnica del kit correspondiente.

Deben tenerse en cuenta los siguientes aspectos:

- Siempre el diagnostico debe realizarse con dos de estas técnicas.

- Si hay disparidad entre ambas pruebas es necesario realizar una tercera

reaccion para definir el estado de infeccion.

- Se considera que la prueba de ELISA tiene una alta sensibilidad y por lo tanto
se recomienda como la primera prueba a realizar en el proceso de
confirmacion diagnostica. Falsos negativos pueden ocurrir con la técnica de
ELISA y por lo tanto se recomienda que ante un paciente con importantes
elementos clinicos y epidemiologicos para sospechar enfermedad de Chagas

se debe continuar con el estudio seroldgico con la segunda prueba.

- En la fase aguda, el uso de la IgG para diagndstico requiere de dos muestras

de sangre que permitan comparar la seroconversion (pasar de negatividad a



positividad) o la variacion en tres titulos serologico (IFI) con intervalo de
minimo 21 dias entre una muestra y la otra (Ministerio de la Proteccion

Social, 2014).

- Deteccion de anticuerpos IgM: “Se trata de una técnica compleja que todavia
no estd disponible en Colombia. La deteccion de anticuerpos IgM es de
utilidad para diagndstico de la fase aguda” (Ministerio de la Proteccion

Social, 2014).

Enfoque del diagnostico segun la fase y la forma de la enfermedad

“En la Fase Aguda se debe realizar en paralelo los métodos parasitoldgicos
directos y los métodos seroldgicos. Si por métodos parasitoldgicos directos se
encuentra el parasito, se confirma la infeccion; pero si no se encuentra, se
deben repetir las pruebas parasitoldgico diariamente durante al menos 3 dias
0 hasta que el caso se descarte. Si los métodos en fresco no arrojan resultados
se deben realizar los métodos de concentracion” (Ministerio de la Proteccion

Social, 2014).

“Si se tiene la posibilidad de realizar IFI para detectar IgM (esta indicada pero no esta
disponible en Colombia) y la prueba es reactiva, la interpretacion de la prueba se debe
acompariar de un cuadro clinico y un escenario epidemioldgico probable para confirmar el

caso agudo. Recordar que la cinética de IgM en fase aguda permite observar su presencia



en titulos bajos a partir de los 15 o 20 dias de iniciado los sintomas, aumentando los
mismos entre los 30 y 60 dias para declinar posteriormente” (Luquetti, 2005, p. 233-236).
“También se puede determinar la presencia de IgG para diagnosticar el caso como agudo
asi: si se confirma la infeccion por T. cruzi por la presencia de anticuerpos IgG por dos
métodos de principio diferente (primero se toma ELISA y luego se confirma el resultado
con IFI) y si a los 21 dias de haberse realizado la prueba IFI, los titulos se elevan en 3 o
mas diluciones o si existe seroconversion frente a otra prueba de IFI de control, se dice que
el caso confirmado de Chagas es agudo” (Ministerio de la Proteccion Social, 2008). “Si no
es posible confirmar el caso, pero tiene serologia positiva para anticuerpos IgG contra T.
cruzi por dos pruebas con metodologias diferentes, con evidencias clinicas o
epidemioldgicas indicativas de enfermedad de Chagas aguda, se confirma el caso agudo o
también en caso de seguir la sospecha y se obtienen pruebas parasitoldgica indirectas o
moleculares positivas el caso se confirma como agudo” (Ministerio de la Proteccion Social,

2010).
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Grafico N°4. Algoritmo para el diagnéstico de Chagas en fase aguda. INS.
Guia clinica de la enfermedad de chagas.2010

En la Fase Cronica la parasitemia es baja e inconstante, la determinacion de la
presencia de anticuerpos IgG a traves de metodos seroldgicos constituye la
piedra angular en el diagndstico de la infeccion cronica .Para confirmar un
diagnostico se deben solicitar serologia por lo menos con dos pruebas de
principios diferentes, si las dos pruebas resultaran concordantes, negativas o
positivas, la posibilidad del acierto en el diagnostico es superior al 95%. Si el

caso es discordante porque la segunda prueba es negativa se debe realizar una




tercera prueba de principio o antigeno diferente. La prueba de ELISA se
recomienda como el método inicial y siendo positiva, el sistema debe garantizar
la realizacion de la segunda prueba, generalmente IFI. En casos especiales, ante
una serologia dudosa en un paciente donde la definicion diagndstica tenga
implicaciones de manejo, puede intentarse la deteccion del parésito por
hemocultivo o Xenodiagndstico, o0 mediante PCR. En cualquiera de los casos
esta alternativa requiere de un laboratorio especializado que en el pais
funcionan en algunos centros de investigacion y en el Instituto Nacional de

Salud” (Ministerio de la Proteccion Social, 2010).

“Para el caso del tamizaje de donantes de sangre la recomendacién nacional es una
prueba tipo ELISA o quimioluminiscencia, la cual ha demostrado alta sensibilidad,
adecuada especificidad y pueden estandarizarse como pruebas de rutina en analisis
masivos. Los bancos de sangre deben enviar los sueros hallados doblemente reactivos a los
Laboratorios de referencia o a los LSP con el fin que se confirme seroldgicamente esta

muestra” (Ministerio de la Proteccion Social, 2010).



