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RESUMEN

La Enfermedad de Chagas (EC) es una enfermedad infectocontagiosa, cuyo
agente causal es Trypanosoma cruzi, un protozoo flagelado transmitido
principlmente por vectores conocidos como “chinche hocicona", "chinche de
besucona” o “vinchuca”. Mientras que otras formas de infeccion son la transmision
vertical, transfusiéon de sangre infectada no controlada, trasplante de organos,
ingesta accidental de pardsitos y accidente de laboratorio. La EC es endémica en la
mayoria de los paises latinoamericanos, en donde constituye un serio problema de
salud publica debido a su alta prevalencia, su escasa deteccion, el curso silencioso
de la enfermedad y sus complicaciones cronicas que disminuyen la calidad y
esperanza de vida de quienes la padecen. En México, ocho estados son
considerados endémicos para la EC, Chiapas, Oaxaca, Veracruz, Guanajuato,
Hidalgo, Puebla, Michoacan y México DF donde se reportan mas del 69% de casos
seropositivos. Baja California, a pesar de no ser endémica para la EC, es uno de los
estados mexicanos con mayor flujo de migrantes, provenientes de las zonas
endémicas del pais. Esta migracion constituye un factor de riesgo para la

transmision de la EC en esta region.

El objetivo del presente trabajo fue determinar la situacion epidemiologica y
seroldgica respecto de la infeccion por Trypanosoma cruzi en jornaleros agricolas,
que habitan zonas rurales de Ensenada, Baja California. El muestreo se realizé en
cuatro estudios de campo en los valles agricolas de la region: San Quintin, Vicente
Guerrero, Maneadero y Candn Buena Vista. En cada caso se aplico una herramienta
epidemioldgica para el analisis del riesgo de infeccion por T.cruzi y se realizé la
toma de muestra de sangre periférica. Las muestras fueron procesadas en el
Laboratorio de Epidemiologia y Ecologia Molecular de la Escuela de Ciencias de la
Salud de la UABC, para determinar mediante pruebas serologicas de

Hemoaglutinacién indirecta, Ensayo inmunoenzimético e Inmunofluorescencia



indirecta, la presencia de anticuerpos contra 7. cruzi en el suero de los sujetos de

estudio.

En total se encuestaron 228 individuos y se colectaron 225 muestras
sanguineas, distribuidas del siguiente modo segun el sitio de muestreo: 21.9% (50)
en el Valle de San Quintin; 16.2% (37) en Vicente Guerrero; 24.5% (56) en
Maneadero y 37.3% (85) en Cafion Buena Vista. El 75.4% (172) fueron mujeres y
el 24.6% (56) varones. El rango de edades estuvo comprendido entre 1 y 83 afios,
siendo el promedio de 32.2. En cuanto a la ocupacion el 43% de la poblacion
estudiada trabaja como jornalero; un 40% es familiar directo de un jornalero, hijos o
conyugues; un 16% se dedicaba a otras actividades y de un 1% no se obtuvo dicho
dato. En cuanto al lugar de nacimiento el 74.6% de la poblacion estudiada
correspondié a migrantes, siendo los estados con mayor representacion Oaxaca
(35.5%), Guerrero (11%) y Sinaloa (6.6%). El 25.4% reporta haber nacido en Baja
California. El 45.6% de la poblacion estudiada proviene de los estados considerados
endémicos para EC: 35.5% Oaxaca. En cuanto a las nociones elementales acerca de
la EC, se registr6 que el 96.5% de la poblacion encuestada desconocia

absolutamente la EC y los mecanismos de transmision.

De las 225 muestras analizadas el 95.1% de las muestras resultaron ser
negativas en las dos pruebas (HAI y ELISA) y el 1.7% (4) fueron positivas en al
menos 2 pruebas, lo que concluye su diagnostico seroldgico como positivos para la
infeccion por 7. cruzi. De acuerdo con los datos obtenidos en el presente trabajo, el
porcentaje de seropositivos en la poblacion estudiada es de 1.7%, este valor es
superior a lo reportado previamente en la Encuesta Nacional de Seroepidemiologia
de 1987 (ENSE), donde el promedio de seropositivos a nivel nacional, utilizando
dos métodos seroldgicos, fue de 0.2, mientras que para Baja California fue de 0.3.
Las diferencias observadas pueden deberse en parte a la pobre cobertura de zonas
rurales que tuvo la ENSE, asi como a un aumento en las migraciones de jornaleros

agricolas provenientes de las zonas endémicas.
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INTRODUCCION

La Enfermedad de Chagas (EC) o tripanosomiasis americana fue descubierta
en 1909 por el Dr. Carlos Chagas en Brasil y es endémica en la mayoria de los
paises latinoamericanos en donde constituye un serio problema de salud publica. La
EC es causada por el protozoario Trypanosoma cruzi, transmitido entre animales y
humanos por triatominos o chinches besuconas (Norma Oficial Mexicana 2011).
Otras formas de infeccion son la transmision vertical, la transfusion de sangre
infectada no controlada, el trasplante de 6rganos, la ingesta accidental de parasitos y

el accidente de laboratorio.

Segtin informes del Banco Mundial, en América Latina la EC representa la
cuarta causa de carga de enfermedad, medida en anos de vida perdidos por
incapacidad (AVADS). Con respecto a este indicador, sélo la carga que producen la
Enfermedades Respiratorias Agudas, las Enfermedades Diarreicas Agudas y el
VIH/SIDA, es mayor que la que produce la enfermedad de Chagas (Banco Mundial
1993). La OMS estima que entre 7 y 8 millones de personas estan infectadas con el
parésito alrededor del mundo a predominio de América Latina donde la EC es
endémica, cerca de 100 millones de personas estan en riesgo de infectarse, con
56.000 nuevos casos anuales por todas las formas de transmision, motivando 12.000

muertes anuales (OMS 2014).

La primera causa de infeccion en zonas endémicas para EC es la transmision
vectorial que se produce por insectos hematofagos obligados de la subfamilia
Triatominae. Estos vectores se distribuyen desde el sur de San Francisco, Estados
Unidos hasta Chubut, Argentina (Guzman-Bracho 2001) (World Health
Organization 1990) . En zonas no endémicas la primer causa de infeccion por 7.
cruzi es por transfusion sanguinea contaminada con el pardsito (Schmunis 1985;
World Health Organization 1990; Schmunis 1999), en tercer lugar la forma
congénita de madre infectada a hijo, seguida por el trasplante de oOrganos, la

transmision accidental del personal de laboratorios que maneja muestras de



pacientes positivos para Chagas y la infeccion oral por medio de alimentos
contaminados con heces de triatoma infectado (Velasco-Castrejon et al. 1992;
Risquez 2009). La importancia de estas formas de transmision es que trascienden
las barreras geograficas (areas de transmision vectorial) porque dependen de la
migracion de la poblacion infectada de las areas endémicas a las no endémicas
(Schmunis 1991). Esta migracion de personas infectadas por 7. cruzi es un
importante problema de salud publica incluso en los paises donde no existe la

transmision vectorial (Schmunis 2007) (Figura 1).
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Figura 1: Mapa del flujo de migraciones de América Latina hacia regiones no endémicas para la
Enfermedad de Chagas. Fuente Schmunis G, 2007.



Estimaciones realizadas por Ramsey et.al. (2003) sugieren que en México
una poblacion de 70 millones est4 en riesgo constante para la transmision vectorial
de la EC. Aproximadamente 2 millones de personas estan infectadas con 7. cruzi,
mientras que la incidencia es de 69 mil casos por afio. Ocho estados son los
considerados endémicos (Chiapas, Oaxaca, Veracruz, Guanajuato, Hidalgo, Puebla,
Michoacén y cd. México) reportando mas del 69% de los casos seropositivos.
Considerando que aproximadamente el 30% de los infectados desarrollara la forma
cronica con patologia demostrada existirian 500 mil casos cronicos y si estimamos
una mortalidad del 5 al 10% de ellos, ocurririan entre 26 mil y 53 mil defunciones

anuales respectivamente por EC.

Las poblaciones en riesgo para la transmision vectorial en México estan
ubicadas desde los cero a los 2,000 msnm. Las zonas aridas de Baja California
(BC), Baja California Sur (BCS), Chihuahua, Sonora, Durango y Coahuila han
reportado la presencia de triatominos domésticos del complejo proctata en el norte
de pais y Dipetalogaster maximus en BCS (Jiménez et al. 2003). A diferencia de lo
observado en los estados considerados endémicos donde el principal vector es T.
dimidiata y T. barberi (Carrada-Bravo 2004). Si bien, no existen muchos datos al
respecto de las regiones nortefias, la presencia de los vectores representa riesgos

directos en estas zonas.

La Encuesta Nacional de Seroepidemiologia de 1987 (ENSE) se baso en el
analisis de 66,678 muestras seroldgicas representativas de todas las entidades
federativas de México, en este estudio se reportaron valores de seroprevalencia que
variaban desde 0.1% en Jalisco hasta 3% en Chiapas con un valor para Baja
California de 0.3 %; superior al promedio nacional de 0.2 a pesar de no ser
considerada una zona endémica. (Velasco-Castrejon & Guzman-Bracho 1986; Tay
et al. 1992; Velasco-Castrejon et al. 1992). En dicho trabajo se destaca a las
ciudades del norte de Baja California (Tijuana, Mexicali, Ensenada y Tecate) como
nuevos focos de transmision para 7. cruzi ha predominio de la hemotransfusion. No

fue hasta 2012 donde los bancos de sangre de zonas no endémicas, incluyeron por



normatividad, dentro de las pruebas para la deteccion de los agentes infecciosos
transmisibles por transfusion, la deteccion de anticuerpos para 7. cruzi. (Norma

Oficial Mexicana 1992; Norma Oficial Mexicana-NOM 253-SSA1 2012)

A pesar de estos importantes antecedentes, en la region norte del pais no
existen estudios suficientes a lo largo del tiempo que muestren datos actuales de
infeccion y/o prevalencia. Existen algunos desarrollados en Baja California Sur,
donde se detect6 la enfermedad por primera vez en 1990 en 3 personas que
llegaron infectadas de Oaxaca y Jalisco (Llinas-Gutiérrez 2003) En 1995 se registrd
el primer caso de EC autdctono transmitido por D. maximus en Baja California Sur
(Estrada et al. 1995; Robledo 1995) y en 2002 se registrd un segundo caso (Jiménez
et al. 2003; Velasco-Castrejon & Rivas-Sanchez 2008).

