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RESUMEN  

 
Se evaluó la infección por T. cruzi en individuos del centro poblado Sabaneta, 
municipio Montes, estado Sucre, durante el período de octubre-diciembre 2008. La 
muestra, estuvo conformada por 100 individuos con edades comprendidas entre 2 y 
83 años, de ambos sexos. Para la cuantificación de los anticuerpos anti-T. cruzi se 
empleó la técnica ELISA. Asimismo se aplicó una encuesta epidemiológica; y para 
recolectar los datos  para la cuantificación de la Proteína C Reactiva se empleó la 
técnica cuantitativa automatizada. La seropositividad de anticuerpos anti-T. cruzi  fue 
de 8%. En lo que respecta al grupo de edades, las seroprevalencias más elevadas se 
observaron en los mayores de 60 años; se encontró además una seroprevalencia de 
1% en menores de 15 años. En cuanto al tipo de vivienda predominó el rancho (82%) 
construido con paredes de bahareque o barro (76%) techos de zinc (91%) y piso de 
tierra (58%). En relación a la ocupación, la mayor seroprevalencia la mostraron las 
amas de casa con el 5%. En lo referente al grado de instrucción, tanto las personas 
que recibieron educación formal como las que no asistieron a la escuela presentaron 
seroprevalencias similares (4%); se encontró además que el 8% de los individuos 
seropositivos conviven con animales domésticos; observando también que en los 
individuos que manifestaron conocer al vector y haber sido picados por el mismo se 
encontró (5%) de seropositividad. Al aplicar la prueba de significancia estadística chi 
cuadrado (χ2) con una confiabilidad de 95%, se estableció asociación entre la 
enfermedad de Chagas y la edad, el  conocimiento  del  vector y  la picadura  del  
mismo. No se encontró asociación entre la concentración  de la Proteína C Reactiva y 
la infección por T. cruzi. 
 
 
Palabra y/o Frases Claves: Trypanosoma cruzi, Chagas, Seroprevalencia, Proteína C 
Reactiva (PCR). 
 
 
 



INTRODUCCIÓN  

 

La tripanosomiasis americana, también conocida como la enfermedad de 

Chagas, es un problema de salud pública en América Latina, ocupando el cuarto lugar 

en importancia como causa de discapacidad, después de las enfermedades 

respiratorias, las diarreas y el SIDA (Guzmán et al., 1998; Sanmartino y Crocco, 

2000). Se caracteriza por ser una enfermedad tropical del medio rural en casi la 

totalidad de Centroamérica y Sudamérica, donde existen entre 16 y 18 millones de 

personas infectadas y se estima que aproximadamente 100 millones están en riesgo de 

contraerla (WHO, 2002; OPS, 2003; Moncayo y Ortíz, 2006; Díaz et al., 2008). 

 

En 1909, Carlos Chagas en Brasil, en el estado de Minas Gerais, describió por 

primera vez la enfermedad de Chagas, mientras realizaba una campaña antimalárica. 

Chagas conoció la existencia de abundantes insectos hematófagos que habitaban 

dentro de las viviendas y picaban a sus moradores en las noches (citado por Aguilera, 

2003; Alarcón et al., 2008). Además, determinó el agente causal, ese mismo año 

describió el cuadro clínico del trastorno y realizó estudios con algunos niños, 

logrando definir la forma aguda de la enfermedad, la cual atribuyó a la presencia de 

Trypanosoma cruzi en la sangre (Novoa, 1998; Becerril y Romero, 2004). En 

Venezuela, los primeros casos fueron descritos por Tejera-París en 1919, realizando 

la comprobación parasitológica de la enfermedad de Chagas tanto en el vector como 

en el humano (Díaz et al., 2008). 

 

La enfermedad de Chagas es una antropozoonosis causada por un protozoario 

hemoflagelado conocido como T. cruzi que se transmite al hombre principalmente 

por vectores triatominos ampliamente diseminados en América (OMS, 1991; Lenzi et 

al., 1996; Dias, 2000). En cuanto a su taxonomía, este protozoario pertenece al reino 

Protista, subreino Protozoa, phylum Sarcomastigophora, subphylum Mastigophora, 
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clase Zoomastigophora, orden Kinetoplastida, familia Tripanosomatidae, género 

Trypanosoma, subgénero Shizotrypanum, especie Trypanosoma cruzi (Goldsmith y 

Heyneman, 1995; Alarcon et al., 2008). 

 

T. cruzi cumple su ciclo en la naturaleza entre dos hospedadores diferentes: un 

hospedador invertebrado, representado por insectos reduvídeos y un hospedador 

vertebrado, representado por mamíferos como el hombre, animales domésticos y 

silvestres. El parásito presenta cuatro estadios con propiedades biológicas y 

morfológicas diferentes que se definen por su forma, la posición del cinetoplasto 

respecto al núcleo y la región por donde emerge el flagelo, identificados como: 

epimastigote, tripomastigote metacíclico (en el triatomino), amastigote y tripomastigote 

sanguíneo (en el mamífero) (Becerril y Romero, 2004; D’ Lima et al., 2007). 

 

El epimastigote es la forma replicativa, no infectante para el ser humano o 

mamífero, y se encuentra en el intestino del vector invertebrado y en los cultivos 

axénicos multiplicándose para dar lugar a los tripomastigotes metacíclicos; esta 

última forma no es replicativa pero sí infectante para el hombre u otros mamíferos. 

También se distingue la forma amastigote que distingue T. cruzi de otros miembros 

del género, que viene a ser la forma replicativa intracelular en el hospedero y tiene la 

capacidad de infectar a otras células alojándose en los tejidos. Por su parte, el 

tripomastigote sanguíneo es la forma no replicativa pero sí infectante para el insecto 

vector y el mamífero; ésta proviene de la diferenciación del amastigote (Becerril y 

Romero, 2004).  

 

El ciclo biológico de T. cruzi comienza cuando el vector infectado se alimenta 

de sangre y simultáneamente defeca sobre la piel y/o mucosas del mamífero, de esta 

forma deposita junto con su excremento las formas infectantes del parásito 

(tripomastigote metacíclico), las cuales pueden penetrar al organismo por la lesión 

que deja el insecto al alimentarse o a través de las mucosas y la conjuntiva ocular. 
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Una vez que atraviesan estas barreras, los parásitos se introducen en las células 

cercanas al sitio de penetración y se transforman en amastigotes. Las primeras células 

que infectan son los macrófagos, dentro de los cuales se multiplican por fisión 

binaria, donde la gran cantidad de parásitos intracelulares conllevan a la ruptura de 

las células fagocíticas. Luego, los parásitos regresan al torrente circulatorio, pero en 

forma de tripomastigotes, los cuales infectan gran cantidad de células del hospedero. 

Este ciclo se completa cuando un triatomino se alimenta de un mamífero infectado y 

adquiere el parásito. A nivel del tracto digestivo del vector, el parásito se transforma 

en forma epimastigote y a nivel del ano en la forma infectante: tripomastigote 

metacíclico (Becerril y Romero, 2004).  

 

Los vectores pertenecen a la familia Reduviidae, siendo los géneros de mayor 

importancia Triatoma, Rhodnius y Panstrongylus. Los vectores potenciales incluyen 

17 géneros y 129 especies diferentes (Borges, 2000; citado por Aguilera, 2008). El 

vector domiciliario es importante en la transmisión; existen varias especies bien 

identificadas en Latinoamérica, entre las que se encuentran: T. dimidiata, T. infestans, 

T. sordida, T. barberi y R. prolixus (Brener et al., 2000; Laranja et al., 2001; Salazar 

et al., 2007), siendo R. prolixus en Venezuela el vector con mayor implicación en la 

transmisión de la enfermedad por su carácter intradomiciliario; T. maculata de hábitat 

peridoméstico y P. geniculatus, que vive en contacto estrecho con mamíferos 

selváticos (Villalobos et al., 1994; Botero y Restrepo, 1998). 

 

Los triatominos ponen hasta 300 huevos durante toda su vida que tienen una 

duración aproximada de 400 días y se desarrollan a través de 5 estadios ninfales 

(ninfas I, II, III, IV y V) desde el huevo hasta alcanzar el estadio adulto. Son insectos 

hematófagos obligados, chupan sangre desde el primer estadio I, contagiándose con 

T. cruzi desde un animal o humano infectado y una vez en el insecto, T. cruzi 

permanece en su intestino de por vida (Alarcón et al., 2008). 
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La forma común de la transmisión de la enfermedad es la vectorial, la cual 

ocurre por la picada del vector infectado con el parásito T. cruzi; siendo los 

reservorios más importantes que intervienen en la transmisión: perros, gatos, aves 

domésticas, roedores y el hombre, entre otros. Esta vía ocurre en el 80% de los casos 

(Brener et al., 2000; Carlier, 2007; Chiappe, 2008). Otros contagios han ocurrido por 

vía transplacentaria de tripanosomas desde la circulación materna con infección 

aguda o crónica. Otras vías de transmisión son las transfusiones de sangre 

considerándose la forma más común de transmisión no vectorial; y los accidentes de 

laboratorio, como por ejemplo la manipulación de chipos o animales infectados, 

cultivos de T. cruzi o material biológico provenientes de enfermos graves o de 

animales infectados (Hagar y Rahimtoola, 1991; Milei et al., 1992; Benchimol, 2006; 

Alarcón et al., 2008). 