1ra prueba (ELISA)

Caso probable de chagas crénico

Realizar con técnica diferente o

\

antigenos diferentes.
../ \\
Caso descartado Caso confirmado

Grafico N°5. Algoritmo para el diagndstico de Chagas en fase crénica. INS.
Guia clinica de la enfermedad de chagas.2010

En la infeccion congénita el diagnéstico comienza con el diagndstico de la
infeccion en la madre. Como la infeccion materna es un caso cronico, la
confirmacion en la madre es seroldgica (IgG).Una vez confirmado el
diagndstico en la madre, el siguiente paso es tratar de detectar el parésito en el
recién nacido mediante los métodos parasitologicos. Si el diagnéstico de la
madre se conoce desde antes del parto, debe obtenerse sangre del corddn
umbilical al momento del parto para realizacion de los métodos directos y de
concentracion. Si es negativo en sangre del cordén o si la sospecha surge
después del parto, la busqueda debe hacerse en sangre venosa. Si el recién
nacido es positivo en los examenes directos, debe ser sometido al tratamiento
etioldgico. Si la infeccion no se diagnostica en este momento, el hijo de la

mujer seropositiva debera ser examinado con serologia (IgG) a los seis y a los



nueve meses de nacido. Anticuerpos IgG pueden estar presentes antes de este
periodo, pero pueden haber pasado de la madre, por eso el diagndéstico al inicio
debe ser con métodos directos y la recomendacién de verificar su presencia a
los 6 y a los 9 meses para poder basar el diagndstico en la serologia. Si la
serologia es negativa se descarta la transmision vertical. Los casos seropositivos
a los seis meses deberan recibir tratamiento etiol6gico considerando la elevada

tasa de cura en esta fase (Ministerio de la proteccion Social, 2010).
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Contraindicados los medicamentos
contra el chagas

2.1.1.9. Tratamiento. El tratamiento etiologico en la enfermedad de Chagas se refiere al

uso de medicamentos de accion tripanosomicida con el objeto de curar la infeccion. En la



fase aguda el tratamiento etioldgico esta siempre indicado, busca evitar la progresion hacia
la fase crénica, pero tiene como un primer objetivo evitar complicaciones inmediatas que
pueden surgir por el compromiso de 6rganos blanco durante esta fase de la enfermedad. La
instauracion del tratamiento etioldgico, por lo tanto, en la fase aguda constituye una
urgencia médica. En la fase crénica el uso del tratamiento, cuando indicado, busca evitar la
progresion de la enfermedad hacia el dafio cardiaco o digestivo (este Gltimo poco frecuente
en nuestro medio) que pude ocurrir a mediano y largo plazo por la infeccidn cronica con el

T. cruzi (Ministerio de la Proteccion Social, 2010).

2.1.1.10. Diagnostico diferencial. “En los casos agudos se tomaran en cuenta otras
entidades clinicas que pueden provocar alteraciones generales de sistemas, Organos y
visceras, similares a las ocasionadas por el T. cruzi, como son malaria, fiebre tifoidea, la
mononucleosis infecciosa, toxoplasmosis, sifilis secundaria o terciaria, rickettsiosis,
brucelosis, linfomas y leishmaniasis visceral. Los signos de puerta de entrada de la
infeccion se diferenciaran con celulitis, conjuntivitis, trombosis de seno cavernoso,

picadura de insectos y lesiones traumaticas” (Ministerio de la Proteccion Social, 2010).

“En los casos cronicos el diagnostico diferencial se hace con todas las causas de
miocarditis cronica, arritmias y falla cardiaca. Se pueden tomar en cuenta los siguientes
diagnosticos con sus codigos: cardiomiopatia, insuficiencia cardiaca, cardiomegalia, entre

otros” (Ministerio de la Proteccion Social, 2010).



2.1.1.11. Vigilancia Epidemioldgica. “La enfermedad de Chagas es un evento de interées
en salud publica y por lo tanto es de notificacion obligatoria, esta debe realizarse segln los
lineamientos e instrumentos del sistema de vigilancia en salud publica nacional, teniendo
en cuenta las definiciones de caso vigentes descritas en el protocolo de vigilancia nacional.
Es necesaria una mejor capacitacion de los médicos en la deteccion temprana de la
enfermedad y sistemas proactivos de vigilancia que no son conocidos por gran parte de los

equipos de salud en nuestro pais” (Ministerio de la Proteccion Social, 2010).

Configuracién del caso

Caso probable de Chagas agudo. Paciente con o sin antecedentes de exposicion en un
area endémica o no de la enfermedad de Chagas que presente: Fiebre (continua o
intermitente, prolongada mayor a 7 dias) acompafiado o no de alguno de los siguientes

sintomas:

- Area inflamada y enrojecida en el lugar de una picadura previa por un insecto.

- Agrandamiento de los ganglios linfaticos.