La carga de la enfermedad se puede expresar de dos modos. Uno es el costo
del diagnoéstico y tratamiento de los infectados que evolucionan a enfermedad
cronica, el cual puede variar desde US$ 700 hasta US$ 1,280 por caso, sin
considerar el uso de marcapaso u otra intervencion quirtrgica (Reyes et al. 2004).
Asumiendo que el sistema de salud absorviera el 100% de los casos cronicos y el
10% de los agudos el gasto total se estima en US$ 126 millones al aiio (Ramsey et

al. 2003).

La segunda forma de representar la carga econdmica es a través de los afios
de vida perdidos por discapacidad. Asumiendo unos 500 mil individuos con
manifestaciones clinicas de cronicidad. Sabiendo que la esperanza de vida (para el
2014) es de 77 anos y que la forma cronica de la EC produce una discapacidad del
25% (19.25 anos) de su vida productiva, siendo el salario anual de US$ 15,931, se

estima una pérdida de 7 billones de dolares anuales.

A pesar de los esfuerzos realizados por muchos investigadores para
comprender y caracterizar la EC en Mé¢éxico, contamos con escasos datos

epidemioldgicos sobre la morbilidad y mortalidad. Muchos casos no son detectados



porque los sintomas no son patognomodnicos o porque no se piensa en ellos al
momento del diagnostico diferencial, por otro lado la mayoria de las defunciones
por EC ocurren por disfuncién cardiaca y generalmente son consignadas como

muerte subita, sin determinar la causa etiologica.

El estado de Baja California recibe anualmente 100 mil jornaleros migrantes
de zonas endémicas. En la ruta del Pacifico, los estados de Oaxaca y Guerrero son
las principales zonas de expulsion, mientras que los que fungen como receptores
son los estados del noroeste y algunos del occidente como Sinaloa, Sonora, Baja
California, Baja California Sur, Jalisco y Nayarit. (SEDESOL 2007). Se conoce que
la vivienda inadecuada, la migracion temporal y permanente de personas y la
rapida urbanizacion, son factores que favorecen la permanencia de triatominos y de
la enfermedad que ellos transmiten (Schenone et al. 1980; Sierra 2002; Guhl &
Lazdins-Helds 2005; Segura & Escobar-Mesa 2005). La transmisiéon de EC por
transfusion en zonas no endémicas se ha incrementado debido a los fendmenos

masivos de migracion (Figura 2).

Por las razones antes mencionadas resulta critico evaluar la
seroepidemiologia de infecciéon por 7. cruzi en Baja California, asi como los
factores de riesgo asociados. De este modo se podran establecer las medidas
sanitarias oportunas como son educacion, control vectorial, prevencion, deteccion
en bancos de sangre, seguimiento a mujeres embarazadas infectadas y a sus hijos,

deteccion de complicaciones y oportuno tratamiento.
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Figura 2: Mapa de las principales rutas migratorias y tipos de desplazamientos agricolas.

Fuente SEDESOL, 2006



ANTECEDENTES

ETIOLOGIA
Trypanosoma cruzi es un protozoo flagelado de 7-20 um, cuyas

caracteristicas varian considerablemente segun sea la fase bioldgica en que se
encuentre. La forma de tripomastigote, que es extremadamente moévil, se caracteriza
por la presencia de un flagelo, se observa s6lo en la sangre circulante sin

multiplicarse en ella, a diferencia de los tripanosomas africanos (Figura 3).

-9

Figura 3: Trypanosoma cruzi en su forma de tripomastigote en un extendido sanguineo.
Notese la localizacion anterior del nticleo. Fuente CDC.
http://www.cdc.gov/dpdx/trypanosomiasisAmerican/gallery.html#tcruzithin

Los parasitos penetran en las células del organismo multiplicandose
intracelularmente y adquiriendo la forma de amastigotes. Estos pueden persistir asi
por muchos afios, morir intracelularmente o madurar a tripomastigotes, que se
liberan a la circulacion por rotura celular. La lenta destruccion celular producida por

los parésitos intracelulares son la principal causa de las manifestaciones presentes



en la etapa cronica de la enfermedad. El blanco principal el es corazén, seguido del
tubo digestivo y del tejido nervioso. Este tropismo tisular quizd corresponda a
diferentes cimodemas o discrete typing units (DTUs) de 7. cruzi, lo que podria
explicar la variedad de cuadros clinicos que se producen, como la presencia de
cardiomiopatias, “megasindromes” y/o encefalitis (Bhattacharyya et al. 2004; Reis-

Cunbha et al. 2014).

La EC puede ser adquirida por dos vias principales: la via vectorial y la no
vectorial. En cuanto a la via vectorial, la enfermedad es transmitida al hombre
comunmente por grandes hematdéfagos de la familia Reduviidae subfamilia
Triatominae. Este insecto llamado comunmente en México como ‘“chinche
besucona" o "chinche de hocicona”, puede compartir la vivienda con el hombre. En
la Republica Mexicana, se reconocen 27 especies de triatominos hematofagos, de
las cuales 23 estdn distribuidas exclusivamente en el territorio nacional. Las
especies de mayor importancia epidemiologica por su capacidad vectorial y por su
distribucion en México son: Triatoma barberi, T. dimidiata, Rhodnius prolixus, T.
p. mazzotti and T. p. pallidipennis, T. p. proctata, T. phyllosoma, T. longipennis, T.
picturata, T. mexicana, T. gerstaeckeri (Dumonteil 1999; Vidal-Acosta et al. 2000;
Norma Oficial Mexicana 2011). El reservorio natural de este parésito lo
constituyen los armadillos, marsupiales (zarigiieyas), roedores, murci¢lagos y
primates silvestres, ademas de ciertos animales domésticos como perros, gatos,

incluso ratas



Figura 4: Triatoma barberi. Fuente Ernesto Barrera Vargas. Irekani. Instituto de Biologia.
UNAM. http://unibio.unam.mx/irekani/

El T. cruzi entra al tubo digestivo del insecto cuando este pica a una persona
o a un mamifero infectado. El parasito se divide activamente en el intestino del
insecto, dando origen a las formas infectantes las cuales son transmitidas a través de
sus deyecciones que son depositadas mientras succiona sangre, a pocos milimetros

de la picadura (Figura 5).

Figura 5 : Triatomino alimentandose. Fuente CDC, 2013
http://www.cdc.gov/dpdx/trypanosomiasisAmerican/gallery.html



Las vias de transmisién no vectoriales, en las que no participa la chinche,
son: a) transmision de la madre infectada a su hijo durante el embarazo (transmision
vertical), b) transfusion de sangre infectada no controlada, c¢) trasplante de 6rganos
d) ingesta de parasitos, principalmente por consumo de alimentos contaminados con
deyecciones del vector y e) accidente de laboratorio. Debe tenerse presente el
potencial riesgo de la practica de compartir jeringas entre usuarios de drogas

inyectables (Ministerio de Salud de la Nacién Argentina 2012).

En la Figura 6 se resume la via de transmision vectorial y el ciclo biologico

del parasito.

Triatomine Bug Stages Human Stages
Triatomine bug takes a blood meal
o(passes metacychc trypomastigotes in feces, Metacyclic trypomastigotes
trypomastigotes enter bite wound or penetrate various cells at bite
mucosal membranes, such as the congunctiva) wound site. Inside cells lhey

7 transform into amastigotes

Metacyclic trypomastigotes A o

in h-ndgy

Muiltiply in midgut

o Amastigotes multipty
Trypomastigotes by binary fission in cells
can infect other cells of infected tissues

and transform into

intracellular amastigotes

in new infection sites.

Clinical manifestations can

result from this infective cycle.

\__// 3 A
o Intracellular amastigotes

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

Tna!omme bug takes
E a blood meal
e pimastigotes tlypomastqotes ingested)

o \

A= Infective Stage
A: Diagnostic Stage

BAFER:HEALTHIEN PEOPLE

Figura 6: Ciclo biologico de Tryanosoma cruzi. Fuente CDC

Un triatomino infectado se alimenta de sangre y libera los trypomastigotes en las heces cerca de la
pidadura Q. Los trypomastigotes entran en el huésped a través de la herida por el rascado o por
medio de las mucosas intactas como la conjuntiva. Dentro del huésped los tripomastigotes invaden
las células cercanas al sitio de inoculacion donde se diferencia en amastigotes intracelulares & Los
amastigotes se diferencian por fision binaria 3] y luego se diferencian en trypomastigotes cuando
son liberados al torrente sanguineo © Un triatomino se transforma en infectante cuando se alimenta
de la sangre de un humano o animal que contiene parasitos circulantes 0. Los trypomastigotes

10



ingeridos se transforman en epimastigotes dentro del intestino medio del insecto L6 B! parasito se
multiplica y se diferencia en el intestino medio L7 luego se transforma en trypomastigote metaciclico
(forma infectante) en el intestino distal 0.

Fuente: http://www.cdc.gov/dpdx/trypanosomiasisAmerican/index.html

PATOGENIA
La infeccion por 7. cruzi tiene diferentes caracteristicas dependiendo de la
fase en que se encuentre, ya sea aguda o cronica. Cada una de ellas presenta

caracteristicas clinicas y criterios diagndsticos y terapeuticos diferentes.

Fase aguda

La fase aguda de la infeccion por 7. cruzi se caracteriza por la presencia de
pardsitos en sangre en concentracion elevada, la cual puede ser detectada por
métodos parasitologicos directos. Por regla general, la fase aguda se inicia en el
momento de adquirir la infeccion por cualquiera de sus vias (Ministerio de Salud de

la Nacion Argentina 2012).