 

Cabe destacar que en el año 2005, se reportaron en Brasil (Santa Catarina) 

varios casos de enfermedad de Chagas aguda contraída por vía oral (Ramírez, et al., 

2004). En el municipio Chacao, específicamente en la Escuela Municipal Andrés 

Bello, Caracas, Venezuela, también se reportaron casos de transmisión por esta 

misma vía. Allí fueron afectados más de 127 personas, la mayoría niños, que 

contrajeron la enfermedad de Chagas aguda por vía oral; un tercio de ellos 

presentaron arritmias clínicamente significativas incluyendo fibrilación auricular, 

taquicardia auricular ectópica, taquicardia ventricular y muerte súbita  y 

recientemente, 80 personas de una Unidad Educativa de Chichiriviche de la Costa, 

estado Vargas, Venezuela, también se infectaron oralmente de Chagas resultando 3 

muertos (Benchimol, 2006; Alarcón, 2008; Brandy, 2009). 

 

La transmisión de la enfermedad de Chagas por vía oral no está restringida a las 

zonas endémicas, existe la posibilidad de contagio en la ciudades de América Latina 

donde la enfermedad se transmite a través de alimentos contaminados con las heces 

del insecto vector portador del T. cruzi; incluso se ha reportado que por esta vía puede 
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presentarse una infección con período de incubación más corto y de mayor severidad 

y letalidad, particularmente en niños. Además, se debe tener presente que el 

diagnóstico agudo de la enfermedad en todo paciente con fiebre, edema facial y 

arritmias, y el tratamiento precoz incluyendo drogas parasiticidas y medicamentos 

para tratar las complicaciones cardiovasculares, predominantemente arritmias, son de 

vital importancia (Benchimol, 2006). 

 

La etiopatogenia de esta enfermedad es multifactorial, sin que ninguno de los 

factores involucrados explique por sí mismos el inicio y progresión de las lesiones 

orgánicas, se ha postulado que el daño cardíaco dependería del balance que se 

establece entre los mecanismos inmunitarios que controlan al parásito y los 

mecanismos inmunitarios que inducen patología. En su evolución natural se distingue 

un estadio agudo oligosintomático, un estadio indeterminado o precoz del estadio 

crónico asintomático y un estadio crónico avanzado sintomático, no obstante los 

cambios histológicos compatibles con el daño miocárdico están presentes en todos los 

períodos de la enfermedad (Herrera et al., 2004). 

 

La fase aguda de la enfermedad se caracteriza por la presencia de una puerta de 

entrada en piel o mucosas, cuyas manifestaciones son: fiebre, cefalea, mialgias, 

acompañada de lesiones cutáneas (chagoma de inoculación), manifestaciones oculares 

(signo de Romaña), linfoadenopatías, pericarditis, miocarditis con anormalidades 

eléctricas, arritmias y alteraciones del sistema nervioso central, observándose además 

una elevada parasitemia; esta fase tiene un período de duración de 6 a 8 semanas 

(Añez, et al., 1999; OMS, 2002; Moncayo, 2003; D’ Angelo et al., 2005).  

 

Pasado el primer mes, el paciente entra en el período de latencia, que puede 

durar años; durante ese tiempo no hay signos ni síntomas, observándose una baja 

parasitemia y una importante seropositividad, solamente se puede poner en evidencia 
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la enfermedad por medio de análisis de sangre, utilizando métodos serológicos, en la 

que se detectan anticuerpos anti-T. cruzi (Segura, 1991; Abate, 1997).  

 

Posteriormente, se inicia la fase crónica que, por lo general, es una 

manifestación tardía de la infección y se caracteriza, al igual que la fase 

indeterminada, por una baja parasitemia y por la aparición de anticuerpos contra una 

variedad de antígenos del parásito. Mientras que la fase crónica se le encuentra en 

casi un 30 a 40% de los individuos infectados y la tasa de conversión de pacientes de 

la fase indeterminada a enfermedad cardíaca es de aproximadamente de 2-3% por año 

(D’ Angelo et al., 2005). Las características distintivas son las diversas 

manifestaciones clínicas que se presentan: algunos pacientes desarrollan miocarditis 

severa que lleva a la aparición de cardiomegalia, arritmias, fallo cardíaco y muerte; en 

otros casos se presenta una dilatación de las vísceras del sistema digestivo 

(megaesófago y megacolon) (Oliveira et al., 1998; citado por Aguilera, 2008). 

 

Es importante señalar que el daño miocárdico y el desarrollo de la 

miocardiopatía dilatada no se correlaciona con la presencia del parásito en el tejido 

cardíaco, este hecho ha permitido la proposición de teorías involucrando factores 

tróficos inflamatorios liberados por las células inmunocompetentes (D’ Angelo et al., 

2005).  

 

Estudios de la participación de la citocinas en diferentes aspectos de la 

enfermedad de Chagas en modelos experimentales, han mostrado que tanto la 

Interleuquina 2 (IL2) como el interferon gamma (γ), dan protección durante la fase 

aguda de la enfermedad al disminuir la parasitemia, mientras que el interferon alpha 

(α)  y la IL10 han sido asociadas con una exacerbación de la patología (D’ Angelo et 

al., 2005; Martínez, 2006). 
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Hoy se sabe, a través de técnicas parasitológicas modernas, que el parásito está 

presente en todas las fases con serología positiva, con parasitemias importantes en un 

elevado porcentaje de individuos que cursan el periodo crónico. Serían precisamente 

los ciclos circulatorios del parásito los que podrían explicar la disfunción endotelial, 

activación de la inmunidad y eventualmente la trombosis. Es muy probable que gran 

parte de la afectación orgánica de esta patología sea mediada por diferentes reactantes 

de fase aguda, como: moléculas de adhesión, metaloproteinasas, cofactores, 

interleuquinas y proteína c reactiva (Herrera et al., 2004). 

 

En relación al diagnóstico de esta enfermedad, éste incluye la utilización de 

métodos parasitológicos, serológicos y moleculares, así como el análisis clínico y 

epidemiológico (Losada et al., 2000). En la fase aguda de la enfermedad, con 

parasitemia relativamente elevada, los métodos directos son importantes; dentro de 

ellos se incluyen: examen de sangre al fresco, extendido coloreado, gota gruesa y 

métodos de concentración de Strout. Los métodos indirectos incluyen: 

xenodiagnóstico, hemocultivo e inoculación en animales (Benenson, 1992; Maekelt, 

2000; D’ Lima et al., 2007; Alarcón et al., 2008). Los exámenes corrientes de 

laboratorio en esta fase muestran ligera leucocitosis y posteriormente leucopenia, 

aumento de células mononucleadas y disminución de neutrófilos (Velez et al., 1996). 

 

Entre las herramientas importantes para el diagnóstico de esta enfermedad se 

encuentran los métodos serológicos, que se fundamentan en la detección de 

anticuerpos anti-T. cruzi  en los individuos sospechosos y no sospechosos. Los 

métodos serológicos son muy importantes en la fase indeterminada y crónica de la 

enfermedad, en las cuales los métodos parasitológicos son poco sensibles (Añez, et 

al., 1999; Cannova et al., 2002). Estos métodos incluyen: la prueba de fijación del 

complemento (FC), hemaglutinación indirecta (HAI), inmunofluorescencia indirecta 

(IFI) e inmunoensayo enzimático (ELISA); este último es muy sensible en la 
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detección de anticuerpos específicos de tipo IgG e IgM (OMS, 1991; Botero y 

Restrepo,1998; Aché y Matos, 2001). 

 

 La prueba de ELISA estandarizada y validada representa una técnica 

importante para el serodiagnóstico de la enfermedad de Chagas, con una alta 

confiabilidad, especificidad, sensibilidad, reproductibilidad y economía, lo que 

constituye un valioso aporte para la comunidad médica (Cannova et al., 2002). 

 

También el diagnóstico se centra en la aplicación de técnicas de ADN 

recombinante en la obtención de antígenos purificados de T. cruzi, que permitan un 

diagnóstico más específico de la enfermedad de Chagas, y que a su vez amplíen las 

posibilidades para estudiar sus funciones, localización y expresión genética durante la 

diferenciación del parásito (Abate, 1997). 

 

Por otra parte, se ha utilizado también la medición de la Proteína C Reactiva 

(PCR), en suero o en plasma, como reactante de fase aguda para el diagnóstico y 

monitorización de los procesos inflamatorios, infecciosos o de destrucción de tejidos 

(Amesty et al., 2004). 