- Inflamacion bipalpebral unilateral indolora.

- Edema facial.

- Sintomas y signos de falla cardiaca (edemas de miembros inferiores, disnea de esfuerzo)
y/o de cardiopatia aguda.

- Hepatomegalia y/o esplenomegalia.



- Sintomas y signos gastrointestinales (como vémitos, diarreas, hemorragias de vias
digestivas) con o sin ictericia.
- Encefalitis o todo conviviente o contacto cercano en la misma area, sintomatico o no, con

un caso confirmado de la enfermedad de Chagas agudo.

Caso Confirmado de Chagas Agudo. Caso probable de la enfermedad de Chagas agudo

que cumpla con uno o mas de los siguientes criterios de laboratorio:

- Examen parasitoldgico directo o indirecto positivos para infeccion por T. cruzi.

- Serologia positiva para anticuerpos IgM anti T. cruzi, con evidencias clinicas y/o
epidemiolégicas compatibles con la enfermedad de Chagas aguda.

- Serologia positiva para anticuerpos IgG contra T. cruzi por IFI, con alteracion en la
cuantificacién de por lo menos 3 titulos o seroconversion, con un intervalo minimo de 21
dias en muestras pareadas.

- Serologia positiva para anticuerpos IgG contra T. cruzi por dos pruebas con
metodologias diferentes, con evidencias clinicas y/o epidemioldgicas de enfermedad de

Chagas agudo.

Caso confirmado de Chagas agudo por nexo epidemioldgico. Caso probable de la
enfermedad de Chagas agudo que fallece sin confirmacion por laboratorio durante el inicio

0 curso de un brote en que otros casos ya han sido confirmados.



Caso probable de la fase crénica. Paciente con antecedente de exposicion en un area
endémica de la enfermedad, quien presente cualquiera de las siguientes situaciones clinicas.
- Disnea de esfuerzos 6 cualquier signo de falla cardiaca.

- Palpitaciones o arritmias

- Antecedente de implantacién de marcapasos.

- Enfermedad cerebro-vascular en pacientes jovenes.

- Megavisceras, principalmente megaeséfago y megacolon.

- O persona que con antecedentes de exposicién en area endémica y con signos o sintomas

de enfermedad crénica, presente una prueba seroldgica reactiva para IgG anti T. cruzi.

Caso probable de la forma cronica latente. Persona sin manifestaciones clinicas de la
enfermedad, con antecedentes de haber vivido o residir en una zona endémica minimo por
un periodo de 3 meses y que haya convivido con triatominos o con familiares residentes en
la misma zona diagnosticados con enfermedad de Chagas. O toda persona sin
manifestaciones clinicas de la enfermedad, donante de sangre o no, con una prueba

seroldgica reactiva para 1gG anti T. cruzi.

Casos confirmados de la fase crénica. Caso probable de la enfermedad de Chagas
crénico, incluyendo la forma latente o indeterminada de la enfermedad, que presente dos
pruebas seroldgicas por metodologia diferente reactivas para deteccién de anticuerpos 1gG

contra T. cruzi.



2.2. Marco contextual

“El municipio de El Zulia esta situado en la subregion oriental del departamento Norte
de Santander, en el Area Metropolitana y en la zona de influencia fronteriza con la
Republica de Venezuela. Fundado el 30 de octubre de 1959 por Don Juan Pedro Navarro.
La economia se desarrolla asi; El 7,9% de los establecimientos se dedican a la industria, el
57,8% al comercio, el 33,8% a servicios y el 0,5% a otra actividad” (Beltran, 2006). Los
datos del censo 2.007 arrojaron una poblacidn total de 25.950 habitantes, con una mayoria
porcentual de hombres (52%) frente a las mujeres (48%). El 56% de la poblacién reside en
el area urbana y el 44% en el area rural, la cual se representa por 26 veredas dentro de estas

encontramos la vereda de Astilleros con 205 habitantes.

“Extension territorial. El 4rea total del Municipio corresponde a 537 Km? Esté distribuida
en 13 barrios (Alfonso Lopez, El Centro, El Triunfo, Francisco de Paula Santander, La
Alejandra, La Ayala, La Milagrosa, Pueblo Nuevo, Nueva Colombia, Asuaviz., Vista
Hermosa, Altos de San Antonio y Juan Pablo Il y la invasion Colinas del Zulia)” (Beltran,

2006).

El Municipio de El Zulia cuenta con 26 veredas (Camilandia, Cerro leon,
Borriqueros, Las Piedras, La Rampachala, Gratamira, Caflahuate, Encerraderos,
Campo Alicia, Pan de azlcar, La colorada, EI mestizo, El salto, Astilleros (C.
Los Naranjos, C. El Triangulo, C. Palmario, C. El Rincén, C. Los tocayos, C.

Piflerua, C. La Martica, C. Guaduales, C. Los Cafnos, C. Pueblitos, C.



Pedregales, C. La Palma, C. La Torre, C. La'Y, C. Trascafias), Cerro guayabo,
Santa Rosa, Albarico, Porvenir, Rancho grande, La Alejandra, Guamito, Nueva

esperanza, Primero de mayo, San Miguel, Veinte de Julio y Cerro Gonzalez).