La duracion y la presentacion clinica de la fase aguda pueden ser variables,
dependiendo de la edad del paciente, del estado inmunologico, la presencia de
comorbilidades y la via de transmision. En cuanto a la presentacion clinica, la
misma puede ser sintomatica, oligosintomatica o asintomatica, siendo esta ultima la
forma clinica més frecuente. Por tal motivo es indispensable mantener una actitud
alerta y considerar la EC en todo individuo con antecedentes epidemiologicos

positivos.

Durante esta fase los pardsitos circulantes penetran en la células donde se
multiplicaran. Al mismo tiempo se produce una reaccion inflamatoria que puede ser

local o generalizada, dependiendo del huésped.
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Fase cronica

Corresponde a la etapa que sigue a la fase aguda y comienza cuando la
parasitemia se vuelve indetectable por los métodos parasitoldgicos directos. En esta
fase, la infeccion es detectable principalmente por métodos seroldgicos (que
muestran la respuesta inmunolédgica del huésped frente al parasito) y también por
métodos moleculares. Debido a que la mayoria de las infecciones agudas por T.
cruzi ocurren en forma asintomatica, una gran proporcion de las personas infectadas
son diagnosticadas en la fase cronica, por lo tanto debe sospecharse en cualquier

individuo que:

1. Resida o haya residido en zonas endémicas en forma habitual o esporadica,
tenga o no antecedentes clinicos compatibles con enfermedad de Chagas
aguda o contacto con el vector.

Su madre biolédgica esté infectada por 7. cruzi.

Haya recibido transfusion de sangre y/o hemoderivados.

Haya sido o sea usuario de drogas inyectables.

A

Refiera tener o haber tenido sintomas o signos compatible con infeccion por

T. cruzi.

La mayor parte de las personas con infeccion cronica cursan el resto de su
vida en forma asintomdtica. Aproximadamente el 30% de estas personas
desarrollaran lesion de érganos blanco (corazén y/o tubo digestivo), en un plazo de
10 a 20 afios, con signos y sintomas de expresion variada. De acuerdo a ello, esta
fase se clasifica en dos formas clinicas: con patologia demostrada y sin patologia

demostrada (anteriormente llamada forma indeterminada).
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CUADRO CLINICO

Forma aguda

La infeccion aguda adquirida por via vectorial se diagnostica en alrededor
del 1% de los pacientes, pues en la inmensa mayoria de los casos resulta inaparente
por ser asintomatica. La infeccion adquirida por esta via puede presentarse a

cualquier edad, pero el mayor riesgo se encuentra en los nifios menores de 10 afios.

El periodo de incubacion dura de 4 a 12 dias. La fase aguda puede durar de 2 a 4
meses (Ministerio de Salud de la Nacion Argentina 2012). Se caracteriza por

presentar alta parasitemia y ser detectable por métodos parasitoldgicos directos.

Los posibles signos y sintomas que pueden presentarse se dividen en
inespecificos y especificos. Las manifestaciones clinicas inespecificas son mas
frecuentes y se presentan también en los casos agudos adquiridos por otras vias de
transmision. Estas incluyen: sindrome febril prolongado con epidemiologia
compatible, hepatoesplenomegalia, adenomegalias, anemia, edema, irritabilidad o
somnolencia, convulsiones, meningoencefalitis, manifestaciones de miocarditis
como taquicardia, arritmias, insuficiencia cardiaca y cardiomegalia. La muerte

ocurrida en la fase aguda genralmente se asocia a meningoencefalitis 0 miocarditis.

Las manifestaciones clinicas especificas se presentan en el 5% de los casos e

incluyen:

1- Chagoma de inoculacion: pustula, papula o forinculo en el sitio de la
picadura (més frecuente en la cara), poco doloroso, asociado a adenopatia
satélite.

2- Complejo oftalmoganglionar: es una forma especial del chagoma de
inoculacion que consiste en edema bipalpebral unilateral, elastico e
indoloro(signo de Romafia); eritema; adenopatia satélite; conjuntivitis y
dacrioadenitis. El chagoma puede durar entre 1 y 3 semanas (Figura 7).

3- Chagoma hematogeno: tumoracion plana que abarca dermis y el tejido

celular subcutaneo sin adherencia a planos profundos, pueden ser Unicos o
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multiples y de tamafio variable. La localizacion mas frecuente es el abdomen
inferior, nalgas y muslos.
4- Lipochagoma geniano: es el chagoma que afecta la bola adiposa de Bichat.

Generalmente es doloroso y su consistencia puede ser lipomatosa o dura.

El chagoma de inoculacion y el complejo oftalmoganglionar son indicativos

de la puerta de entreda (Ministerio de Salud de la Nacion Argentina 2012).

Figura 7: Signo de Romafia. Imagen: Dra. Paz Ma. Salazar Schettino, Dra. Martha Bucio Torres,
Facultad de Medicina, UNAM.
http://www.facmed.unam.mx/deptos/microbiologia/parasitologia/trypanosomosis.html
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Forma congénita

Se estima que la via congénita de infeccion es la via mas frecuente en la
generacion de nuevos casos. En paises del como sur, como Argentina, el Chagas
congénito es la forma aguda de infeccion mas frecuente. Debido a que la infeccién
con 7. cruzi de la madre es un elemento indispensable en la génesis de un caso
congénito, las medidas de control clinico deben comenzar antes del nacimiento,

mediante la evaluacion de toda mujer embarazada.

Las infecciones congénitas son frecuentes y tienen una presentacion clinica
muy variada, ocurren ya sea por via transplacentaria o por haber inhalado los
tripanosomas del liquido amnidtico. La EC congénita puede ser transmitida de una
madre infectada a su feto en todas las etapas de la gestacion y en los diferentes

embarazos de una misma mujer.

En cuanto a las manifestaciones clinicas, la mayoria de los nifios con
infeccion congénita, aproximadamente 90%, son asintomadticos. Los casos con
manifestaciones clinicas pueden presentar: hepatomegalia, esplenomegalia,
ictericia, prematurez, bajo peso, anemia, taquicardia persistente. Menos
frecuentemente pueden presentar: hepatitis neonatal, sepsis, miocarditis,
meningoencefalitis, edemas, fiebre y exantemas. Los signos o manifestaciones de
la infecciéon congénita pueden ser de apariciéon precoz, en el periodo neonatal

inmediato, o tardio después de los 30 dias.

Pacientes inmunocomprometidos

Existen dos posibilidades que pueden suceder en un paciente
inmunocomprometido: a) que una infeccion crénica se reactive, o b) que adquiera
una infeccién aguda por diferentes vias de transmision. En ambas circunstancias, el
cuadro clinico es muy grave y requiere un rapido diagndstico para que el

tratamiento etiologico sea efectivo, para evitar complicaciones asociadas.
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En las formas agudas o reagudizadas en pacientes inmunodeficientes las
manifestaciones mas frecuentes son, en orden de frecuencia, el sindrome febril
prolongado y las alteraciones neuroldgicas (meningoencefalitis y/o granuloma

cerebral), seguidas por las manifestaciones cardioldgicas.

En las personas con infeccion por virus de inmunodeficiencia humana (VIH)
se estima que el riesgo de reactivacion en una persona con infeccion cronica por 7.
cruzi se inicia cuando tiene recuentos de CD4 inferiores a 200 células/mm’, al igual
que para otras enfermedades oportunistas. En este grupo la mortalidad es muy
elevada si no se realiza un diagnostico precoz que permita instaurar rapidamente el

tratamiento etiologico.

Desde el punto de vista clinico, toda persona con infeccion por VIH debe ser
estudiada con el fin de descartar una infeccion crénica por 7. cruzi de acuerdo a los

criterios de guias nacionales o internacionales (Auger et al. 2005).

Forma postranfusional

El control y prevencion de la infeccion por 7. cruzi por via transfusional
comienza con el control de los donantes de sangre. El control del donante para
prevenir la transmision de la EC consiste en la realizacion de una prueba de ELISA
de alta sensibilidad (World Health Organization 2009). En paises como Argentina y
Brasil en donde existe una alta prevalencia para la EC, el control en bancos de
sangre se realiza a través de una doble determinacion (par serologico) con
principios diferentes. Puede utilizarse ELISA recombinante + ELISA de lisado de
pardsito, o ELISA + prueba de aglutinacion (hemoaglutinacién indirecta,
aglutinacion de parasitos, aglutinacion de particulas de gelatina) (Ministerio de
Salud de la Nacion Argentina 2006). Todo donante que resultara reactivo en banco
de sangre, debe ser derivado a un servicio de salud para confirmar el diagnostico y

recibir la atencion médica pertinente.
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El periodo de incubacion de la infeccion por via transfusional varia entre 1 y
3 meses. La enfermedad se manifiesta con fiebre moderada: 37.5 a 38.5 °C. Se
observa también la presencia de linfadenopatias y esplenomegalia moderada en el
80% de los pacientes. Pueden observarse areas eritematosas en la piel, no
pruriginosas. Aun sin tratamiento los sintomas pueden desaparecer y todavia

persistir la infeccion.

En México la magnitud de la enfermedad en donadores de sangre se ha
reportado en 1.5% de donaciones seropositivas a nivel nacional (Norma Oficial

Mexicana 2011).

Forma cronica

Forma cronica sin patologia demostrada
Esta forma clinica de la infeccién en fase cronica se caracteriza por la

presencia de serologia reactiva para 7. cruzi y ausencia de lesion organica
compatible (cardiaca o digestiva) que sea clinicamente evidente o detectable por
estudios complementarios. Dicha forma puede durar toda la vida o, en
aproximadamente un 30% de ellas, evolucionan al cabo de 10 a 20 afos en una

forma clinica con lesion manifiesta (fase cronica con patologia demostrada).

Forma cronica con patologia demostrada

Se define asi a aquel paciente con serologia reactiva para T. cruzi que
presenta alguna manifestacion organica compatible, ya sea cardiaca, digestiva o
hallazgos patologicos en estudios complementarios. A esta condicion llega
aproximadamente el 30% de las personas que se infectan, y deriva de la forma sin

patologia demostrada descrita anteriormente.