 

La PCR fue descrita en 1930 por Tillet y Francis; se define como una 

glicoproteína de aproximadamente 105 000 Daltons con una forma pentagonal, 

compuesta de 5 subunidades globulares cíclicas idénticas, perteneciente a la familia 

de las pentraxinas. Se sintetiza en el hígado por estimulación de la interleuquina 1b 

(IL-1b), IL-6 y el factor de necrosis tumoral, producidos por los macrófagos y otros 

leucocitos, así como también por otros tejidos como el endotelio (citado por López, 

2005). Su nombre deriva de su capacidad de precipitar el polisacárido somático c del 

Streptococcus pneumoniae en presencia del ión calcio, tiene una vida media 

relativamente corta (19 horas),  forma parte de la inmunidad innata y su 

concentración  es de 0,8 mg.dl-1 (Amezcua et al., 2007). 
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Diversos estudios epidemiológicos han mostrado que los niveles séricos de 

PCR tienen valor predictivo para el desarrollo de síndromes coronarios agudos, 

eventos vasculares cerebrales, enfermedad arterial periférica y muerte súbita cardíaca 

(Amezcua et al., 2007). Los resultados de estudios recientes, sin embargo, indican 

que los niveles de PCR tienen un alto valor diagnóstico para la valoración del riesgo 

cardíaco y más aún, su valor predictivo se mantiene hasta por 20 años después de la 

primera determinación de PCR (Amezcua et al., 2007; Soler, 2008). 

 

En cuanto al tratamiento con drogas parasiticidas, está totalmente aceptado 

en recién nacidos y jóvenes hasta 15 y 18 años, en la reactivación de Chagas en 

pacientes inmunosuprimidos y en infección transfunsional, y además en la fase 

aguda por ingestión de T. cruzi. En la fase crónica el tratamiento estaría orientado 

al manejo/control de la afección cardíaca. Para la fase indeterminada  no hay 

acuerdo sobre el inicio del tratamiento etiológico. Las drogas parasiticidas son el 

Benznidazol y el Nifurtimox, que son relativamente poco efectivas, tienen efectos 

secundarios y muchos años en el mercado, sin que hayan aparecido nuevas drogas  

(Alarcón, 2008). 

 

La idea de no tratar con drogas parasiticidas en la fase crónica, se fundamenta 

en que sólo del 15 a 20% de las personas infectadas por picaduras y deyecciones de 

R. prolixus o de T. infestans tendrán manifestaciones cardíacas al cabo de muchos 

años. En cambio, la indicación del tratamiento específico aún en estas etapas se 

sustenta en la hipótesis de que la persistencia del parásito determina una agresión 

constante al sistema inmunológico y que al eliminar T. cruzi se estarían evitando o 

retrasando las lesiones cardíacas o de vísceras huecas (Alarcón, 2008). 

 

La enfermedad de Chagas se registra principalmente en América Latina, 

donde se estima que durante el decenio de 1980 estaban infectados más de 20 

millones de personas (Añez et al., 2004). Como resultado de las migraciones, la 
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enfermedad de Chagas es un problema también en Estados Unidos, Canadá y 

Europa donde existe el peligro de contagio por transfusiones sanguíneas y la 

dificultad en el diagnóstico y tratamiento del paciente (Hagar y Rahimtoola, 1991; 

Mendoza, et al., 1999). 

 

En diferentes regiones de América Latina los programas de control lograron 

disminuir la densidad de las poblaciones de los vectores primarios a valores 

inferiores al del nivel crítico de transmisión vectorial, gracias a estrategias tales 

como la Iniciativa del Cono Sur, iniciada en 1991 integrada por: Chile, Brasil, 

Argentina, Bolivia, Paraguay y Uruguay (Cevallos y Hernández, 2000; WHO, 

2002). 

 

La iniciativa de los Andes para la eliminación de la enfermedad de Chagas 

informa riesgo de transmisión activa y de invasión vectorial en los países como: 

Colombia, Ecuador, Perú y Venezuela, reportándose 1,46% de seropositividad en un 

estudio realizado en 15 departamentos de Colombia, donde 735, de un total de 50 329 

niños con edades entre 0 a 14 años, resultaron positivos (Cevallos y Hernández, 2000; 

citado por Aguilera, 2008).  

 

En México, los primeros casos de tripanosomiasis americana fueron descritos 

por Mazzotti, en la ciudad de Oaxaca en 1940, donde se realizaron varias encuestas 

entre donadores, que mostró 4% de los sujetos portadores de anticuerpos contra T. 

cruzi (Moreno et al., 2001).  

 

En Venezuela, el Programa Nacional para el Control de la Enfermedad de 

Chagas iniciado en 1960, logró reducir la transmisión vectorial intradoméstica a 

través de diferentes intervenciones: rociamiento de insecticidas, mejoramiento de la 

vivienda rural y programa de educación a la población (Añez et al., 2004). El 
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Ministerio de Salud y Desarrollo Social (2000) reportó en Venezuela una incidencia y 

prevalencia de esta infección entre 4% y 13%, respectivamente.  

 

Para los años 1992 a 2000, la seroprevalencia en el país alcanzó cifras de 8,3%. 

Sin embargo, estudios recientes realizados en los estados Centro-occidentales y Nor-

orientales de Venezuela por científicos independientes han revelado prevalencias 

entre el 11,2% y 16,3%, con una distribución por estados de: 12,6% al 30,8% en 

Cojedes; 22,8% al 25,7% en Barinas; 11% al 23,8% en Trujillo; 19,4% en 

Portuguesa; 7,3% al 14% en Mérida; 7,8% en Yaracuy; 1,5% al 2,9% en Falcón, 

detectándose un 2,08% de casos agudos entre los seropositivos. En una investigación 

realizada en el estado Lara se reportó una seroprevalencia de 6,9%, observándose 

seropositividad en menores de 10 años (8,3%) y de 20 años (16,7%) (Añez et al., 

2004; D’ Angelo et al., 2005; Bonfante, 2007). 

 

En el estado Sucre, la situación es alarmante por el alto riesgo de la transmisión 

de la enfermedad, cuya seroprevalencia varía desde 5,8 % hasta 25,8% en la 

parroquia Raúl Leoni, municipio sucre y municipio Ribero, respectivamente, siendo 

esta última  la más alta entre todos los reportes obtenidos para los diversos 

municipios, con hallazgo de casos positivos en individuos menores de 20 años (citado 

Aguilera, 2003 y Aza, 2003).  

 

En el presente trabajo de investigación se planteó la necesidad de conocer la 

prevalencia y obtener el porcentaje de seropositividad de la infección por T. cruzi en 

el centro poblado Sabaneta, municipio Montes, estado Sucre, por presentar 

condiciones socioeconómicas, climáticas y ecológicas favorables para la transmisión 

activa del parásito y por el reporte de casos positivos en el Banco de Sangre del 

Servicio Autónomo Hospital Universitario Antonio Patricio de Alcalá (SAHUAPA) 

provenientes de este municipio, esto aunado al gran desconocimiento de los factores 

de riesgo de transmisión vectorial asociados a la enfermedad por parte de la 
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población, donde no se han tomado en cuenta  medidas de control, prevención ni 

tratamiento y además a las altas prevalencias que, en algunas localidades del mismo 

municipio, han sido reportadas por estudios monitoreados por la Escuela de Salud 

Pública de la Universidad Central de Venezuela (Villarroel y Carvajal, 2007; 

Bermúdez y Esperque, 2008).  
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METODOLOGÍA 

 

Área de estudio 

 

El presente estudio se realizó en el centro poblado Sabaneta, parroquia San 

Fernando, municipio Montes, estado Sucre, durante el período octubre-diciembre  

2008. La población está limitada geográficamente por: el norte, con los municipios 

Sucre, Bolívar y Mejía; por el este, con el municipio Mejía; por el sur, con las 

parroquias Arenas y Cumanacoa del mismo municipio; por el oeste, con las 

parroquias San Juan y Santa Inés del municipio Sucre. La altitud de la región oscila 

entre 500 y 2 000 metros, aproximadamente, sobre el nivel del mar, factor que 

favorece la presencia de los triatominos (Anexo 1). 

 

Selección de la muestra 

 

Se realizaron dos visitas al centro poblado Sabaneta. En la primera visita se 

realizó una charla junto con el líder comunitario en la cual se incentivó e informó a la 

población sobre los objetivos del estudio. En la segunda visita, se tomaron las 

muestras de sangre de los individuos que formaron parte del estudio, bajo la 

supervisión de un bioanalísta y la colaboración de promotores sociales. 

 

Se tomó en cuenta el último censo realizado en el municipio sanitario en 

octubre de 2007 que arrojó una población total de 141 habitantes. Se evaluaron 100 

individuos que representaron el 70,92% de la población. 

 

Muestreo 

 

En la comunidad se enumeraron las distintas zonas o viviendas, para 
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seleccionar por azar las que serían muestreadas, a éstas se les enumeraron las 

familias, considerando como familia a todos los que viven bajo un mismo techo. Una 

vez seleccionadas, se contaron los individuos que participaron en el estudio y así se 

procedió hasta completar la muestra. 

 

Toma de muestra 

 

Siguiendo las normas de ética establecidas por la Organización Mundial de la 

Salud (OMS) para los trabajos de investigación en humanos en la declaración de 

Helsinki (CIOMS, 1993), se seleccionaron aleatoriamente individuos de distintas 

edades y sexo. Todos los participantes del estudio firmaron un consentimiento 

informado, después de conocer mediante una entrevista personal sobre el propósito y 

beneficios de la investigación, y en el caso de los menores de edad previa 

autorización de sus representantes (Anexo 2). Posteriormente, se aplicó una encuesta 

epidemiológica (Anexo 3) con la finalidad de evaluar los factores de riesgo que 

pudieran estar asociados con la seropositividad para anticuerpos anti-T. cruzi.  