“Limites geograficos. En la subregion Oriental del Departamento Norte de Santander,
en el Area Metropolitana de San José de Cucuta, a 15 km de la capital del Departamento.
Al Sur con el Municipio de San Cayetano y Santiago, al Oriente con el Municipio de San

José de Cucuta, al occidente con el Municipio de Sardinata y Gramalote” (Beltran, 2006).

“Longitud y latitud. Su posicion geografica son 7°56’ Latitud Norte y 72° 49’ Longitud
Oeste del Meridiano de Greenwich, limita al norte con el Municipio de San José Culcuta.
Con una altitud de 220 metros sobre el nivel del mar” (Beltran, 2006). EI Clima en

promedio oscila entre 27°C a 30°C, se puede determinar los diferentes pisos térmicos.

2.3 Sistema de hipotesis

2.3.1. Hipdtesis Alternativa. La presencia de factores de riesgos en la poblacion del

municipio de El Zulia influye sobre la seroprevalencia para Tripanosoma cruzi.

2.3.2. Hipotesis nula. La presencia de factores de riesgos en la poblacion del municipio de

El Zulia no influye sobre la seroprevalencia para Tripanosoma cruzi.



2.3.3. Variables. En el presente proyecto se manejan dos tipos de variables a saber,

variable independiente y variable dependiente:

Variable independiente: Factores de riesgo.

Variable dependiente: Anticuerpos para Trypanosoma cruzi.

2.4. Matriz Operativa. En la tabla 1 se observan las diferentes variables operacionales.



Tabla N° 2. Operacionalizacion de las variables.

PREGUNTA OPERACIONALIZACION DE LA VARIABLE
INVESTIGATIVA OBJETIVO ESPECIFICO VARIABLE
Determinar la Indicador Instrumento Escala Fuente
seroprevalencia de
anticuerpos contra. _ Ac contra
Trypanosoma cruzi mediante _ Trypanosoma
¢Cual es la | prueba de tamizaje ELISA, Prevalencia cruzi _ Muestra de
seroprevalencia para la | en la poblacion entre 40 y 80 Absorbancia | PTUebaELISA | Ordinal | Sangre de la
enfermedad de Chagas y | afios de edad de la vereda de >0.319 (+) poblacion.
los factores de riesgo | Astilleros, Municipio El <0319(-)
presentes en la poblacion | Zulia.
compfend|da entre 40 Y | qentificar los factores de
30”:;;5 de Ed,zgtil?:rolsa riesgo que favorecen la Demogréficas Edad y Sexo Encuesta Nominal Poblacion
L ; ' | presencia del Trypanosoma
municipio del Zulia? cruzi en la vereda de )
Astilleros, Municipio El Ambientales | 11P0 d€ Encuesta Nominal Poblacion
Zulia en personas con rango vivienda
de edad entre 40 y 80 afios, Ficaci6
mediante una encuesta Conocimiento Identificacion Encuesta Nominal Pooblacién

estructurada.

de del Vector

Fuente: Moreno G: Seroprevalencia de la Enfermedad de Chagas en la poblacion de la vereda Astilleros, municipio de EI Zulia. N de S. julio de 2009




3. MARCO METODOLOGICO

3.1. Tipo De Investigacion

La presente investigacion es de tipo descriptivo. Segin Mario Tamayo y Tamayo, la
investigacion descriptiva se ha ideado con el propdsito de describir situaciones o
acontecimientos. Es decir, como se manifiestan determinados fendmenos. Dichos estudios
descriptivos buscan especificar las propiedades importantes de personas, grupos,
comunidades o cualquier otro fendmeno que se hayan sometido al andlisis de diversos

aspectos a investigar.

3.2. Poblacién y muestra

Poblacion. La poblacion del presente estudio esta conformada por los habitantes de la

Vereda Astillero, municipio de EL Zulia, el cual corresponde a 205 habitantes.

Muestra. EI tipo de muestreo que se utilizé fue de tipo no probabilistico por conveniencia,
debido a que se seleccionaron solo las personas que por sus condiciones de vivienda, tenian
presencia de factores de riesgo para contraer la enfermedad. La muestra correspondi6 a 57
personas.

Los criterios de inclusion de la muestra que se tuvieron en cuenta fueron, vivir en la vereda

Astilleros y estar en un rango de edad de 40 a 80 afios, ya que son el grupo poblacional con

mayo tiempo de exposicion.



Consideraciones éticas. Se solicitd a la poblacion autorizacion mediante un
consentimiento informado, para obtener y procesar su muestra sanguinea con fines de
investigacion. En este consentimiento se les dio a conocer el objetivo de la informacion,
asi como también la responsabilidad que tendra la autora del proyecto con la informacion

recolectada.

3.3. Materiales Y Métodos

3.3.1. Materiales

- Tubos Vacutainer

- Agujas Vacutainer

- Algodon.