17



Los sintomas y/o signos son de expresion variada, las manifestaciones
clinicas més frecuentes son la insuficiencia cardiaca congestiva, las tromboembolias
y la muerte stbita cardiaca (Barbosa & Nunes 2012). Otros autores coinciden y
amplian este concepto expresando que el 21 % de los pacientes desarrollard
sintomas cardiacos; 6% desarrollara dafio digestivo, principalmente megacolon y
megaesofago y 3% sufrird dafio nervioso periférico (Rodriguez Coura et al. 1985).
Las lesiones y su manifestacion guardan estrecha relacion con la duracion de la

infeccidn activa y extension de las lesiones miocérdicas.

El electrocardiograma y ecocardiograma resultan muy utiles tanto para la
deteccion sistematica como para el seguimiento de la evolucién. Radiolégicamente

puede observarse la cardiomegalia (Figura 8).

En cuanto a la mortalidad la causa mas frecuente es la muerte subita
cardiaca en un 55-65% de los pacientes, seguida de la insuficiencia cardiaca

congestiva y la tromboembolia (Barbosa & Nunes 2012).

Figura 8: Cardiopatia chagésica: A la izquierda: Radiografia anteroposterior de térax que muestra
cardiomegalia. A la derecha: Electrocardiograma con bloqueo de 3er grado de rama derecha
con hemibloqueo anterior izquierdo y extrasistoles polimorficas.

Fuente: (Organizacién Panamericana de la Salud 2006)
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DIAGNOSTICO
La infeccién por 7. cruzi debe ser sospechada en cualquier individuo que:

1. Presente sospecha clinica de infeccion aguda (sindrome febril prolongado,
astenia, hepatoesplenomegalia, chagoma, signo de Romana, etc.)

2. Resida o haya residido en zonas endémicas en forma habitual o esporadica,

tenga o no antecedentes clinicos de enfermedad de Chagas.

Su madre bioldgica haya sido infectada con 7. cruzi

Haya recibido transfusiones de sangre.

Haya sido o sea usuario de drogas por via endovenosa

Refiera tener o haber tenido sintomas compatibles con infeccion por 7. cruzi

N AW

Tuviera familiar cercano que presentara enfermedad cardiaca o muerte

subita a edades tempranas.

Fase Aguda

La confirmacion de la infeccion aguda se realiza al demostrar la presencia
del 7. cruzi en sangre periférica por métodos directos. Los métodos de
concentracion son los indicados, debido a la sensibilidad adecuada ante el nivel de
parasitemia existente en esta fase, entre ellos se encuentran: gota gruesa,
microhematocrito, Martin Leboeuf'y Strout. También puede realizarse PCR, cultivo
o subinéculo de sangre (Norma Oficial Mexicana 2011). En caso de pacientes con
sintomas neurologicos, debe buscarse la presencia de pardsitos en liquido

cefalorraquideo.

La seroconversion positiva entre dos analisis con 30 a 90 dias de intervalo
puede también servir como diagndstico confirmatorio de fase aguda si no puede
detectarse la parasitemia por métodos directos. Las pruebas serologicas se utilizan
para detectar anticuerpos circulantes contra el parasito, éstas pueden detectarse
antes de los 30 dias de ocurrida la infeccion aguda, alcanzando su nivel maximo al
tercer mes. Las pruebas disponibles son: Ensayo inmunoenzimatico (ELISA),
Inmunofluorescencia indirecta (IFI), Hemoaglutinacién indirecta (HAI) y/o

Aglutinacion con particulas de gelatina.
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Fase cronica

El diagnoéstico de esta fase, se confirma al demostrar la respuesta
inmunologica del huésped frente al parésito. Para ello deberan realizarse al menos
dos reacciones seroldgicas normatizadas de principios distintos, que detecten
anticuerpos diferentes. Ambas pruebas deben realizarse con la misma muestra de
suero, siendo necesario ademas utilizar por lo menos una de las pruebas de mayor
sensibilidad como ELISA o IFI (Norma Oficial Mexicana 2011; Ministerio de
Salud de la Nacion Argentina 2012).

La confirmacion del diagndstico clinico presuntivo se establece ya sea por la
demostracion del parasito o bien por al menos dos pruebas serologicas diferentes

positivas (Tabla 1).

Tabla 1. Criterios para la clasificacion de casos de Trypanosomiasis americana. De acuerdo a la
NOM- 032-SSA2-2002. Con modificaciones de acuerdo a las Guias del Ministerio de Salud
de la Republica Argentina

Parasitemia por Dos pruebas Sintomatologia Criterio diagndstico
cualquier método seroldgicas de caso
Positivo Positivo Presente Agudo
Positivo Negativo Presente Agudo
Negativo Positivo Presente Agudo
Positivo Positivo Ausente Cronico sin patologia
demostrada
Negativo Positivo Ausente Cronico sin patologia
demostrada
Negativo Positivo Presente Croénico con patologia
demostrada
Negativo Negativo Presente No Caso
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HIPOTESIS

Debido a que el estado de Baja California recibe aproximadamente 100,000
jornaleros migrantes cada afno provenientes de zonas endémicas para Enfermead de
Chagas, se espera que la situacion seroldgica respecto de la infeccion por 7. cruzi
en Baja California sea igual o de mayor magnitud a la de las zonas declaradas

endémicas.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la seroepidemiologia de infeccion por Trypanosoma cruzi en
jornaleros migrantes agricolas que residan en las zonas rurales de Ensenada, Baja
California, utilizando métodos seroldgicos establecidos por la NOM-032-SSA2-
2010.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

I- Determinar la situacion de infeccion por 7.cruzi por métodos serologicos en
la poblacion de estudio.

2- Evaluar las caracteristicas epidemioldgicas de la poblacion de estudio.

3- Determinar los factores de riesgo asociados a EC en la poblacion de estudio.

4- Identificar el nivel de conocimiento sobre la EC en la poblaciéon de estudio.

5- Aportar conocimiento y actualizacion acerca de la EC en la region de Baja
California, que pueda servir para la implementacion de sistemas de
vigilancia epidemiologica, la prevencion, el diagnostico y tratamiento

oportuno.
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MATERIALES Y METODOS

Descripcion de las zonas seleccionadas para el estudio
La ciudad de Ensenada se encuentra en el estado mexicano de Baja

California. Es cabecera del municipio del mismo nombre y esta situada a 31° 52" de
latitud norte y a 116° 37" de longitud oeste. La ciudad se localiza aproximadamente
a 80 km de la frontera México-Estados Unidos frente al Océano Pacifico. Esta
dividido en 23 delegaciones, tiene 467 mil habitantes. El 78% de la poblacion vive
en localidades urbanas y el 22% en rurales (INEGI 2010).

San Quintin es una ciudad costera perteneciente al municipio de Ensenada.
Se localiza en los 30° 33" 37" de latitud norte y a 115° 56' 33" de longitud oeste.
Estd a 28 msnm y posee una poblacion de 4777 habitantes. La localidad de Vicente
Guerrero se ubica en las coordenadas geograficas de latitud 30°72'58" y longitud -
115°98'88" a una mediana altura de 30 msnm. Tiene 10632 habitantes. Con
respecto a la delegacion de Rodolfo Sénchez Taboada (Maneadero) esta se
encuentra en las coordenadas geograficas latitud 31° 72' 75" y longitud -116° 57'
08"; a 50 metros de altitud media y es la segunda mas poblada del municipio de
Ensenada después de la ciudad, tiene 23 mil habitantes. El Cainén Buena Vista (El
Zorrillo) se encuentra en las coordenadas geograficas latitud 31° 67' 11" y longitud
-116° 51' 13" a una mediana altura de 120 metros sobre el nivel del mar (msnm)

con un total de 6,600 habitantes (INEGI 2010).
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Fig. 9. Ubicacion de los sitios de estudio en Ensenada, Baja California, México.
MN = Maneadero, CB=Canén Buena Vista, VG = Vicente Guerrero y SQ = San
Quintin.
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Poblacion de Estudio
El estudio fue descriptivo, cuantitiativo, transversal, siendo la poblacion de

estudio, jornaleros agricolas migrantes, sus familiares directos y poblacién no
migrante que reunia criterios de riesgo para la infeccion por 7. cruzi. El muestreo
se realizo entre mayo de 2013 a septiembre de 2014. Las muestras se colectaron en
cuatro sitios: zonas rurales del 1) Valle de San Quintin, 2) San Vicente, 3)
Maneadero y 4) Cafion Buena Vista. Estos sitios son los que reportan la mayor
densidad poblacional de jornaleros migrantes provenientes de las zonas endémicas
del pais, Chiapas, Oaxaca, Veracruz, Guanajuato, Hidalgo, Puebla, Michoacan y cd.

México (Tay et al. 1992; Guzman-Bracho 2001).
El tamafio de la muestra se calcul6 por medio de la siguiente formula:

B N z2P(1-P)
~ (N—-1e2+ z2P(1-P)

n

Donde:

N = tamaio de la poblacién = 100,000

7,2 = valor de la distribucion normal para el 95% de confianza = 1.96
P = proporcién de la poblacion = 0.028

n=42

Todos los participantes del estudio cumplieron con los criterios de inclusion,
firmaron el consentimiento informado (Anexo 2 y 3) y contestaron una encuesta

epidemioldgica (Anexo 1)

Criterios de inclusion:

1- Personas jornaleros agricolas migrantes provenientes de las zonas
endémicas del pais para Enfermedad de Chagas.

2- Hombres y mujeres con edades comprendidas entre 1 y 90 afios.
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3- Familiares directos de jornaleros agricolas migrantes, madres, hijos,
pareja.

4- Personas con antecedentes epidemiologicos de riesgo para contraer la
infeccion por 7. cruzi. Tales como antecedentes de transfusiones
sanguineas, madre chagésica, madre originaria de zonas endémicas,
viviendas de riesgo.

5- Responder una encuesta epidemiologica.

Criterios de exclusion

1- Poblacion que no acepto realizarse alguna de las pruebas solicitadas para
el estudio (encuesta y/o toma de muestra sanguinea).