 

Las muestras fueron tomadas por punción venosa, previa antisepsia, 

obteniéndose de cada individuo 10 ml  de sangre completa, que se colocaron en tubos 

estériles, sin anticoagulante y se dejaron en reposo para producir la retracción del 

coágulo. Posteriormente, fueron  trasladadas  hasta el Laboratorio del Hospital “Luis 

Daniel Beauperthuy” de Cumanacoa, donde se centrifugaron por 10 minutos a 3 500 

rpm para la obtención de los sueros, los cuales fueron se trasvasados a viales plásticos 

(eppendorf 1,5 ml) por duplicado para su conservación a una temperatura de -20ºC. 

Posteriormente fueron trasladados a Cumaná, al Laboratorio Clínico Universitario,  

para la realización  de la prueba de la PCR; y la otra parte de los viales fue llevada al 

laboratorio Clínico Privado Servicios Integrales Virgen del Valle de Cumanacoa, en 

el cual se efectuó la técnica de ELISA para determinar la presencia de anticuerpos 

anti-T. cruzi (Contreras, 1994). 
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El tamaño de la muestra a estudiar fue calculado mediante la fórmula propuesta 

por Cochran (1985). 

 

 
2

2 1*

m

ppt
n


  

 

donde: 

 

n = Tamaño de la muestra requerida. 

t = Nivel de fiabilidad de 95% (Valor estándar de 1,96). 

p = Prevalencia estimada de la enfermedad de Chagas (5,8%) (Bermúdez y     

Esperque, 2008). 

m = Margen de error de 5% (Valor estándar de 0,05). 

 

Diagnóstico serológico 

 

Anticuerpos anti-T. cruzi 

 

Para la detección de anticuerpos anti-T. cruzi, se utilizó el kit comercial Test 

ELISA para Chagas III (BiosChile Ingenieria Genética, S.A.), que es un ensayo 

inmunoenzimático en fase sólida para la cuantificación de anticuerpos contra T. cruzi. 

Se realizó en placas cuyos pocillos habían sido sensibilizados con extractos totales de 

las cepas de T. cruzi Tulahuén y Mn, incluyendo antígenos de membrana altamente 

inmunogénicos. Las muestras que contenían anticuerpos específicos para T. cruzi 

formaron un complejo estable con los antígenos que recubrieron los pocillos. El 

material unido en forma inespecífica fue eliminado por medio del lavado. Durante la 

incubación con el conjugado, los anticuerpos anti-IgG humanas marcados con 

peroxidasa se unieron al complejo formado. Finalmente, en la etapa de incubación 

con el sustrato cromogénico  (solución de tetrametilbencidina y peróxido de 
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hidrógeno), la peroxidasa unida al complejo produjo una coloración que permitió 

detectar las muestras reactivas para T. cruzi. La reacción enzimática se detuvo por la 

adición de ácido sulfúrico, midiéndose luego la intensidad del color en un lector 

colorimétrico para placas de ELISA. 

 

Procedimiento 

 

Se llevaron a temperatura ambiente los reactivos y las muestras antes de iniciar 

la prueba. Una vez iniciado el procedimiento se completó sin interrupción. 

 

Se diluyó la solución de lavado 25X con agua destilada. Luego se colocaron en 

el soporte los pocillos correspondientes al número de muestras a analizar. Se 

incluyeron dos pocillos para el control positivo y dos para el control negativo. La 

técnica consistió en colocar a cada pocillo 200 µl del diluyente de muestra, al agregar 

las muestras, el diluyente cambió de color. Inicialmente, sin agregar la muestra, el 

color es violeta, el control positivo es color turquesa y el negativo es verde. 

 

Luego se agregaron a cada uno de los pocillos 20 µl de suero de los individuos 

seleccionados y se mezclaron. Se selló la placa con cinta adhesiva, para impedir la 

evaporación de los reactivos, se incubó por 30 minutos a 37ºC, se retiró el adhesivo y 

se lavó la placa. Para esto se eliminó el contenido y se agregó a cada pocillo 350 µl 

de solución de lavado diluida. Se eliminó la solución y se repitió esta operación 5 

veces. Después de lavar, se invirtó la placa y se golpeó suavemente sobre papel 

absorbente para eliminar cualquier exceso de solución de lavado en los pocillos. 

Luego, se agregó 100 µl de conjugado a cada pocillo. Posteriomente, se selló la placa 

con un adhesivo nuevo y se incubó por 30 minutos a 37ºC. Se lavó como se explicó 

anteriormente. Luego se agregaron 100 µl de sustrato a cada pocillo y se incubó la 

placa en oscuridad durante 30 minutos a temperatura ambiente. Finalmente, se detuvo  

la reacción agregando 100 µl de solución de detención a cada pocillo. 
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Para la interpretación de los resultados se utilizó un lector de absorbancia para 

microplacas de ensayo inmunoenzimático (ELISA) marca Bio-tex’s ELx800TM 

utilizando un filtro de 450 nm. Luego de la lectura, se  calculó el valor de cut off 

(punto de corte) a partir de los valores de absorbancia de los pocillos 

correspondientes a los controles positivos y negativos. El punto de corte se determinó 

utilizando la siguiente ecuación: 

 

Punto de corte= (promedio de los controles positivos + promedio de los 

controles negativos) x 0,35 “constante”. 

 

Las muestras con absorbancia por encima del punto de corte se consideraron 

positivas y aquellas cuya absorbancia estuvieron por debajo del punto de corte se 

consideraron negativas. 

 

Proteína C Reactiva 

 

Para la determinación cuantitativa de la PCR intensificada con látex en suero, 

se utilizó una prueba inmunoturbidimétrica potenciada con partículas. 

 

Procedimiento 

 

A la muestra se le adicionó un reactivo 1 (R1) que es un tampón 50mmol/L 

TRIS (hidroximetil-aminometano) con pH 7,4; que funcionó como conservante y 

estabilizador. Posteriormente, se le adicionó un reactivo 2 (R2) que es un anticuerpo 

anti-PCR-látex (partículas de látex recubiertas con anticuerpos monoclonales de ratón 

anti-PCR: 0,1%; tampón de glicina: 50mmol/L con pH 8,0; conservante y 

estabilizador). 

 

Los anticuerpos anti-PCR unidos a micropartículas de látex reaccionan con el 
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antígeno de la muestra formando un complejo antígeno-anticuerpo. La aglutinación 

subsecuente se midió turbidimetricamente, utilizando el analizador Roche/Hitachi. 

Luego se procedió a la interpretación de los resultados y se tomó como valor de 

referencia, según la estandarización de proteínas. 

 

VR= 0,5 mg/dl. 

 

Análisis estadístico 

 

Los resultados obtenidos fueron expresados en porcentajes y representados en 

forma de tablas, y figuras. Para establecer las asociaciones entre la infección por T. 

cruzi y las variables epidemiológicas estudiadas, se aplicó la prueba de chi cuadrado 

(2) con corrección de Yates como prueba de significancia y para establecer 

asociación entre la infección por T. cruzi y la concentración de la PCR se aplicó la 

prueba de Correlación Lineal (Sokal y Rohlf, 1979; Morales y Pino, 1987). 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

De los 100 individuos evaluados 8 resultaron positivos para anticuerpos anti-T. 

cruzi, representando un 8% de seropositividad (Figura 1). La media de los pacientes 

positivos de este estudio, según la comparación con el punto de corte  de anticuerpos 

anti-T. cruzi, expresado en unidades de absorbancia fue: 0,96 ± DS (rango; 0,595-

1,547). 

92%

8%

Negativo Positivo

 

Figura 1.  Seroprevalencia  de  anticuerpos  anti - T. cruzi  en  los  individuos   del 
centro  poblado  Sabaneta ,  municipio   Montes,  estado  Sucre.  Octubre-

diciembre 2008. 
 

Seroprevalencias similares a la de la presente investigación han sido reportadas 

por Mora-Márquez et al. (1960) en 1 650 soldados donantes procedentes del Banco 

de Sangre de las Fuerzas Armadas de Venezuela cuya seropositividad Chagásica fue 

de 8,2% (Díaz et al., 2008). Situación parecida se reportó en un estudio realizado en 

el municipio Andrés Eloy Blanco, estado Lara, donde se obtuvo una prevalencia de 

infección por T. cruzi  de 6,9% (Rodríguez-Bonfante et al., 2007). 
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En otros estudios realizados en la región oriental de Venezuela se reportaron  

prevalencias similares de infección por T. cruzi. Aguilera (2003), reportó una 

seroprevalencia de 5,82% para comunidades rurales de Cocollar, municipio Montes, 

estado Sucre. La localidad estudiada por este investigador tiene cercanía geográfica 

con el centro poblado Sabaneta. 