- Alcohol

- Kit ELISA para Chagas
- Lector de ELISA

- Papeleria

- Equipo de Computo

3.3.2. Métodos:

Toma de muestras Sanguineas. Se realizo venopuncion en el miembro superior

previa desinfeccion con algodon y alcohol. Se extrajeron 5 ml de sangre, la cual se

centrifugo para la obtencién de suero.



Ensayo seroldgico. La prueba de ELISA a utilizar en este estudio es Chagatest ELISA
Recombinante de Wiener Laboratorio v 3.0 — Ensayo inmunoenzimatico (ELISA) de 32
Generacion para la deteccion de anticuerpos contra el Trypanosoma cruzi. En ésta técnica
cualitativa para la deteccion de anticuerpos anti-Cruzi, la muestra se diluye en el soporte en
el que se encuentran inmovilizados antigenos recombinantes, obteniéndose un método de
3% Generacion. Estos antigenos se obtienen por técnica de ADN recombinante a partir de
proteinas especificas de los estadios epimastigote y tripomastigote del T. cruzi,
correspondientes a zonas altamente conservadas entre distintas cepas. La tecnologia
empleada permite asegurar una mezcla antigénica de composicion conocida y constante
lote a lote, brindando resultados reproducibles, especificos y con una elevada sensibilidad.
Si la muestra contiene los anticuerpos especificos, éstos formaran un complejo con los
antigenos y permaneceran unidos al soporte. La fraccion no unida se elimina por lavado
tras lo que se agregan anticuerpos anti-inmunoglobulina humana conjugados con
Peroxidasa. Si se produjo la reaccion en la primera etapa del proceso se unira el conjugado.
Luego de un nuevo lavado se agrega el sustrato enzimatico. En los casos en que se haya
unido el conjugado habré aparicion de color celeste. La reaccién se detiene con acido

sulfurico, con lo que el color celeste vira al amarillo.

3.4. Fuentes de informacioén

Informacion primaria. Se  tomaron como fuente de informacion primaria aquella

informacidn que es suministrada por los habitantes de Astilleros y las muestras de sangre.



Informacién secundaria. Como fuentes de informacidn secundaria, se consultd en

diferentes textos cientificos, asi como articulos que se encuentren en Internet.

3.5. Instrumentos de recoleccion de la informacién.

Encuesta: Las variables tomadas en cuenta fueron el tipo de vivienda, el conocimiento

sobre el vector, sexo y género del encuestado y tiempo de permanencia en la vereda. Su

aplicacion se llevé a cabo entre los meses agosto a diciembre de 2009 y correspondieron a

57 personas asentadas en 45 viviendas del area rural.

3.6. Técnicas de procesamiento y analisis de la datos

La informacion fue analizada con una estadistica de tipo descriptiva, donde los datos se

agruparon en tablas de frecuencias y se realizan graficas de barras y tortas, se establece la

prevalencia de Chagas y su relacién con diferentes factores de riesgos.

3.7 Cronograma de Actividades



Tabla N° 3. Cronograma de Actividades, afio 2009

ARDO 2009
MESES JULIC AGOSTO JEP TIEMER[OC TUBERENOYIEMERIDICIEMERH
SEMANAS 1(2|3|4|1|2|2|4]|1]|2|F| 4|1 ]|2(2|4|(1|2|F|4|1|2|2 |4
ACTIVIDADES
Elaboracion de

propussta v disefio de
instrzmentos.
Aplicacion d= 1a

sncuesta
epidermiclosica
Dhligenciamiento dal

Conssntimisnto
informado

Toma de muestra
Sansmnea.

Procesamiento de las

musstras
Analizis d=
Elaboracion de=

Informe final

Sustentacion

3.8. Presupuesto

Tabla N° 4. Presupuesto -en pesos-.

FUENTES
RUBROS UniPamplona ($) Personal TOTAL (3)
Suministros 0 $ 465.000 $ 465.000
Alquiler Equipos Computador 0 $ 50.000 $50.000
Papeleria 0 $115.000 $115.000
Transporte 0 $20.000 $20.000
TOTAL (%) 0 $ 650.000 $ 650.000




4. RESULTADOS DE LA INVESTIGACION

4.1 Resultados e interpretacion

4.1.1 Determinacion de Anticuerpos contra Trypanosoma cruzi.

Tabla N° 5. Resultados Test de ELISA para Ac. Contra T. cruzi en la poblacion de
Astilleros, municipio El Zulia. 2009

Resultados N° Porcentaje
Positivos (Abs > 0.312) 14 24,6
Negativos (Abs < 0.312) 43 75,4
TOTAL 57 100,0

Fuente. Moreno G. Municipio de EIl Zulia. 2009

Resultados Test de ELISA para Ac. T. cruzi

W Positivos

® Negativos

Grafico N°7. Resultados Test de ELISA para Ac. Contra T. cruzi en la poblacién de Astilleros, municipio El
Zulia. 2009



Segun la Tabla N°5, en la poblacion estudiada de la Vereda Astilleros, del municipio de El
Zulia, un 24,6 % resultdé POSITIVA al test de ELISA y un 754 % NEGATIVO.
Encontrdndose de esta manera, una SEROPREVALENCIA de Anticuerpos contra

Trypanosoma cruzi del 24,6% correspondiente a 14 casos de un total de 57 personas.