2- Menores de edad (<18 afos) no acompafiados de un adulto.

Estrategia de comunicacion

En cada uno de los sitios de muestreo se imparti6 una platica informativa y

de sensibilizacion dirigida a la poblacion de estudio con el fin de ofrecerles

herramientas para una decision libre de su participacion en el estudio.

Herramienta epidemiologica

Se aplico una encuesta para valorar el riesgo de estar infectado por 7. cruzi,

la cual se compone de dos secciones:

1-

Datos de identificacion: apellido y nombre; sexo, fecha de nacimiento, edad,
namero de hijos, lugar de nacimiento, residencia actual, residencia hasta los
15 afios y ocupacion.

Datos epidemiologicas: conocimiento de la EC, identificacion del vector,
donante de sangre, transfundido o transplantado, lugares en los que ha
vivido, tipo de vivienda y animales peridomésticos, origen materno y

conocimiento de madre chagésica.
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Colecta de muestra clinica
A cada uno de los participantes se les tom6 una muestra de sangre venosa

periférica. Las muestras se etiquetaron, almacenaron y transportaron en red en frio
al Laboratorio de Epidemiologia y Ecologia Molecular (LEEM) de la Escuela de
Ciencias de la Salud, UABC Ensenada, en donde se realizd el andlisis seroldgico.
En todos los casos la separacion del suero, alicuotas y congelacion del mismo se

realizd antes de las 12 h de haber tomado la muestra.

Analisis serologico

Para las muestras de participantes mayores de 10 afios de edad se colectaron
5 mL de sangre venosa, y en menores de 10 afos de edad, se tomaron 3 mL. Todas
las muestras fueron tomadas en tubos Vacutainer para serologia, sin anticoagulante.
Posteriormente, la muestra de sangre se dejo reposar por 2 h, para permitir la
formacion espontanea del codgulo. Se centrifugo6 a 3,500 rpm por 20 min. EI suero
se transfirid a tubos de 1.5 mL. Se realizaron alicuotas de 150 pL, las cuales se

mantuvieron en refrigeracion a -20°C.

Con base en las normas nacionales (Norma Oficial Mexicana 2011) e
internacionales (World Health Organization 2009) para evidencia seroldgica de
infeccion por 7. cruzi, es necesario que resulten positivas al menos dos pruebas con
principios diferentes; por lo que, para el presente trabajo se utilizaron las pruebas
de ELISA (ensayo inmunoenzimatico), HAI (hemaglutinacién indirecta) e IFI
(inmunofluorescencia indirecta). Las 225 muestras serologicas fueron analizadas
por método de HAI y ELISA. Las muestras que resultaron positivas en ambos
métodos fueron consideradas positivas. Las muestras que resultaron discordantes
(positivas una y negativa la otra) se analizaron con la técnica de IFI. Se definid

entonces como positiva a toda muestra que resultara positiva por dos métodos
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seroldgicos. Las muestras que resultaron positivas en solo una de las prueba o

negativas en todas, fueron considerados como negativos (Arrieta et al. 2004).

Para las pruebas serologicas se utilizaron los siguientes kits comerciales:
HAI de Laboratorios Wiener®; Chagatest ELISA recombinante v. 3.0 y v. 4.0 de
laboratorios Wiener® con pocillos sensibilizados con seis antigenos recombinantes
(SAPA, 1, 2, 13, 30 y 36) especificos de los estadios epimastigote y tripomastigote
del 7. cruzi, correspondientes a zonas altamente conservadas entre distintas cepas; e
IFT de Vircell® con formas de epimastigotes de 7. cruzi. Todos los kits utilizados
en el presente trabajo han sido validados por el Instituto de Diagnostico y

Referencia Epidemiologicos (InDRE).

a. HAI (hemoaglutinacion indirecta)

Se basa en el principio de la inhibicion de la hemaglutinacién, también
llamada hemaglutinacién reversa pasiva. Se basa en la propiedad que tienen los
anticuerpos de producir aglutinacién especifica en presencia de globulos rojos

sensibilizados con los correspondientes antigenos.

Por tanto, aglutinacion (+) indica ausencia de anticuerpos especifico, y
aglutinacion (-) indica presencia de los mismos. Por lo que se considerara reactivo a
aquel suero que forme una pelicula o manto que cubre el 50% o mas del fondo de

los pocillos con diluciones (dils) > 16.

Para este estudio se utilizo el kit Chagatest HAI de laboratorios Wiener®. El
antigeno provisto para la reaccidon consiste en un liofilizado de globulos rojos de

carnero sensibilizados con antigenos citoplasmaticos de 7. cruzi.
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9.

Procedimiento:

. En una placa de 96 pocillos con fondo en U se colocaron 25 pL de

diluyente para sueros HAI

Se agregaron 25 pL del suero problema en el primer pocillo y se
homogeneizaron

Se realizaron diluciones hasta 1/64 pasando 25 pL del primer pocillo al
siguiente pocillo y asi sucesivamente hasta el sexto pocillo

Se agregaron 25 puL de globulos rojos no sensibilizados en los pocillos con 2
y 4 dils.

Se agregaron 25 pL de antigeno HAI en los siguientes pocillos

Se mezclo con pequetios golpes laterales a la policubeta

Se dejo reposar la reaccion al abrigo de la luz y el aire por 90 minutos

Se realizo la lectura de la siguiente manera (Fig. 9):

a. Reactivo: formacion de manto que cubre el 50% o més del fondo del
pocillo con diluciones > 16

b. No reactivo: sedimento en forma de botén o anillo con bordes
regulares

c. Dudoso: Presencia de manto en los pocillos de 2 y 4 dils y que
desaparece en las siguientes diluciones. Probable presencia de
anticuerpos heteréfilos.

La lecturas que resultaron dudosas se procesaron para la resolucion de
anticuerpos heterofilos del siguiente modo:

a. En un tupo tipo Eppendorf se colocaron 50 uL de glébulos rojos no
sensibilizados y 50 uL de suero ensayo, se incubaron a 37 °C por 30
min., agitando los tubos cada 10 min., se centrifugaron a 2,000 rpm
durante 5 min. y del sobrenadante se tomaron 50 pL que se
colocaron en el primer pocillo de la policubeta como dilucion 2. Se

continuo con el procedimiento habitual
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A 4 dils
IMAGEN NEGATIVA 8 dils
@ @ 16 dils
IMAGEN POSITIVA 32 dils
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1 I |
1) 2) 128 dils
(1) Manto. .
(2) Punto final (50%). 256 dils

Figura 10: HAI A: esquema que muestra resultado positivo (manto que cubre el 50% o mas del
fondo del pocillo en pocillos con diluciones >16). B: Resultado positivo de la muestra 220
hasta la dilucion 256 y resultado negativo de la muestra 222 (sedimento en forma de
botoén o anillo con bordes regulares). CP: control positivo.
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b. ELISA (Ensayo inmunoenzimdtico)

Es una técnica de inmunoensayo en la cual un antigeno fijo en un soporte
(placa de fondo plano) se detecta mediante un anticuerpo enlazado a una enzima
capaz de generar un cambio de color detectable a simple vista o por un lector de
ELISA que determina la densidad optica (D.O.) de la muestra analizada. Al afiadir
la muestra con el posible anticuerpo, este se unira al antigeno y podra ser detectado

afiadiendo anti-inmunoglobulinas marcadas con el enzima (Figura 10).

Para esta determincion, se utiliz6 el kit Chagatest ELISA recombinante v.4.0
y v.3.0 de laboratorios Wiener®. Es una deteccion cualitativa de anticuerpos anti-7.
cruzi para muestras de suero o plasma humano. La muestra se diluye en la
policubeta, cuyos pocillos se encuentran sensibilizados con seis antigenos
recombinantes (SAPA, 1, 2, 13, 30 y 36) especificos de los estadios epimastigote y
tripomastigote del 7. cruzi, correspondientes a zonas altamente conservadas entre
distintas cepas. Si la muestra contiene anticuerpos especificos, éstos forman un
complejo con los antigenos que permanece unido a la fase sdlida. La fraccién no
unida se elimina por lavado y luego se agrega el conjugado (anticuerpo monoclonal
anti-IgG humana conjugado con peroxidasa), el cual reacciona especificamente con
los anticuerpos anti-7. cruzi inmunocapturados. El conjugado no unido se elimina
por lavado. La presencia de peroxidasa unida al complejo se revela mediante el
agregado del sustrato cromogénico, tetrametilbencidina. Las muestras reactivas
desarrollan color celeste. La reaccion enzimatica se detiene mediante el agregado de
acido sulfurico, produciendo un viraje del color celeste al amarillo. La densidad

optica se mide en forma bicromatica a 450/620-650 nm o monocromatica a 450 nm.
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Procedimiento:

1.

AN

10.
11.

12.
13.

14.