 

En el año 2000, el índice de seroprevalencia nacional fue de 8,3% y el índice de 

seroprevalencia en los menores de 10 años que para los años 96 al 99 se encontraba 

por debajo de 1% aumentó  al 1%, lo que significa aumento en la transmisión entre la 

población que no había nacido cuando la prevalencia de esta enfermedad era elevada 

(OMS, 2002; Moncayo, 2003; Alarcón et al., 2008). 

 

En Venezuela, los territorios con mayor prevalencia se ubican en la región 

Centro-occidental del país, donde se ha reportado una seroprevalencia global de 

9,2%, estimándose que la población en riesgo de infección es de   4 000 000  

individuos (Aché y Matos, 2001). Por otra parte, la Dirección General de Salud 

Ambiental en Caracas, destacó el aumento de la seroprevalencia de 1,2% en 1993 a 

9,37% en el 2006. (Alarcón, 2008; Díaz et al., 2008). Las prevalencias en esa zona, 

son similares a las encontradas en el centro poblado Sabaneta. 

 

A nivel Internacional, se han registrado cifras comparables a la del presente 

estudio, 7% de seropositividad en Cuernavaca, México (Díaz et al., 2008). En Perú, la 

tasa acumulada de personas infectadas por T. cruzi es de 7,29% (Mendoza et al., 

2005). 

En el estado Sucre, se han reportado seroprevalencias superiores al 8%. 

González (2001), en un estudio seroepidemiológico realizado en seis poblados de la 

parroquia Catuaro, municipio Ribero, estado Sucre, encontró el 21,93% de 

seroprevalencia. En los Altos de Sucre, municipio Sucre y en diferentes localidades 
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del municipio Montes, la seroprevalencia de infección por T. cruzi fue 12,50 y 

15,26%, respectivamente (citado por Abreu, 2003; Flores, 2003). 

 

También se han reportado seroprevalencias bajas de infección por T. cruzi. 

Aguilera (2008), obtuvo una seroprevalencia de 2,83% en la población rural de 

Miraflores, estado Monagas. 

 

De los 100 pacientes evaluados, 22 resultaron reactivos para PCR (Figura 2). 

La media de los pacientes reactivos, con concentraciones por encima de 0,5 mg/dl 

fue: 2,69±DS (rango; 0,4-5,7mg/dl). 

78%

22%

No Reactivo Reactivo

 

Figura 2. Distribución porcentual de los resultados obtenidos de PCR, en los 
individuos del centro poblado Sabaneta, municipio Montes, estado Sucre. Octubre-

diciembre 2008. 
 

La PCR es un marcador inespecífico que se eleva durante la respuesta inmune a 

las infecciones, daño a los tejidos o necrosis celular asociada con infarto y 

enfermedades malignas. Las mediciones repetitivas son útiles para valorar el curso de 

una enfermedad (terapéutica de control durante el proceso inflamatorio o necrótico). 

También desempeña una función en la activación de complementos, en la fagocitosis 
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y en la liberación de linfocinas (Anderson y Cockayne, 1995). Este reactante de fase 

aguda, aumenta rápida pero no específicamente, en respuesta a la inflamación y a la 

agresión de los tejidos. Su determinación es importante debido a que aumenta 

velozmente al comienzo de la enfermedad, 14-26 horas  luego de la inflamación y 

desaparece en la etapa de recuperación, apareciendo sólo durante la fase activa del 

proceso inflamatorio. La PCR es un indicador más sensible, fiable y de mayor valor 

predictivo para los procesos inflamatorios (citado por Rodríguez, 2005; Villarroel, 

2007). 

 

La PCR cuantitativa muestra tener una sensibilidad y especificidad mayor al  

80%, lo que la hace actualmente el mejor marcador inflamatorio. Su determinación 

tiene gran valor pronóstico, debido a que detecta pequeñas concentraciones séricas de 

PCR en pacientes que han sufrido eventos cardiovasculares (citado por Fernández, 

2004; Rodríguez, 2005). 

 

De los 100 individuos evaluados, para un total de 8 individuos positivos, 7 con 

anticuerpos anti-T. cruzi resultaron también reactivos para PCR, lo que representa un 

87,5% y 15 individuos resultaron solamente reactivos para la PCR, representando un 

12,5% (Tabla 1). 

 

Tabla 1. Seroprevalencia de anticuerpos anti-T.cruzi según el resultado de la 
concentración de la Proteína C Reactiva en los individuos del centro poblado 
Sabaneta, municipio Montes, estado Sucre. Octubre-diciembre 2008. 

Chagas\PCR Reactivos   No reactivos Total 

Positivos 7   1 8 

Negativos 15   77 92 

Total          22   78 100 

 

Al correlacionar la concentración de la PCR con los anticuerpos anti- T. cruzi en 
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individuos del centro poblado Sabaneta, no se encontró asociación entre ambos 

parámetros (r2=0,000005; P>0,05), observándose que no existe diferencias 

significativas entre ellos, presentando un coeficiente de pearson bajo; esto pudo deberse 

al número de casos positivos de anticuerpos anti-T. cruzi encontrados, que 

estadísticamente no son suficientes para establecer una relación con la PCR (Figura 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Correlación entre valores de Densidad Óptica (DO)  de anticuerpos  anti 
T. cruzi y la concentración de la PCR en los individuos del centro  poblado 

Sabaneta, municipio Montes, estado Sucre. Octubre-diciembre 2008. 
 

Son pocos los trabajos realizados sobre asociación entre la concentración de la 

PCR y anticuerpos anti-T. cruzi. Los trabajos existentes, están relacionados con los 

niveles basales de la citocina IL-6; también puede predecir futuros eventos 

cardiovasculares si se lo compara con aquellos pacientes donde la IL-6 se mantiene a 

niveles más bajos. Por lo tanto, la correlación entre la PCR elevada y altos niveles de 

IL-6 es consistente con los hallazgos que consideran a la PCR como predictor de 

riesgo cardiovascular. En los pacientes chagásicos aún no se ha evaluado si la PCR 

sérica podría ser un indicador pronóstico de evolución de la enfermedad (Arcavi et 
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al., 2005). Por lo tanto, se considera que la PCR y la IL-6 son marcadores potenciales 

del daño miocárdico inducido por T. cruzi (Lópeza et al., 2006). 

 

Una gran cantidad de estudios han demostrado el valor predictivo de las 

concentraciones séricas de PCR y las han relacionado con futuros eventos 

aterotrombóticos, incluidos los eventos coronarios, los infartos y la progresión de la 

enfermedad vascular periférica. De la misma manera, se ha demostrado que las 

concentraciones séricas de PCR se incrementan en niños infectados con T. cruzi 

durante la fase aguda, pero no en la fase crónica (Lópeza et al., 2006). 

 

La PCR proporciona una guía a la severidad de la inflamación y aumenta el 

conocimiento del riesgo de desarrollar eventos coronarios agudos cuando esta 

proteína permanece elevada un tiempo superior a la de otros reactantes de fase aguda 

(Fernández, 2004). 

 

Los resultados de esta investigación son similares a los registrados por Arcavi 

et al. (2005), en un estudio realizado en dos centros asistenciales de la Capital 

Federal, Buenos Aires, Argentina donde se seleccionaron 100 pacientes de los cuales 

70 eran Chagásicos crónicos, y no obtuvieron relación entre compromiso cardíaco, 

niveles séricos de PCR y títulos elevados de anticuerpos anti-T. cruzi. Estos 

resultados también son similares a un estudio realizado en Barquisimeto, estado Lara, 

con una población pequeña, donde los valores de la IL-6 se asociaron con las fases 

evolutivas de la enfermedad, indicando que podría contribuir al daño miocárdico 

(Lópeza et al., 2006). 

 

Al evaluar la seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, según el género 

(Figura 4), resultó ligeramente superior para el sexo femenino respecto al sexo 

masculino. Al aplicar la prueba estadística de significancia para estimar las posibles 

asociaciones entre las variables, resultó no significativo (χ2=0,02; P>0,05), lo cual 
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permite inferir que tantos mujeres como hombres tienen la misma probabilidad de 

infectarse con T. cruzi. 

Figura 4. Seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, según el género, de los 
individuos del centro poblado Sabaneta, municipio Montes, estado  Sucre. 

Octubre-diciembre 2008. 
 

Estos resultados son similares a los reportados por otros investigadores en los 

municipios Montes y Ribero del estado Sucre, al asociar los anticuerpos anti-T. cruzi 

y el género (citado por Aza, 2001; Abreu, 2003 y Aguilera, 2003).  

 

En relación a la seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, de acuerdo a los 

grupos de edades, se encontró que el más afectado resultó ser el grupo entre 51-83 

años con 6% de seroprevalencia, seguido de los grupos de 41-50 años y 11-20 años, 

ambos con seroprevalencias de 1% (Tabla 2). 