4.1.2 Determinacion de factores de riesgos.

Tabla N°6. Seroprevalencia de Chagas en la Vereda Astilleros, segin Género. 2009

Genero Positivo Negativo TOTAL

Masculino 2 3,51 14 24,56 16 28,1%
Femenino 12 21,05 29 50,88 41 T1,9%
TOTAL 14 246% 43  754% 57 100%

Fuente. Moreno G. Vereda Astilleros, Municipio de El Zulia. 2009

Seroprevalancia de Chagas distribuida por Genero

B masculino HEfemenino

70,70%

67,50%

positivo negativo

Grafico N°8. Seroprevalencia de Chagas en la Vereda Astilleros, municipio de El Zulia seguln el
Género. 2009



Segun la Tabla N°6. La distribucion del género en la poblacion total estudiada
correspondio a 41 mujeres (71,9%) y 16 hombres (28,1%), siendo mas representativo el
género femenino. La distribucidn encontrada en los casos positivos (14) corresponde a

un 3,51 % al género masculino y un 21,05% al género femenino.

Tabla N°7. Seroprevalencia para Chagas en la poblacion de la Vereda astilleros segun

edad, 2009
Edad Positivo Negativo TOTAL
45-49 5 8,77 25 43,86 30 52,6 %
50-54 5 8,77 7 12,28 12 21,1 %
55-59 1 1,75 10 17,54 11 19,3 %
60-64 0 0,00 1 1,75 1 1,8 %
65-69 1 1,75 0 0,00 1 1,8 %
75-80 2 3,51 0 0,00 2 3,5%
TOTAL 14 24,6 43 75,4 57 100,0

Fuente. Moreno G. Vereda Astilleros, Municipio de El Zulia. 2009

Seroprevalencia para chagas segun la edad

50,00
45,00
40,00
35,00
30,00
25,00
20,00
15,00
10,00

5,00
0,00 - [ |
4549 50-54 55.59 60-64 65-69 75-80

m Positivo 8,77 8,77 1,75 0,00 1,75 3,51
H Negativo 43,86 12,28 17,54 1,75 0,00 0,00

Titulo del eje

Grafico N°9. Seroprevalencia para Chagas segun la edad, en la poblacion de Astilleros, municipio El
Zulia, 20009.



Segun la Tabla N°7. La distribucion de la edad en la poblacion total estudiada,
correspondio entre los positivos, que un 52,63% esta entre los 45 a 49 afios. Un 21,05%
corresponde al grupo entre 50 y 54 afios de edad, y en el grupo de 65 a 69 afios y de 75

a 80, corresponden al 7% de los casos positivos.

Tabla N°8. Caracteristicas del techo de las viviendas de la poblacion de Astilleros.

2009
Tipo de Techo N° Porcentaje
Zinc 57 100
Palma 0 0
Mixto 0 0
TOTAL 57 100,0

Fuente. Moreno G. Vereda Astilleros, Municipio de EI Zulia. 2009

El estudio de los tipos de vivienda arrojé que el 100 % de las viviendas poseen techos de

Zinc.

Tabla N°.9. Caracteristicas de las paredes en las viviendas de la poblacion de Astilleros,
municipio El Zulia. 2009

Material de las paredes N° Porcentaje
Bloque 36 62,8 %
Palma 4 7%
Tabla 17 30,2 %
TOTAL 57 100,0

Fuente. Moreno G. Vereda Astilleros, Municipio de El Zulia. 2009



Material de las Paredes

Bloque M Palma M Tabla
62,80%

30,20%

7% .

Bloque Palma Tabla
Graéfico N°10. Caracteristicas de las paredes en las viviendas de la poblacién de Astilleros, municipio El
Zulia. 2009

Con respecto a las paredes se encontrd un 62.8% en material de blogue, un 30.2 % material

de tabla y un 7% material de palma.

Tabla N°10. Caracteristicas de los pisos en las viviendas de la poblacion de Astilleros,
municipio El Zulia. 2009

Material de los pisos N° Porcentaje
Tierra 16 279%
Cemento 36 62,8 %
Mixtos 5 9,3%
TOTAL 57 100,0

Fuente. Moreno G. Vereda Astilleros, Municipio de EI Zulia. 2009
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Material de los pisos
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Grafico N°11. Caracteristicas de los pisos en las viviendas de la poblacion de Astilleros, municipio El

Zulia. 2009

La inspeccidn del material de los pisos arrojo que el tipo de material de su elaboracion

estaba constituido asi: material de tierra un 27.9%, cemento un 62.8 % y mixto un 9.3

%.