Se colocaron 100 pL de diluyente de muestra en cada pocillo de una policubeta
con fondo plano
Se agregaron 20 pL de control positivo a 2 pocillos
Se agregaron 20 pL de control negativo a 3 pocillos
Se agregaron 20 pL de las muestras a analizar a los siguientes pocillos
Se incubaron, protegidos de la desecacion, por 1 hora a 37 °C
Se realizaron 5 lavados con 300 pL de sol. de lavado ELISA, y se retir6 el
excedente y posteriormente se agregaron 100 puL. de conjugado.
Se incubo, protegido de la desecacion, por 30 minutos a 37 °C
Se realizaron 5 lavados con 300 pL de solucion de lavado ELISA, y se retir6 el
excedente.
Se agregaron 100 pL de revelador (TMB) e incubaron por 30 min en oscuridad
Se agregaron 100 pL de Stopper para detener la reaccion
Las muestras reactivas cambiaron al color amarillo y las no reactivas quedaron
transparentes
Se realiz6 la lectura en modo bicromatico a 450/620 nm en lector de ELISA
Se realizo6 el calculo del Punto de corte (Cut-off) con la lectura de densidades
opticas (D.O.) de los controles positivos y negativos de la siguiente manera:
Para Chagatest ELISA recombinante v.4.0

Cut — off = Promedio de las D.O. de los controles negativos + 0.200
Para Chagatest ELISA recombinante v.3.0

Cut — off = Promedio de las D.O. de los controles negativos + 0.300
Se determinaron los resultados de la siguiente manera:

a. Reactivo: aquellas muestras con absorbancias iguales o mayores al Punto

de corte (Cut-off)
b. No reactivo: aquellas muestras con absorbancias menores al Punto de
corte (Cut-off)
c. Dudosas: aquellas muestras con absorbancias cercanas al Punto de corte

(Cut-off)
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Figura 11: Ensayo inmunoenzimatico. A: se muestra una placa luego del agregado del sustrato
cromogénico, tetrametilbencidina, las muestras reactivas desarrollan color celeste. B:
La misma placa luego del agregado de acido sulftrrico, produciendo un viraje del color
celeste al amarillo.
Observese en ambas placas Al y Bl son los controles positivos. La muestra G1 es
positiva.
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¢. Inmunofluorescencia indirecta (IFI)

El método de inmunofluorescencia estd basado en la reaccion de los
anticuerpos de la muestra con el antigeno unido a la superficie del portaobjetos. Los
anticuerpos especificos presentes en la muestra reaccionan con el antigeno, y las
inmunoglobulinas no unidas por reaccion con el antigeno son eliminadas en el
proceso de lavado. En un paso posterior, el complejo antigeno-anticuerpo es
revelado mediante globulina antihumana marcada con fluoresceia, resultando

visualizabe mediante microscopio de fluorescencia (Figura 11).

Para realizar esta determinacién se utilizd el kit de inmunofluorescencia
indirecta CHAGAS IFA IgG+IgM (ref. PCHAG) de laboratorios Vircell®. Los
portaobjetos contenidos en el kit poseen 10 pocillos en los que se encuentra fijado

el parasito de 7. cruzi en su forma de epimastigote.

Procedimiento:

1. Se realizaron diluciones de los sueros a 1/40 dil y 1/80 dil. Para ello se
afiadieron 10 pL de suero/plasma a 390 puL de PBS = dilucion 1/40, luego se
tomaron 50 pL de la dilucion 1/40 y se diluyeron con 50 pL. de PBS= dil
1/80

2. En un portaobjeto con 10 pocillos se colocaron: en los primeros 2 pocillos,
20 uL de los controles positivo y negativo respectivamente, en los segundos
2 pocillos se colocaron 20 pL de las diluciones 1/40 y 1/80 de una misma
muestra y se continu6 asi hasta completar los 10 pocillos.

3. Se incubaron los portaobjetos en cdmara hlimeda 30 min a 37 °C

4. Se enjuagaron los portaobjetos y se sumergieron por 10 min en PBS (buffer
fosfato salino), luego se enjuagaron con agua destilada y se dejaron secar.

5. Se afiadieron 20 pL de anti-IgT humana marcada con fluoresceina en cada
pocillo

6. Se incub6 por 30 min. a 37 °C
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7. Se enjuagaron los portaobjetos y se sumergieron por 10 min en PBS (buffer
fosfato salino), luego se enjuagaron con agua destilada y se dejaron secar.

8. Se agreg6 una gota de medio de montaje y se examind en microscopio de
fluorescencia a 100x inmediatamente

9. Los resultados se consignaron segun lo siguiente:
Positivo: fluorescencia periférica, citoplasmatica y flagelar

Negativo: patron celular rojo

Figura 12: IFI positiva para anticuerpos contra 7. cruzi (400x). Fuente CDC. 2013.
http://www.cdc.gov/dpdx/trypanosomiasisAmerican/dx.html
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Analisis estadistico
Se midio6 la magnitud de la asociacion entre la infeccion de 7. cruzi y los

factores considerados de riesgo a través de la razon de momios, y se evalto la

significancia estadistica mediante la chi cuadrado e intervalos de confianza a 95%.
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RESULTADOS

Caracteristicas de la poblacion
En total se encuestaron a 228 individuos y se colectaron 225 muestras

sanguineas, distribuidas del siguiente modo segun el sitio de muestreo: 21.9% (50)
en el Valle de San Quintin; 16.2% (37) en Vicente Guerrero; 24.5% (56) en
Maneadero y 37.3% (85) en Cafiéon Buena Vista .

Tabla 2. Descripcion de la poblacion de estudio.

Numero Proporcién de Numero de

Sitio de muestreo de P . muestras
foraneos ..

muestras positivas
San Quintin 50 84 % 1
Vicente Guerrero 37 54 % 0
Maneadero 56 86 % 2
Canédn Buena Vista 85 70 % 1
Total 225 4

El 75.4% (172) fueron mujeres y el 24.6% (56) varones. El rango de edades
estuvo comprendido entre 1 y 83 afios, siendo el promedio de 32.2. En cuanto a la
ocupacion el 43% de la poblacion estudiada trabaja como jornalero; un 40% es
familiar directo de un jornalero, hijos o conyugues; un 16% se dedicaba a otras

actividades y de un 1% no se obtuvo dicho dato.
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Lugar de nacimiento, residencia y tiempo de residencia

El 74.6% de la poblacion estudiada corresponde a migrantes, siendo los
estados con mayor representacion Oaxaca (35.5%), Guerrero (11%) y Sinaloa

(6.6%). El 25.4% correspondia a Baja California. (Figura 12).

35.5

254

Porcentaje

11.0

:
g

Puebla

San Luis Potosfi
Sonora
Tabasco

Sinaloa
Tamaulipas

Aguas Calientes
Baja California |
Distrito Federal
Guerrero
Michoacan
Nuevo Ledn
Oaxaca
Veracruz
Zacatecas

Lugar de nacimiento

Figura 13: Distribucion de la poblacion estudiada seglin el lugar de nacimiento. El 74.6%
corresponde a foraneos, siendo el estado de mayor representacion Oaxaca con el 35.5%.
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Como se mencion6 en los antecedentes, la mayor incidencia de infeccion
por la via vectorial se produce en menores de 10 afios. Por lo tanto el objetivo de
conocer el lugar de residencia hasta los 15 afios de edad, se relaciona con el hecho
de poder determinar, en caso de que el individuo estuviera infectado por 7. cruzi, el
lugar en donde pudo haberse contraido la infeccién. Con respesto a esto pudimos
observar que solo el 26% de la poblacion estudiada migr6 antes de los 15 afios,
mientras que el 74.6%. lo hizo después de esta edad. Un dato relevante, es que el
4.8% de los que migraron antes de los 15 afos, han sido migrantes activos
(trabajadores golondrina) entre 2 6 mas estados, viviendo temporalmente en cada
uno de ellos. La migracion de este grupo estd relacionada principalmente con los

ciclos de cosecha entre las distintas regiones de migracion.

El promedio de residencia en Baja California para la poblacion estudiada fue

de 15 afios con un rango entre 1 mes a 65 afos.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo estudiados se dividieron en haber nacido y vivido en
una zona endémica; nociones elementales de la EC; antecedentes de transfusiones

sanguineas; madre con EC; vivienda de riesgo (Tabla 3).

Cuando se habla de haber nacido y vivido en una zona endémica en México,
se refiere a los estados que concentran la mayor prevalencia de seropositivos para la
infeccion por 7. cruzi, y en donde la presencia de la transmision vectorial es el
principal mecanismo de contagio (Velasco-Castrejon et al. 1992). El 45.6% de la

poblacion estudiada proviene de los estados considerados endémicos para EC, como
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lo son, 35.5% Oaxaca; 3.5% Veracruz; 2.6% para Michoacan y cd. de México,

respectivamente y 1.3% Puebla.

Tabla 3: Porcentaje de factores de riesgo para Enfermedad de Chagas en la
poblacion estudiada. Ensenada, Baja California, 2013-2014.

Factor de riesgo N %

Nacido o vivido en zona endémica

Si 104 45.6
No 124 54.4
Conoce la EC
Si 8 3.5
No 220 96.5
Conoce la chinche
Si 60 26.3
No 168 73.7
Recibido transfusion
Si 20 8.8
No 208 91.2
Donado sangre
Si 17 7.5
No 211 92.5
Examen previo EC
Si 4 1.8
No 224 98.2
Madre chagésica
Si 1 0.4
No 57 25
No sabe 170 74.6
Vivienda de riesgo
Si 102 45
No 126 55
Animales en el domicilio
Si 185 81.1
No 43 18.9
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En cuanto a las nociones elementales acerca de la EC, se tomaron en cuenta
los datos de la Tabla 4. Se observo que el 96.5% de la poblacion encuestada
desconocia absolutamente la EC y los mecanismos de transmision. Solo el 26.3%
de los encuestados respondid que si conoce a la chinche. El 8.8% han recibido
transfusiones de sangre y el 7.5% habian sido donadores. En cuanto a la posibilidad
de tener una madre con EC el 25% de la poblacion lo negd, mientras que el 74.6%

dijo desconocerlo.

Tabla 4: Nociones elementales sobre la enfermedad de Chagas

1. Reconocimiento de la chince adulta

2. Lapresencia de las chinches se detecta por las heces en las paredes

3. Los refugios de las chinches estan en la pared, el techo, grietas, detrds de muebles y
cuadros
En el peridomicilio las chinches pueden estar en el gallinero, corral o depdsito

El desorden favorece la presencia de chinches

4
5

6. Las chinches se alimentan de sangre

7. Las chinches pican preferentemente de noche

8. Las chinches pican a los seres humanos y a los animales

9. Las chinches transmiten una enfermedad

10. La enfermedad que transmiten las chinches afecta al corazéon

11. La enfermedad no tiene cura en la mayoria de los casos

12. El nombre de la enfermedad es Enfermedad de Chagas

13. Las chinches transmiten la enfermedad de Chagas a través de las heces
14. La enfermedad la causan los parésitos que transmiten las chinches

15. La enfermedad de Chagas también se puede transmitir por transfusiones de sangre, de

madre a hijo, por alimentos contaminados o transplante de 6rganos
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El 45% de la poblacion de estudio habita una vivienda de riesgo (Tabla 5).
El 50.4% tiene en el peridomicilio animales de cria (gallinas, borregos, gansos, etc)
y el 75.9% tiene animales de compafia (perros y/o gatos). El importante considerar
la presencia de animales en el domicilio y peridomicilio ya que la chinche se
alimenta de aves y mamiferos, por lo que tanto éstos como sus habitats se

convierten en un sitio de resguardo para la chinche (Fig. 13).