 

En lo que respecta a esta variable, podría explicarse que las personas de mayor edad, 

tal vez han estado en contacto permanente con el parásito, teniendo mayor 

probabilidad de contraer la enfermedad, quizás, por el mayor grado de exposición a la 
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que están sometidos, el sitio donde habitan y se interrelacionan con el humano y los 

principales hospederos (perros, gatos y aves de corral), los cuales posibilitan la 

proliferación del ciclo epidemiológico de la enfermedad. En los grupos de edades 

restantes, no se detectó ningún individuo seropositivo (Tabla 2). En los menores de 

40 años, la forma de mostrarse la enfermedad de Chagas, se podría esclarecer en el 

hecho de que en años atrás, quizás se implementaron medidas en la zona para el 

control de vectores y la prevención de la enfermedad, evitando transitoriamente la 

parasitosis y su ciclo epidemiológico. 

 

Tabla 2. Seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, de acuerdo al grupo de edades, 
de los individuos del centro poblado Sabaneta, municipio Montes, estado Sucre. 
Octubre-diciembre  2008. 
 Edad (años)                           Negativos     

n                      n (%)

                Positivos               

n              n (%)
       2-10                    30                      0 
     11-20       29        1 
     21-30         11         0 
     31-40       12        0 
     41-50          7         1 
     51-83          3         6 
     Total         92         8 

   n = muestra poblacional χ2 = 47,803***; P<0,001 

 

Un hecho resaltante en el presente estudio es la existencia de un caso positivo 

de un menor de edad en el grupo de 11-20 años, cuya madre resultó positiva para 

anticuerpos anti T. cruzi. Las diferencias observadas con el método estadístico, 

resultaron ser altamente significativas, estableciéndose asociación  (χ2= 47,803***; 

P<0,001), permitiendo inferir que la edad de las personas es un factor que está 

relacionado con la enfermedad de Chagas. 

 

Reportes similares han sido dados a conocer en estudios realizados en el estado 

Anzoátegui, siendo los más afectados los adultos mayores con más de 60 años, 
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quienes contrajeron el padecimiento hace 35 años. Un 98% de los casos de Chagas 

contraído por las personas, se debe a que habitaron en la zona rural y fueron 

infectados por T. cruzi (Martínez, 2009). 

 

Díaz et al. (2008), señalaron que los donantes del Instituto de Medicina 

Tropical con serología positiva para T. cruzi se encontraba en edades comprendidas 

entre los 40 y 59 años. 

 

Estos resultados también coinciden con lo señalado por Aguilera (2003), en la 

comunidad de Cocollar, quien reporta que los mayores de 60 años son los más 

afectados, las diferencias observadas resultaron altamente significativas y quien 

además encontró un caso positivo en un menor de edad 9 años, lo cual podría indicar 

reactivación de la transmisibilidad en la zona. De la misma forma González (2001), 

en un estudio realizado en seis poblados de la parroquia Catuaro, municipio Ribero, 

estado Sucre, indicó que los individuos más afectados tenían edades por encima de 

los 40 años. Por su parte, los resultados de esta investigación, difieren de los 

reportados por Aza (2001), quien no encontró asociación estadística significativa 

entre la edad y los anticuerpos anti-T. cruzi, al encontrar casos positivos en todos los 

grupos etarios. 

 

Asimismo, Sandoval et al. (2003), quienes en un estudio seroepidemiológico en 

un caserío en el municipio Candelaria, estado Trujillo, detectaron un 39,6% de 

seropositivos en niños menores de 10 años. De igual forma, en el estado Lara en la 

localidad de Caballito, municipio Simón Planas, Traviezo y Bonfante (2004), 

encontraron una seropositividad de 24,2%, donde hubo mayores casos positivos en el 

grupo de 6 a 10 años de edad. Así también, en un estudio realizado por Añez (2004), 

la infección por T. cruzi se registró en el 11,7% de la población y en 8,5% en niños de 

0 a 10 años.  
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Al estudiar la seroprevalencia de anticuerpos anti-T cruzi según la ocupación de 

los individuos encuestados (Tabla 3), se pudo observar que las amas de casa se 

encontraron en primer orden de importancia, mostrando la mayor seroprevalencia, le 

siguieron los agricultores, empleando la agricultura para su subsistencia y finalmente 

los estudiantes, no encontrándose asociación entre ambos parámetros al aplicar la 

prueba estadística. 

 

Tabla 3. Seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, según la ocupación de los 
individuos del centro poblado Sabaneta, municipio Montes, estado Sucre. Octubre-
diciembre 2008. 

     Ocupación                           Negativos     

n                       n (%) 

             Positivos                 

n           n (%) 

  Ama de Casa       20    5 
  Agricultor        21    2 
  Estudiante        39    1 
  Obrero           1     0 
  Sin ocupación        11    0 
   Total         92     8 

   χ2 = 7,594; P>0,05 

 

Estos resultados son similares a los obtenidos por Aza (2001) y Abreu (2003), en el 

municipio Ribero y difieren de los datos reportados por Aguilera (2003) y Bermúdez y 

Esperque (2008), en el municipio Montes, quienes en su estudio obtuvieron resultados 

altamente significativos, encontrando en primer orden a las amas de casa.  

 

De acuerdo al grado de instrucción (Tabla 4), se observaron seroprevalencias 

similares tanto de las personas que recibieron educación formal como la que nunca 

asistieron a la escuela (4%), no estableciéndose asociación al aplicar la prueba 

estadística chi cuadrado (χ2). 

 

La escolaridad es un factor que se asocia al grado de cultura-médica de una 
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población, pues se considera que a mayor escolaridad, mayor probabilidad de tener 

información para el autocuidado del estado de salud, del entorno y viceversa (Segura 

y Escobar, 2005).  

 

Tabla 4. Seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, de acuerdo al grado de 
instrucción de los individuos del centro poblado Sabaneta, municipio Montes, estado 
Sucre. Octubre-diciembre 2008. 

 Instrucción                        Negativos     

n                     n (%) 

                Positivos               

n                  n (%) 

  Sin instrucción   21         4 
  Primaria 71        4 
  Total  92         8 

   χ2 
yates= 1,63; P>0,05 

 

No obstante se podría indicar que el grado de instrucción es una herramienta 

fundamental para prevenir la enfermedad de Chagas, ya que en la medida que exista 

mayor nivel académico, se incrementaría el nivel de conciencia en la comunidad para 

la toma de precauciones, a pesar de no mostrarse diferencias significativas entre las 

variables estudiadas. Es evidente el papel de la educación como un soporte 

fundamental  en la lucha contra la enfermedad de Chagas, por ser este el recurso  más 

viable para proporcionar a las personas los conocimientos necesarios que le permitan 

efectuar cambios significativos y permanentes que mejorarian sus condiciones de 

vida.  

 

En la Tabla 5,  se muestra el tipo de vivienda que se observaron en el centro poblado 

Sabaneta, municipio Montes, estado Sucre, en las que predominó el rancho (82%), 

construidos con paredes de bahareque o barro (76%), techos de zinc (91%) y piso de 

tierra (58%). 

 

Los  tipos de viviendas fueron construidas, en su mayoría con materiales de la 

localidad. También hay que hacer notar que ninguna de las viviendas existentes 
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poseían techos de palma o paja; lo que permite deducir que el rancho con las 

características anteriormente descritas, posee las condiciones ideales para el 

desarrollo del insecto hematófago y por ende para la presencia del parásito. Es 

importante resaltar que las paredes de las viviendas no eran lisas, sino de superficie 

irregular, lo que podría ser un hábitat para el vector.  

 

Tabla 5. Seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, relacionada con el tipo de 
vivienda, paredes, techo y piso de los individuos del centro poblado Sabaneta, 
municipio Montes, estado Sucre. Octubre-diciembre 2008. 
Viviendas / Paredes Techo / Piso 

 

   Negativos             

n       n (%)      

  Positivos          

n      n (%)
Casa 10  0
Rancho 82  8
Pared Bahareque  76  8 
Pared Bloque 16  0
Techo Asbesto   1  0 
Techo Zinc  91  8 
Piso Cemento  34  3 
Piso Tierra  58  5 
χ2 

yates  = 0,14  “Tipo”; χ2 = 1,656  “Paredes”; χ2 = 0,088 “Techo”; χ2 
yates = 0,12  “Piso”; P>0,05. 

 

De acuerdo al análisis estadístico empleado se pudo observar que no hubo 

asociación entre las variables estudiadas, esto conlleva a pensar que el tipo de 

vivienda no representa un factor determinante asociado a la enfermedad  de Chagas 

en la población en estudio. 

 

Los resultados de esta investigación son similares a los registrados por Aza 

(2001), donde el 90% de los individuos estudiados poseían viviendas tipo rancho, con 

paredes de barro, techo modificado de palma a zinc y piso de cemento. Estos 

resultados coinciden también con los dados por Aguilera (2003), en la comunidad de 

Cocollar, donde tampoco se encontró diferencias estadísticamente significativas entre 

las seroprevalencias de los individuos que vivían en ranchos o casas. 
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A nivel nacional los resultados de la presente investigación son similares con 

los reportados por Traviezo y Bonfante (2004), en la localidad de Caballito, estado 

Lara, donde casi todas las casas poseían paredes de bahareque. Sólo 5; (9,4%) de las 

casas presentaban techos de paja, siendo el techo de lámina de zinc el más 

frecuentemente utilizado (en el 86% de las casas), lo cual contribuye de menor 

manera a la instalación de triatominos. 