Tabla N°.11 Tiempo de permanencia en la vivienda de la poblacion de Astilleros,
municipio El Zulia. 2009

Porcentaje

Tiempo de habitat (Afos) N°
0-5 12

6-10 14

11-20 12

21-30 13

31-40 3

41-50 3

TOTAL 57

20,9 %
27.9%
20,9 %
23,3%
4,7 %
2,3%
100,0

Fuente. Moreno G. Vereda Astilleros, Municipio de El Zulia. 2009
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Gréfico N°12. Tiempo de permanencia en la vivienda de la poblacidon de Astilleros, municipio El Zulia. 2009

Los habitantes de la Vereda Astilleros refirieron habitar la vivienda alrededor de 0 a 5 afios
en un 20,9 %; de 6 a 10 afios en un 27,9 %; de 11 a 20 afios, en un 20,9 % y de 21 a 30 afios

en un 23,3%. La poblacion con mas de 30 afios en la vereda y en las viviendas

corresponden a un 7%.

Tabla N°12. Reconocimiento del vector en la poblacién de Astilleros, municipio El

Zulia. 2009
Reconocimiento del N° Porcentaje
vector
Si 42 74,4 %
No 15 25,6 %
TOTAL 57 100,0

Fuente. Moreno G. Vereda Astilleros, Municipio de El Zulia. 2009




Reconocimiento del vector

Grafico N°13. Reconocimiento del vector en la poblacion de Astilleros, municipio El Zulia. 2009

Segun el reconocimiento del vector se encontré que el 74.4 % de la poblacion estudiada

reconocia el vector y el 25.6% lo desconocia.



4.2. Discusion

En el éarea silvestre los triatominos estdn ubicados en ecdtopos con caracteristicas
particulares dependiendo del género Triatominae al que pertenezcan. Asi, las especies
pertenecientes a Rhodnius se han encontrado asociadas principalmente a palmas,
Panstrongylus sp. Se encuentra en cavidades y huecos de palmas, en arboles y también en
madrigueras de vertebrados silvestres, Triatoma sp. Frecuentemente se localiza en habitats
rocosos y madrigueras de roedores. Los diferentes nichos ecoldgicos colonizados por las
especies Triatominae se distribuyen de acuerdo a la asociacion que presentan en el
ambiente silvestre y las preferencias de sustrato se reflejan en los sitios infestados por los
triatominos dentro de las casas, por esta razon se considera que uno de los factores de
riesgo mas relevante es el tipo de construccion de las viviendas. En el estudio se encontrd
que las viviendas tiene al menos un elemento estructural de riesgo: palma 7% y de tabla
30.2 %, ademas las viviendas con paredes de tabla y palma presentan micro sitios (fisuras)
y microclimas que permiten una domiciliacién de triatominos por tener una temperatura y
humedad similares a las de las silvestres. Aunque se considera que las casas con elementos
materiales como blogue, cemento y tejas de cemento no presentan riesgo, se ha observado
gue algunas especies como T. maculata y T. dimidiata presentes en Colombia y la Costa
Atlantica, tienen una presencia ligada al hacinamiento y no a estructuras de riesgo

considerandose estas especies un factor de riesgo para cualquier tipo de vivienda.

Otro aspecto importante que se observa en el momento de la visita para la realizacién

de las encuestas y aporta al riesgo de la infestacion es la presencia que se observa en las



viviendas de animales domésticos como perros, cerdos y gallinas que coinciden con los
reservorios caracterizados para el  Trypanosoma cruzi y otras especies como

Panstrongylus geniculatus - cerdo —y T. dimidiata — gallinas.

Las pruebas seroldgicas son una herramienta importante para estimar los niveles de
infeccion por T. cruzi y evaluar medidas de control epidemiolégico y vectorial. Sin
embargo los falsos resultados debidos a la gran cantidad de reacciones cruzadas con
anticuerpos de individuos que padecen otras enfermedades parasitarias como
Leishmaniasis) ha generado la necesidad de usar por lo menos dos pruebas serolégicas
(ELISA, IFI; HAI) con fundamentos diferentes , para obtener resultados mas confiables

y de mayor aporte a la comunidad .

La zona de estudio presentd elementos de riesgo estructurales propicios para la
infestacion de triatomicos, la convivencia con diferentes animales domésticos facilita
una fuente de alimento estable y reservorio para el desarrollo de colonias domiciliarias
de triatominos y en consecuencia la transmision activa de T. cruzi, ademas segun el
informe estadistico del Hospital se puede considerar como una causa posible de las

cardiopatias la positividad para Chagas en la vereda Astilleros



5. CONCLUSIONES

De la anterior investigacion se puede concluir que, la poblacién estudiada de la Vereda
Astilleros, municipio El Zulia, tienen una Seroprevalencia del 24,6 % en el afio 2009

correspondiente a 14 casos de un total de 57 personas.

De acuerdo al Género predomina el femenino en la poblacidn general (71,9%) y los casos
positivos masculinos son un (12,5%) por lo cual no se puede inferir que el sexo sea un factor de

riesgo predisponente para adquirir la enfermedad de Chagas.

Segun la edad en la poblacion total estudiada, correspondid entre los positivos, que un
16,7% esta entre los 45 a 49 afos; un 41,7% corresponde al grupo entre 50 y 54 afios de edad, y

en el grupo de 65 a 69 afios y de 75 a 80, corresponden el 100% de los casos positivos.