Animales en el domicilio

Vivienda de riesgo

Madre chagasica

o
[-T:]
0 .
2 Examen previo EC
i
B Ha donado sangre
()]
° " ) H No
g Ha recibido transfusiones
(1]
w kM No sabe

Conoce a la chinche
Conoce la EC

Nacido o vivido en zona endémica

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Porcentaje

Figura 14: Factores de riego: obsérvese el alto grado de desconocimiento acerca de la enfermedad,
la via de transmision y los factores de riesgo que se asocian a ella.
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Tabla 5: Factores de riesgo evaluados en las viviendas

1. Paredes de riesgo (adobe y lamina)

Techo de riesgo (palma, paja, lona, carton, teja y barro)
Piso de riesgo (tierra)

Gallineros proximos a la vivienda (de 0 a 12 metros)

Aves dentro de la vivienda

AN O i

Perros y gatos dentro de la vivienda

Analisis serologico
El andlisis serologico se realizo con tres pruebas serologicas con principios

diferentes. Todas ellas se basan en la presencia de anticuerpos anti 7. cruzi, aunque
los antigenos hacia los que se dirigen los anticuerpos son diferentes en cada caso.
De acuerdo a la NOM- 032-SSA2-2010 para confirmar el diagndstico de infeccion

son necesarias al menos dos pruebas positivas.

De las 225 muestras analizadas el 95.1% resultaron negativas en las dos
pruebas (HAI y ELISA); el 4.9% resulto discordante y se analiz6 por IFI . El 1.7%
(4) fue positivo en al menos 2 pruebas, lo que concluye su diagndstico seroldgico

para la infeccion por 7. cruzi (Tabla 6).
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Tabla 6: Descripcion seroepidemioldgica de los casos positivos para infeccion por 7. cruzi.
Ensenada, 2013-2014

Tiempo
Lugar de Residencia de Lugar de
Muestra Sexo Edad g . hastalos residencia & HAI ELISA IFI
nacimiento " muestreo
15 afos en BC
(afios)
85 M 66 Oaxaca Oaxaca 51 Maneadero 1/32 dil (cut t:‘?GZl) l/dlifo
100 H 72 Tamaulipas Jalisco SD Maneadero 1/64 dil (Cut%fi?GZl) l/dlifo
Cafion
Distrito Distrito 1/256 0.302 .
71 M 32 Federal Federal 1 Bu'ena dil (Cut off 0.621) 1/80 dil
Vista
. . L 1/256 1.852 X
220 H 30 Sinaloa Sinaloa 2 San Quintin dil (Cut off 0.308) 1/80 dil

SD= Sin datos

Sexo: M=mujer; H= hombre

De acuerdo con los datos obtenidos en el presente estudio, la prevalencia de
seropositivos en la poblacion estudiada es de 1.7%, este valor es superior a lo
reportado previamente en la encuesta nacional, donde la media nacional varia de
1.6% a 0.2% en las distintas diluciones utilizadas y para el estado de Baja
California se reporto un valor de 0.3% (Velasco-Castrejon & Guzman-Bracho 1986;

Velasco-Castrejon et al. 1992).

Los datos epidemioldgicos de los pacientes que resultaron positivos se
exponen en la Figura 14. Cabe destacar que a s6lo uno de los pacientes se le habia
realizado un examen para determinacion de infeccion por 7. cruzi por presentar
signo de Romafia en mayo de 2014, mientras el paciente residia en el Valle de San
Quintin. Este hallazgo es simamente importante y requiere la buisqueda activa del
vector en las zonas rurales de Ensenada. Ademas, es importante destacar que dos de
ellos habian donado sangre sin conocerce infectados, pero se desconoce si fue antes

o después de adquirida la infeccion.
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Figura 15: Factores de riesgo en los casos seropositivos para Trypanozoma cruzi. (n=4).
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Tabla 7. Factores asociados a la infeccion de 7. cruzi en la poblacion estudiada.

Factor de riesgo Casos No Casos RM IC 95% P
Sexo
Femenino 172 0.3 0.0448 - 2.3653 0.267
Masculino 56
Oficio
Jornalero o pariente de jornalero 187 0.2 0.0278 - 1.4878 0.117
Otro 38
Nacido o vivido en zona
endémica
Si 104 1.2 0.1651 -8.6119 0.862
No 124
Conoce la EC
Si 1 8 9.2 0.856 - 98.119 0.067
No 3 220
Conoce la chinche
Si 3 60 8.4 0.8572 - 82.3156 0.068
No 1 168
Recibido transfusion
Si 20 0.0 n.a n.a
No 208
Vivienda de riesgo
Si 3 102 3.7 0.3797 - 36.1668 0.260
No 1 126
Animales en el domicilio
Si 3 185 0.7 0.0708 - 6.8679 0.757
No 1 43

R.M. Razén de momios. P, valor de significancia (0.05). IC. Intervalo de confianza

En el analisis estadistico muestra que todos los factores potencialmente

asociados analizados en este estudio no son significativos (P > 0.005).
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DISCUSION

Este estudio detectd que el 1.7% de la poblacion analizada fue seropositiva a
T. cruzi, por lo menos en dos pruebas seroldgicas diferentes positivas, de acuerdo a
lo que se establece en la NOM-032-SSA-2010. Este valor es superior a lo
reportado previamente en la Encuesta Nacional (ENSE) (Velasco-Castrejon et al.
1992), donde la media nacional varia de 0.2% a 1.6% segin las diferentes
diluciones utilizadas. Asi también es superior, para el estado de Baja California, en
donde se reporta un valor de 0.3% con dos pruebas serologicas (HAI e IFI) y un
tamafio de muestra de 1,619 individuos. La diferencia en los valores reportados,
puede deberse a dos aspectos principales. El primero es que en la ENSE el estudio
se dirigi6 a poblacion abierta y a predominio urbana, mientras que en esta
investigacion actual, se dirigi6 a poblacion rural y migrante. Esto es importante,
debido a que el 74.6% de la poblacion estudiada corresponde a migrantes y la mitad
de estos, proviene de zonas endémicas para la EC. Siendo, que el 35.5% proviene
de Oaxaca, estado que ocupa el segundo lugar de prevalencia para la EC (0.9%)
después de Chiapas. El segundo aspecto a considerar, es que no fue hasta el 2012,
donde los bancos de sangre de zonas no endémicas, se vieron obligados por la
NOM-253-SSA1-2012 a la deteccion de anticuerpos para 7. cruzi. Por lo que, al
no realizarse la identificacion oportuna en donadores seropositivos, estos pudieron
haber transmitido la infeccion por via transfusional, como se expone en la NOM-
032-SSA2-2010, donde expresa que la magnitud de la enfermedad esta
documentada en donadores de sangre, reportdindose el 1.5% de donaciones

seropositivas a nivel nacional.

En cuanto a la sensibilidad y especifidad de los kits utilizados, los datos
proporcionados por los fabricantes fueron los siguientes: Chagatest HAI Wiener®
95% y 98% respectivamente. Chagatest ELISA recombinante v.4.0 y v.3.0 Wiener®
sensibilidad de 98% y especificidad de 99.6%. En cuanto a la inmunofluorescencia
indirecta CHAGAS IFA Vircell® la sensibilidad es del 100% con una
especificidad 98.6%.
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A pesar que la prueba de ELISA presenta una gran sensibilidad y
especificidad, en el presente trabajo el 50% de los casos positivos para IFI y HAI
resultaron negativos para la prueba de ELISA. Lo cual es de gran relevancia,
debido a que los bancos de sangre en México, y en particular en Baja California,
utilizan la prueba de ELISA recombiante para identificar a los posibles donadores
con infeccion de 7. cruzi, sin considerar una segunda prueba serologica (par
seroldgico) como se menciond anteriormente. Consecuentemente, se estarian
aceptando donadores de sangre identificados como falsos negativos, lo que implica
que existe un riesgo potencial de infeccion via transfusional de 7. cruzi en la
poblacion. Por otro lado, cada afio se desechan miles de unidades de sangre por el
riesgo de la presencia de 7. cruzi, sin que realmente la sangre esté contaminada.
Ambos resultados equivocos, se deben a la reaccion cruzada con antigenos de
infecciones con parasitos relacionados, como Leishmania o T. rangeli, o bien, a una
baja sensibilidad debido a un alto polimorfismo entre cepas de 7. cruzi (Reis-Cunha
et al. 2014). Si bien el uso de proteinas extraidas del lisado de todo o fracciones del
parésito ha sido reemplazado por proteinas recombinantes con mayor sensibilidad,
especificidad y menor posibilidad de reacciones cruzadas contra otras infecciones
(Peralta et al. 1994) y el uso de las proteinas o péptidos recombinantes ha facilitado
la estandarizacion del método (Caballero et al. 2007) diferentes autores sefialan la
presencia de resultados falsos negativos en las pruebas seroldgicas relacionados
principalmente con la variabilidad genética (Verani et al. 2009; Bhattacharyya et al.
2010). Se ha documentado extensamente que el taxon de T.cruzi es altamente
polimérfico, actualmente existen seis diferentes DTUs (discrete typing units),
reconocidas como Tcl — TcVI (Zingales et al. 2009). Esta alta variabilidad entre las
cepas de T.cruzi compromete la sensibilidad de los test serologicos para EC (Reis-

Cunbha et al. 2014).