 

Salazar et al. (2007), señalan que el tipo de material de construcción de las 

viviendas, representa un elemento importante en la transmisión de la enfermedad de 

Chagas, ya que según sus características, el agente transmisor puede permanecer más 

tiempo y reproducirse dentro de las viviendas. 

 

En cuanto a la convivencia con animales domésticos se encontró que todos los 

individuos seropositivos tenían contacto con animales domésticos (perros, gatos y 

aves de corral) en y cerca de sus viviendas (Tabla 6). 

 

Tabla 6. Seropositividad de anticuerpos anti T. cruzi, relacionado con el contacto con 
animales domésticos, de los individuos del centro poblado Sabaneta, municipio 
Montes, estado Sucre. Octubre-diciembre 2008. 

       Animales                Negativos              

n n (%)

       Positivos                  

n n (%)
     Si        81    8 
    No      11   0 
    Total       92    8 
     χ2 

yates =0,2; P>0,05.   

 

Estos animales (perros y gatos) representan los principales reservorios del ciclo 

epidemiológico de la enfermedad y los vectores (chipos) permanezcan en el intra y 

peridomicilio. Las diferencias observadas resultaron estadísticamente no 

significativas, por lo que se podría inferir que el contacto de las personas con 

animales hospederos no se haya asociado a la seropositividad a T. cruzi. A pesar de 
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los resultados obtenidos en la presente investigación, es importante destacar que la 

presencia de animales relacionados con la enfermedad, constituye la mayor fuente de 

infección de la tripanosomiasis.  

 

Estos resultados coinciden con los de Aguilera (2003), quien encontró un 

6,34% de seroprevalencia en los individuos que tenían contacto con animales 

relacionados con la enfermedad de Chagas, frente a un 2,12% para el grupo que no 

tenía contacto con animales, no obteniendo diferencia significativa. A diferencia de 

Aza (2001), quien reporta que el 80% de los individuos seropositivos tienen animales 

domésticos (perros, gatos y aves de corral), encontrando una elevada diferencia 

significativa al aplicar la prueba  χ2. 

 

Se ha demostrado que la presencia de perros influye en un aumento de la 

infectividad de los vectores y que las aves domésticas permiten mantener 

mayores densidades poblacionales de triatominos (Sanmartino y Crocco, 2000). 

Otros autores indican, en un estudio realizado en Lara que, en cuanto a los 

animales domésticos y peridomésticos presentes en las viviendas, las aves 

(gallinas) ocuparon el primer lugar, con el 92,4% y que aunque ellas son 

refractarias de la enfermedad son importantes ya que pueden servir de alimentos 

a triatominos peridomésticos como T. maculata o el mismo R. prolixus 

(Traviezo y Bonfante, 2004). 

 

Es importante señalar que en las comunidades de Barcelona, Puerto La Cruz, 

Pozuelos (arriba) y Guanta, se ha localizado a T. maculata, vector considerado como 

secundario, por preferir alimentarse de sangre de aves (gallinas, palomas), que no son 

reservorios del parásito (Martínez, 2009). 

 

Asimismo, en una investigación más detallada realizada en varios caseríos 

rurales del estado Anzoategui, que incluyó el estudio epidemiológico de reservorios, 

 32



vectores y humanos infectados por T. cruzi, se encontró un elevado índice de 

reservorios mamíferos (D. marsupialis) y vectores (R. prolixus y P. geniculatus) 

infectados con el parásito (Morocoima, 2002). 

 

En cuanto a la seroprevalencia de T. cruzi según el conocimiento del vector, se 

puede observar que los individuos que lo conocen presentaron 5%, mientras que los 

que no lo conocían presentaron 3% de seropositividad (Tabla 7). 

 

Tabla 7. Seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, en función del conocimiento 
acerca del vector (chipo), en los individuos del centro poblado Sabaneta, municipio 
Montes, estado Sucre. Octubre-diciembre 2008. 

       Chipo                 Negativos              

n                n (%) 

       Positivos                  

n        n (%) 
     Si conoce       25    5 
    No conoce      67   3 
    Total       92    8 
     χ2 

yates =2,85*; P<0,001. 

 

Los individuos que conocían al vector, que fueron pocos, podrían implementar 

mecanismos de acción para contrarestar la infección y crear un ambiente de 

salubridad en el hogar y cerca de éste, resultando significativo cuando se aplicó la 

prueba estadística, indicando asociación entre las variables estudiadas (χ2=2,85*; 

P<0,001). 

 

En contraste con el estudio realizado por Aguilera (2008), quien encontró 

que la mayoría de los pacientes manifestaron haber visto al vector dentro 

(85,58%) y alrededor (83,65%) de sus viviendas, observándose además que el 

94,23% de la población evaluada conocían al vector. Asi también, Traviezo y 

Bonfante (2004), mostraron datos diferentes al presente estudio, encontrando que 

el 94,3% de los individuos manifestaron conocer al chipo y que lo habían visto en 

sus casas.  
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Tabla 8. Seroprevalencia de anticuerpos  anti-T. cruzi,  respecto  a  la presencia de 
palmas en el centro poblado Sabaneta, municipio Montes, estado Sucre. Octubre-
diciembre  2008. 

       Palmas                  Negativos              

n                n (%) 

       Positivos                  

n        n (%) 

     Presencia        62    8 
    Ausencia       30   0 
    Total       92    8 
     χ2 

yates =2,34; P>0,05. 

 

Aunque no se observó techos de palmas en la localidad estudiada, se pudo 

confirmar la  existencia de palmeras alrededor de las viviendas; el 8% de los 

individuos seropositivos tenían palmas cercanas a las casas; Sin embargo, al no 

encontrar asociación entre ambos parámetros, resultando no significativo (χ2=2,34; 

P>0,05), la presencia de palmeras, podría constituir un refugio natural para los 

vectores y de esta manera mantener el ciclo selvático de la enfermedad de Chagas. 

(Tabla 8). 

 

Reportes similares fueron registrados por Aza  (2001), en el estado Sucre, quien 

encontró que 58,97% de los individuos positivos tenían palmas cercanas a las 

viviendas, no encontrando diferencias significativas al aplicar la prueba de chi 

cuadrado. Figuera (2002) y Abreu (2003), en el estado Sucre, también reportaron 

resultados comparables a los del presente estudio.  

 

En un estudio realizado en la parroquia El Carmen, municipio Bolívar, 

Anzoategui, los vectores de la enfermedad de Chagas fueron hallados por los 

investigadores de la Universidad de Oriente y la Universidad Central de Venezuela en 

nueve palmeras de coco (Coccus nucifera), sembradas en los terrenos de las viviendas 

de los caseríos rurales “El Eneal I y II”. En estos caseríos ubicados a poca distancia 
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de las ciudades de Puerto La Cruz y Barcelona, R. prolixus y T. maculata, 

cohabitaban en las palmeras con rabipelados y murciélagos (Morocoima et al., 2005). 

 

En lo que se refiere a la seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, 

relacionada con la picadura del vector, se observó que 5% de los individuos  de este 

estudio manifestaron haber sido picados por el vector (Tabla 9), estableciéndose una 

elevada diferencia significativa al asociar la picadura con la enfermedad. 

 

Tabla 9. Seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi, relacionada con la picadura del 
vector, a los individuos del centro poblado Sabaneta, municipio Montes, estado 
Sucre. Octubre-diciembre 2008. 
   Picadura  

 

                         Negativos        

n                    n (%) 

              Positivos                

n           n (%) 
  Si           2     5 
  No          90      3 
  Total          92      8 

   χ2 
yates =32,4 ***; P<0,001. 

 

A diferencia de Aguilera (2008), en la población rural de Miraflores, que 

reportó un 42,31% de los individuos que manifestaron haber sido picados por el 

vector y el 94,23% de la población conocían el vector. En cuanto a la evaluación de 

este factor no se pudo realizar el método estadístico chi cuadrado, debido a que las 

constantes numéricas de los datos fueron muy pequeñas.  

 

Al evaluar la seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi de acuerdo al 

conocimiento de la enfermedad de los individuos se encontró que las personas 

positivas con un 1% tuvieron un conocimiento muy reducido sobre la misma (Figura 

5), su ciclo epidemiológico, su mecanismos  de transmisión y los posibles factores de 

riesgo de transmisión vectorial, que podrían padecer viviendo en las zonas rurales. 
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A pesar de no haber  asociación  con  el  método  empleado  (χ2= 0,01; P>0,05), 

es sumamente importante que las personas que están expuestas a zonas endémicas, 

deberían tener un conocimiento más amplio sobre el vector y la enfermedad, de esa 

manera tomar en cuenta las medidas de control y  prevención de la misma. 

Figura 5.    Seroprevalencia   de   anticuerpos  anti-T.  cruzi,  de  acuerdo  al 
conocimiento acerca de la enfermedad, en los individuos del centro poblado 

Sabaneta, municipio Montes, estado Sucre. Octubre-diciembre 2008. 
 