45-49 : 35,7%
50-54 : 35,7%
55-59: 7,14%
65-69: 7,14%

75-80 :14,28%

El estudio de los tipos de vivienda arrojé que el 100 % de las viviendas poseen techos de
Zinc, con material en los pisos predominando el de cemento (62,8%). Con respecto a las paredes

se encontré un 62.8% en material de bloque, un 30.2 % material de tabla y un 7% material de



palma.

El tiempo de permanencia de los habitantes en la vereda y en las viviendas predomina los
que tienen entre 6 y 10 afios con un 27,7%, por lo cual se puede pensar en que es un
tiempo prudente para incubar la enfermedad de chagas. Importante resaltar el conocimiento
en la poblacion sobre la identificacion del vector, el cual correspondio a un 74,4%, por lo

cual se pueden evitar muchos casos.



6. RECOMENDACIONES

Conocedores de la gran problematica en salud publica que atraviesa nuestro pais y precisamente
nuestro departamento, Norte de Santander como area endémica de la Enfermedad de Chagas. Es
propio mencionar estrategias que aporten al mejoramiento de la calidad en la salud de la

poblacién de la cual somos parte y tenemos un compromiso como profesionales de la salud.

Dicha estrategia requiere intervencion de las autoridades competentes para la determinacion de
los recursos financieros, fisicos y humanos disponibles para implementacion de los programas de
control a nivel departamental y municipal, actividades que permitan fomentar la educacion y
participacion comunitaria desde los centros educativos para generar conciencia desde la nifiez de
ésta problemética en salud. Otra estrategia valiosa es el control de vectores a través de
rociamiento con insecticidas de manera permanente y continua con su respectiva evaluacién de
efectividad. También es indispensable proporcionarle a la poblacién en alto riesgo oportunidades
viables para el mejoramiento de su vivienda. Ademas se requiere la concientizacion de las
direcciones locales de salud acerca de la magnitud del problema de la infeccion para que se
proporcione la educacion continua, actualizada y permanente de ésta problematica a todo el
personal de salud de la region para su constante captacion de pacientes sospechosos y posteriores
estudios para detectar a temprana edad la infeccién y minimizar las consecuencias en el estadio
sintomatico, minimizando asi los factores de riesgo al hacer seguimiento en la calidad de vida de

dichos pacientes en estudio.
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ANEXOS



No. EDAD | SEXO ABS RESULTADO

CUT OFF 0.319
CONTROL (+) 2.546
CONTROL (+) 2.665
CONTROL (-) 0.033
CONTROL (-) 0.011

1 54 M 0.012 NEGATIVO

2 45 M 0.011 NEGATIVO

3 55 M 0.012 NEGATIVO

4 46 M 0.015 NEGATIVO

5 46 M 2.695 POSITIVO

6 55 F 2.273 POSITIVO

7 60 M 0.014 NEGATIVO

8 58 F 0.015 NEGATIVO

9 49 F 2.628 POSITIVO

10 47 F 0.014 NEGATIVO

11 50 F 0.014 NEGATIVO

12 50 F 2,570 POSITIVO

13 48 M 0.013 NEGATIVO

14 46 F 0.014 NEGATIVO

15 45 M 0.014 NEGATIVO

16 50 F 0.014 NEGATIVO

17 51 F 0.012 NEGATIVO

18 49 F 0.013 NEGATIVO

19 52 F 0.015 NEGATIVO

20 48 F 0.014 NEGATIVO

21 55 F 0.015 NEGATIVO

22 45 F 0.012 NEGATIVO

23 52 M 2.786 POSITIVO

24 49 F 0.014 NEGATIVO




25 45 F 0.014 NEGATIVO
26 50 M 0.015 NEGATIVO
27 46 F 2.766 POSITIVO

28 48 F 0.784 POSITIVO

29 48 F 0.012 NEGATIVO
30 48 M 0.015 NEGATIVO
31 49 M 0.016 NEGATIVO
32 56 M 0.013 NEGATIVO
33 50 F 0.013 NEGATIVO
34 48 F 0.011 NEGATIVO
35 45 F 0.014 NEGATIVO
36 55 M 0.014 NEGATIVO
37 45 F 0.014 NEGATIVO
38 68 M 2.788 POSITIVO

39 51 F 2.684 POSITIVO

40 46 M 0.014 NEGATIVO
41 48 F 0.013 NEGATIVO
42 49 F 0.013 NEGATIVO
43 56 F 0.015 NEGATIVO
44 48 F 0.014 NEGATIVO
45 49 F 0.018 NEGATIVO
46 51 F 2.671 POSITIVO

47 55 F 0.014 NEGATIVO
48 46 F 2.786 POSITIVO

49 48 F 0.014 NEGATIVO
50 45 M 0.014 NEGATIVO
51 50 F 2.629 POSITIVO

52 56 F 0.015 NEGATIVO
53 45 F 0.016 NEGATIVO
54 57 F 0.014 NEGATIVO
55 59 F 0.015 NEGATIVO
56 80 F 2.782 POSITIVO

57 75 F 0.762 POSITIVO