Lo expresado anteriormente resalta la importancia del control que debe
realizarse en donates de sangre. La OMS recomienda para el tamizaje en bancos de

sangre el uso de pruebas de ELISA de alta sensibilidad (World Health Organization
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2009), mientras que paises con alta endemicidad para EC, como Brasil y Argentina,
sugiere la realizacion de dos reacciones seroldgicas simultaneas como ELISA
recombinante + ELISA de lisado, o ELISA + HAI para reducir la posibilidad de
falsos negativos (Ministerio de Salud de la Nacion Argentina 2006; Sdez Alquézar
2010). Actualmente en los bancos de sangre de la ciudad de Ensenada se utiliza

como prueba de tamizaje ELISA recombinante.

El grado de desconocimiento de la enfermedad es también un factor
importante que favorece la diseminacion de la misma. En este estudio, el 96.5% de
las personas encuestadas, desconoce la enfermedad, sus vias de transmision y los
factores de riesgo asociados a la vivienda como también a la presencia de animales
en el domicilio. S6lo un 26.3% identificoé al vector, pero la mayoria no lo
relacionaba con la transmision de la enfermedad. Estos valores son inferiores a los
reportados en otros trabajos en Tabasco donde el nivel de conocimiento de la EC y
el vector fue del 39%, mientras que el desconocimiento del mecanismo de
trasmision fue del 58% (Garrido-Pérez et al. 2010) y similares a los obtenidos en

Argentina en zonas de alta endemicidad para la EC (Sanmartino & Crocco 2000).

Los estudios de reportes entomologicos de triatominos en Baja California
sefialan la presencia de por lo menos cuatro especies (7riatoma protacta, Triatoma
rubida cochimiensis, Paratriatoma hirsuta kamiensis, Paratriatoma hirsuta
yumanensis) (Mazzotti 1940; Ryckman & Casdin 1976). Sin embargo, estos
estudios fueron realizados entre 1949 a 1962, posterior a esta fecha no existen
estudios que indiquen que se haya realizado la busqueda activa del vector. La
escasez de estudios, puede deberse a la falta de interés en investigar la EC en todos
los ambitos. Por lo que, considerando que existen estos reportes, existe la
posibilidad de que estos triatominos se encuentren conviviendo con la poblacion,
siendo un potencial riesgo de transmision vectorial para la infeccion por 7. cruzi,
aunado al riesgo de infeccion transfusional. Por otro lado, si se considera que la
poblacion de estudio de esta investigacion, fueron jornaleros migrantes, procedentes

principalmente de zonas endémicas para la EC, existe la probabilidad de que entre
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sus pertenencias (ropa, cajas, costales, etc.) transporten a la chinche, la cual puede
estar o no infectada con 7. cruzi. Esta chinche pudiera adaptarse a este nuevo
ambiente, siendo otro factor de riesgo de infeccion. Esto indica, que es de gran
importancia, realizar estudios que se enfoquen con la busqueda del vector,

principalmente en las viviendas de los jornaleros migrantes.

Lo mencionado anteriormente apoya el concepto de que hablar de la EC, es
hablar de una enfermedad desatendida, olvidada, relacionada con la pobreza. Este
concepto hace de la EC una enfermedad mas temida y un mayor problema para el
area de la salud. Un mayor conocimiento de estas nociones basicas en la EC serian
de gran importancia en la poblacioén de areas endémicas o provenientes de ellas. Les
ayudaria a comprender mejor los riesgos a los que estan expuestos y a tomar las

acciones necesarias para ser protagonistas de su propia salud y bienestar.

La falta de estrategias del sector salud en el Municipio de Ensenada y en el
Estado de Baja California, para prevenir, detectar y tratar la infecciéon y sus
consecuencias en Ensenada hace que sea un problema del que no conocemos sus
verdaderas dimensiones. Por lo que es critico, que los centros educativos de
distintos niveles, asi como el Sector Salud tienen el compromiso con la poblacion,
de brindar conocimiento y capacitacion para la prevencion de este tipo de
enfermedades. El conocerlas y tomar acciones cotidianas que lleven a su prevencion

haran que la Enfermedad de Chagas deje de ser una enfermedad desatendida.
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CONCLUSIONES

El 1.7% (4) de la poblacion resultd positivo al diagndstico serologico para la
infeccion por 7. cruzi., lo que representa 8.5 y 5.6 veces mas que el promedio
nacional y de Baja California, respectivamente, de acuerdo a la Encuesta
Nacional de Salud de 1987.

La seroprevalencia de 1.7% reportada en el presente estudio, es 1.9 veces
superior con respecto a Oaxaca, y 0.5 veces menor que en Chiapas, los cuales
son los estados de mayor prevalencia para la EC en México.

De las 225 muestras analizadas el 95.1% resultaron negativas en dos pruebas
(HAI y ELISA) y el 4.9% resultdé discordante entre estas pruebas, las cuales
fueron analizadas por IFI.

De los cuatro pacientes que resultaron positivos para infeccion por 7. cruzi, sélo
uno conocia su condicion.

El nivel de conocimiento acerca de la EC, sus vias de transmision y los factores
de riesgo asociados a la vivienda fue de 3.5%.

Sélo un 26.3% de la poblacion conocia al vector, pero el 98% no lo relacionaba

con la transmision de la enfermedad.
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Anexo 1. Encuesta epidemiologica

Universidad Autonoma de Baja California
Escuela de Ciencias de la Salud
Campus Valle Dorado, Unidad Ensenada

Seroprevalencia de infeccion por T. cruzi en Jornaleros Agricolas Migrantes

Ficha de identificacion

Dia Mes Aiio
Fecha: | | | | Muestra N°

Clave encuestador | ]

Datos del Paciente
Apellido: Nombres:

Dia Mes Aiio

Muijer |:| Hombre |:|Fechadenacimiento | | ] |
Edad: |:| N° Hijos |:|Lugardenacimiento

Residencia actual: Residencia hasta los 15 afios:

Ocupacion: Nombre de la empresa donde labora actualmente:

Preguntas epidemioldgicas

1.- ¢éConoce Ud. la enfermedad de Chagas? No | | Si | |

2.- ¢Conoce Ud. a la chinche besucona? No |:| Si |:|

3.- ¢Harecibido transfusiones de sangre?

N [ ] s [ Noveces [ ] Fecha [ 1]

4.- ¢Ha donadosangre?

S e SR R E— Neveces [ Fecha [

Pais v estado en el que dono sangre:

5.- ¢élehanrealizado alguna vez el examen para Chagas?
No Si Donde

éCual fue el resultado? Positivo |:| Negativo |:| No sabe |:|
6.- ¢Cuanto tiempo lleva viviendo en Baja California?
a0 Lo Stafo L ssanes ]

7.- Lugares en los que ha vivido por mas de un afio
Pais Ciudad Tiempo

8.- ¢éEnquétipo de casas ha vivido?

Adobe Piso detierra Techo concreto
Bloaue Piso de cemento Techo de lamina
Ladrillo Piso de loza Techo de paia
Madera
Otro

9.- ¢Ha tenido animales viviendo dentro o alrededor de su casa?
Gallinas Perros
Gatos Otros

10.- Donde nacid su mama
Pais
Estado
Ciudad

11.- éSu mama tuvo o tiene Enfermedad de Chagas?
S e R — PO |
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Anexo 2. Consentimiento informado

Dependencia:

Universidad Auténoma de Baja California

Seccion:

Escuela de Ciencias de la Salud. Ensenada
Laboratorio de Ecologia y Epidemiologia Molecular
Blvd. Zertuche y Blvd. de los Lagos s/n. Valle Dorado.
C.P. 22890. Ensenada, Baja California.

Muestra N°:
Hoja de Consentimiento Informado

Ensenada B.C. a de del 20

A quien corresponda:
Presente.

Declaro de forma libre y voluntaria sin existir ninguna presién fisica o moral sobre mi
persona, que he comprendido las implicaciones que tiene el participar en el estudio de
“Seroprevalencia de infeccidn por Tripanosoma cruzi en jornaleros agricolas migrantes”
gue esta realizandose en la escuela de ciencias de la salud. El procedimiento de toma de
muestra de sangre periférica no pone en riesgo mi salud y no tiene ninglin costo. Todas
mis dudas han sido aclaradas. Asimismo, declaro que he leido y comprendido totalmente
el consentimiento y los espacios en blanco han sido llenados antes de firmar.

Los datos recabados seran protegidos en cumplimiento del articulo décimo séptimo de
los lineamientos generales de proteccién de datos personales, publicados en el Diario de
la Federacién, el 05 de julio del afio 2010.

Autorizo que se me tome la muestra planeada (toma de muestra de sangre periférica)

Nombre y firma

Testigo
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Anexo 3. Consentimiento informado menores de edad

g" S e e Dependencia:
= |l Universidad Auténoma de Baja California
& Seccion:
5 8 Escuela de Ciencias de la Salud. Ensenada
f Laboratorio de Ecologia y Epidemiologia Molecular
a Blvd. Zertuche y Blvd. de los Lagos s/n. Valle Dorado.
Ry C.P. 22890. Ensenada, Baja California.
o8>

Muestra N°:

Hoja de Consentimiento Informado Menores

Ensenada B.C. a de del 20

A quien corresponda:
Presente.

Declaro de forma libre y voluntaria sin existir ninguna presioén fisica o moral sobre mi
persona, que he comprendido las implicaciones que tiene que mi hijo participe en el
estudio de “Seroprevalencia de infeccion por Tripanosoma cruzi en jornaleros agricolas
migrantes” que esta realizdndose en la escuela de ciencias de la salud. El procedimiento
de toma de muestra de sangre periférica no pone en riesgo la salud de mi hijo y no tiene
ningun costo. Todas mis dudas han sido aclaradas. Asimismo, declaro que he leido y
comprendido totalmente el consentimiento y los espacios en blanco han sido llenados
antes de firmar.

Los datos recabados serdan protegidos en cumplimiento del articulo décimo séptimo de
los lineamientos generales de proteccién de datos personales, publicados en el Diario de
la Federacién, el 05 de julio del afio 2010.

Autorizo que se realice a mi hijo la toma de muestra planeada (toma de muestra de
sangre periférica)

Nombre del nifio/a Nombre y firma de la madre/padre

Testigo
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