Los resultados encontrados coinciden con los de Aza (2001), con 32%, con los 

de Aguilera (2003), con 3% y con los de Aguilera (2008), con 35,58%, lo que reflejan 

un conocimiento muy limitado sobre la enfermedad y su transmisión. 
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CONCLUSIONES  

 

La seroprevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi en el centro poblado Sabaneta, 

municipio Montes, estado Sucre es elevada. 

 

Las variables epidemiológicas edad, conocimiento del vector y picadura del 

mismo, están asociadas con la seroprevalencia de T. cruzi, en la comunidad estudiada. 

 

No se encontró asociación entre la infección por T. cruzi  y la concentración de 

la Proteína C Reactiva en la población estudiada. 

 

La seropositividad encontrada en un individuo de 13 años, sugiere una posible 

transmisión transplacentaria de la enfermedad de Chagas en la región. 
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RECOMENDACIONES 

 

Fomentar programas epidemiológicos y educativos en el centro poblado 

Sabaneta  para prevenir y controlar la enfermedad de Chagas y su posible 

transmisibilidad en la zona.    

 

Desarrollar proyectos comunales que permitan en la población de Sabaneta y en 

otras parroquias del municipio Montes, conocer ésta parasitosis e implementar 

medidas de control. 

 

Sugerir a las autoridades municipales el mejoramiento de la vivienda 

(construcción, energía eléctrica, agua potable) y fumigación para controlar el vector. 

 

Se recomienda continuar el estudio, aumentando el número de  muestras 

agregando otras variables  y además relacionar la Proteína C Reactiva y la fase 

crónica de la enfermedad de Chagas. 

 

Continuar realizando estudios de seroprevalencia, empleando técnicas de 

diagnósticos sensibles y estables, de manera que se puedan establecer a tiempo 

medidas de control y prevención para evitar el aumento de casos. 
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ANEXO 1 
 
 

UBICACIÓN GEOGRÁFICA DEL MUNICIPIO MONTES 
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UNIVERSIDAD DE ORIENTE 
NÚCLEO DE SUCRE 

ESCUELA DE CIENCIAS 
 

ANEXO 2 
 

CONSENTIMIENTO  INFORMADO 
 

Primeramente lea con detenimiento este documento, para que decida si va a formar 

parte en esta investigación, la cual estará bajo la supervisión de las profesoras María 

M. Bermúdez y  Del Valle Guilarte, cuyo proyecto está titulado “Trypanosoma cruzi: 

SEROPREVALENCIA, EPIDEMIOLOGÍA, DIAGNÓSTICO SEROLÓGICO Y 

PROTEÍNA C REACTIVA (PCR)  EN INDIVIDUOS DEL CENTRO POBLADO 

SABANETA, MUNICIPIO MONTES, ESTADO SUCRE”, en el que se le explicará 

su contenido y además se le aclarará posibles dudas. 

 

Si usted decide formar parte en este trabajo deberá firmar en el lugar que se le indique 

y recibirá una copia de este consentimiento válido. A usted se le ha pedido que 

colabore en este estudio de investigación cuyo objetivo general es:  

 

Evaluar la infección por Trypanosoma cruzi en el centro poblado Sabaneta, municipio 

montes, estado Sucre; su participación consiste en donar de manera voluntaria una 

muestra de sangre (10 ml), que se extraerá por punción venosa, con previa antisepsia, 

lo cual no implica ningún riesgo para su salud. 

Yo: 

C. I. :                                                              Nacionalidad: 

Estado civil:                                                 Domiciliado en: 
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Siendo mayor de edad  y en pleno uso de mis facultades mentales y sin que nadie me 

coaccione, en pleno conocimiento de la naturaleza, propósito, duración, 

inconvenientes y riesgos relacionados con este estudio, declaro: 

 

 Haber sido informado(a) de forma clara y sencilla, por parte de las 

coordinadoras de la investigación, de todos los aspectos relacionados con el 

proyecto titulado “Trypanosoma cruzi: SEROPREVALENCIA, 

EPIDEMIOLOGÍA, DIAGNÓSTICO SEROLÓGICO Y PROTEÍNA C 

REACTIVA (PCR), EN INDIVIDUOS DEL CENTRO POBLADO 

SABANETA, MUNICIPIO MONTES, ESTADO SUCRE”. 

 Tener conocimiento claro de que el objetivo general del trabajo antes 

mencionado  es: Evaluar la infección por T. cruzi en el centro poblado  

Sabaneta,  municipio Montes,  estado Sucre. 

 Conocer bien el protocolo experimental dado a conocer por el investigador, en 

el cual se establece que mi participación en el trabajo consiste en: Detectar la 

presencia de anticuerpos anti-T. cruzi, determinar el porcentaje de 

seropositividad, además determinar la concentración de la PCR para 

correlacionarlo con los títulos de aqnticuerpos anti- T. cruzi y por último 

analizar las variables epidemiológicas como posibles factores de riesgo de 

transmisión vectorial. 

 Estar informado sobre la utilidad de la recolección de vectores en la zona a 

estudiar, la cual será empleada única y exclusivamente para detectar la 

presencia del protozoario hemoflagelado T. cruzi. 

 Que el equipo que realiza la investigación coordinado por las profesoras 

María M. Bermúdez y Del Valle Guilarte, me han garantizado 

confidencialidad relacionada, tanto con mi identidad, como con otra 

información relativa a mi persona durante mi participación en este estudio. 
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 Que bajo ningún concepto se restringirá para fines académicos el uso de los 

resultados obtenidos en la presente investigación. 

 Que cualquier duda que tenga en este estudio, sea respondida y aclarada 

personalmente por parte  del equipo mencionado anteriormente. 

 Que mi persona no sea objeto de daño alguno, ya sea físico y/o mental. 

 Que bajo ningún concepto se me ha ofrecido, ni pretendo recibir ningún 

beneficio económico, que pudieran obtenerse de los resultados de dicho 

estudio.  

DECLARACIÓN DEL VOLUNTARIO 
 

Después de haber leído, comprendido y aclarado mis interrogantes con respecto al 

formato de consentimiento y en la cual mi participación en esta investigación es 

voluntaria, autorizo  al equipo de investigación a realizar el referido estudio en la 

muestra de sangre que acepto donar para los fines indicados anteriormente. Además, 

deseo reservarme el derecho de revocar esta autorización y donación en cualquier 

momento sin que ello conlleve a alguna consecuencia negativa para mi persona. 

 

VOLUNTARIO 

Nombres y Apellidos: ______________________________ 

C. I: _________________                  Firma 

 

DECLARACIÓN DEL INVESTIGADOR 

 

Después de haber explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del protocolo 

mencionado, certifico mediante la presente que la persona que firma este formato de 

consentimiento comprende la naturaleza, requerimientos y beneficios de la 

participación en este estudio. Ningún problema de índole médico, de idioma o de 

instrucción ha impedido al sujeto tener una clara comprensión de su compromiso con 

este estudio. 
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Por el grupo de investigación, 

Nombres y Apellidos: 

______________________________________________________ 

 

C. I: ________________                     Firma: 

    En ________________a los_____________días del mes de____________de 2008. 

 52



ANEXO 3 
 

Encuesta epidemiológica 

Instrumento de recolección de información pertinente para el estudio de 

“Trypanosoma cruzi: SEROPREVALENCIA, EPIDEMIOLOGÍA, DIAGNÓSTICO 

SEROLÓGICO Y PROTEÍNA C REACTIVA (PCR) EN INDIVIDUOS DEL 

CENTRO POBLADO SABANETA,  MUNICIPIO MONTES, ESTADO SUCRE. 

 

Fecha: __________________                                             Nº: _______ 
                                       
      
1. Datos Personales 

Nombre: _________________________     Edad: _____    Sexo: M____  F____ 

 

Grado de instrucción:                                                        Ocupación:                                                      

Sin instrucción                ___                                              Ama de casa       ___ 
Primaria                          ___                                              Agricultor             ___ 
Secundaria                     ___                                               Estudiante           ___ 
Superior                          ___                                              Obrero                 ___ 
                                                                                            Sin ocupación     ___ 
 

 

2. Características de la vivienda: 

Tipo de vivienda 

Casa: ____      Rancho: ____ 

 

Paredes de:                               Techo de:                      Piso de: 
Bahareque    ___                       Asbesto    ___               Cemento  ___ 
Bloque           ___                       Zinc          ___                Tierra       ___ 
Zinc               ___                        Palma       ___                Otro         ___                                          
Otros             ___                             
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3. Contacto con Animales Domésticos  

        Perro: ___ Aves de corral: ___ Gato: ___ Cerdo: ___ Vaca: ___ 

        Caballo: ___  Burro: ___  Pájaros: ____ Ninguno: ___ 

 

4. ¿Conoce usted al chipo, chupón, besador?        Si: ___  No: ____ 

 

5. ¿Ha sido picado por este insecto?      Si: ___        No: ____ 

 

6. ¿En las áreas alrededor de su domicilio ha visto al chipo, chupón, besador?                                           

              Si: ___      No: ____ 

 

7.  ¿Hay palmas o cocoteros cerca de  la  Vivienda? 

             Si: ___  No: ___ 

 

8. ¿Conoce la enfermedad de  Chagas?  ___________________ 
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