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Carlos  Chagas (1879-1934)

Abril de 1909Abril de 1909 nueva enfermedad 

Patología infecciosa, agente etiológico, ciclo (vector y reservorios)



1907 Lassance (Minas de Ger

Brote de malaria

Insectos hematófogos

Flagelado unicelular 



23 de Abril de 23 de Abril de 1908



Desierto de 
Atacama, Chile

Museo Arqueológico, San Pedro de Atacama





Darwin escribe en su diario: 25 de marzo de 1835... 

Pernoctamos en la aldea de Luján de Cuyo, rodeada de huertos, 
que constituye el distrito cultivado más meridional de la provincia de 
Mendoza... Aquella noche fui objeto de un ataque en masa (porque 
no merece otro nombre) por parte de la vinchuca, especie de 
chinche gigante de las Pampas. 

Es sumamente desagradable notar como estos insectos hacen su 
caminata por el cuerpo de uno, antes de clavarle sanguinariamente 
su aguijón... 



En Estados Unidos, además de un importante número de casos importados, desde 1955 se han 
descrito 6 casos de EC autóctonos. 
El último en Abril del 2007 en una mujer de  74 años en New Orleans, Louisiana, lo que 
demuestra la presencia de reservorios y vector en estas latitudes.

[i] James H Diaz. Recognizing and reducing the risk of Chagas disease 8American Trypanosomiasis) in travelers. J Travel Med 2008; 15:184-195

James H Diaz. Recognizing and reducing the risk of Chagas disease (American Trypanosomiasis) in travelers. J Tra













Trypanosoma cruzi

Subreino protozoa

Clase zoomastigophorea



Exclusiva de países 
endémicos TRANSMISIONTRANSMISION

Vectorial ……………….. ………………………………
. 80-90%

Transfusional /transplante de órganos  
………………… 5-20%

Vertical   ……………………………….. 
………………... 0.5-8%





VINCHUCA PITO

BARBEIRO CHIRIMACHAS

CHINCHE CHIPO

KISSING BUGS CHINCHE ASESINA

CHINCHE BESUCONA



Insectos hemípteros hematófagos

Familia Reduviidae

SubfamiliaTriatominae

Las más importantes son las 
que han colonizado las 
viviendas humanas

Géneros:

Triatoma

Rhodnius

Panstrongylus
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Signo de Romaña

Chagoma



Fase aguda      Fase aguda      90-95% asintomática

Fase crFase cróónicanica

Forma IndeterminadaForma Indeterminada Forma DeterminadaForma Determinada

Reactivación
SNC/Corazó

InfecciInfeccióónn

2-5% anual

Mortalidad  5%
Niños<2 años
miocarditis/meningoenc3 meses

20-30 años

Fiebre
Linfadenopatías
Hepatesplenomegalia
Anorexia
Cefalea
Mialgias
Astenia
Chagomas Parasitemia elevada

Serología positiva Ig M 
(semanas)

Serología positiva (IgG)
Parasitemia baja e 
intermitente
PCR +/-

Curación espontánea
Cardiaca      Digestiva
20-30% 10% 5%







Salar de Uyuni, Bolivia

Ausencia de afectación orgánica
Serología positiva Ig G T cruzi +

Parasitemia transitoria y de bajo grado 
(PCR+/-)

Factores predictores de la evolución

FASE CRONICA FORMA INDETERMINADAFASE CRONICA FORMA INDETERMINADA



Lago Rojo. Reserva Nacional de Fauna Andina 
Eduardo Avaroa, Bolivia

FASE CRONICA FORMA DETERMINADAFASE CRONICA FORMA DETERMINADA



CARDIOPATIA CHAGASICA

Forma más grave y frecuente de presentación de la fase crónica en su forma 
determinada

Causa de muerte cardiovascular más frecuente entre los 30-50 años en zonas 
endémicasEs una forma inflamatoria de miocardiopatía dilatada que conduce a una amplia 
fibrosis cardiaca y un deterioro progresivo de la función contráctil ventricular

Tres síndromes principales que pueden coexistir en el mismo 
paciente: 

Insuficiencia cardiaca

Arritmias cardiacas  

Fenómenos tromboembólicos (sistémico y pulmonar)

Marín-Neto Jose A., Rassi Anis Jr. Actualización sobre la  cardiopatía de la enfermedad de Chagas en el primer centenario de su 
descubrimiento.  Rev Esp Cardiol. 2009; 62(11)



Disnea de esfuerzo
Palpitaciones
Síncope
Dolor torácico
Edema
Muerte súbita
Ictus

Los factores de riesgo de ictus en la Los factores de riesgo de ictus en la miocardiopatmiocardiopatííaa chagchagáásicasica son:son:

•Presencia de miocarditis crónica inflamatoria (insuficiencia cardiaca)

•Alta prevalencia de trastornos de la conducción y de arritmias

•Alta prevalencia de lesiones segmentarias, incluyendo aneurisma apical 

Más de 80% de los pacientes con EC que tiene un ictus presentan algún tipo de arrritmia, clínica o 
silente en el ECG

Carod Artal FJ, Vargas AP, Melo M, Horan T. American Trypanosomiasis (Chagas`disease): an unrecognized cause of stroke. J Neuro





ELECTROCARDIOGRAMA

Los hallazgos más frecuentes en el paciente con EC son:
•Bloqueo de rama derecha con/sin hemibloqueo anterior de rama izquierda 
•Extrasístoles ventriculares, aisladas o repetitivas
•Alteración primaria de la repolarización ventricular
•Zonas eléctricamente inactivas (ondas q)
•Bloqueos auriculoventriculares
•Bloqueo de rama izquierda
•Bradicardia sinusal
•Taquiarritmia supraventricular

El bloqueo incompleto o completo de rama derecha solo o asociadoEl bloqueo incompleto o completo de rama derecha solo o asociado a a 
hemibloqueohemibloqueo anterior izquierdo es el principal hallazgo electrocardiogranterior izquierdo es el principal hallazgo electrocardiográáfico en fico en 
los pacientes con EC seguido del los pacientes con EC seguido del hemibloqueohemibloqueo anterior izquierdo aisladoanterior izquierdo aislado

Storino R, Jörg M, Auger S: Manual práctico de la atención médica del paciente chagásico. Ed. Masson. Doyma, B



estudio del paciente con serología positiva para 
determinar la fase de la enfermedad en la que se 
encuentra (indeterminada/crónica). 

Los hallazgos más frecuentes en la cardiopatía 
chagásica son

•Alteraciones segmentarias de la contractilidad 
miocárdica (75% de los casos). Las regiones 
afectadas con más frecuencia son la pared 
posteroinferior y el ápex del ventrículo izquierdo.

•Aneurismas en el ápex del ventrículo izquierdo
(generalmente de cuello estrecho con trombos 
murales)

•Hipocinesia o acinesia de la pared posteroinferior

•Afectación de la porción basal del septo anterior , 
con acinesia o incluso formación de aneurismas 
subaórticos

•Miocardiopatía dilatada

•Dilatación y disfunción del ventrículo derecho

Gascón J, Albajar P, Cañas E, Flores M, Gómez i Prat J, Herrera RN, Lafuente CA, Luciardi HL, Moncayo A, Molina L, Muñoz J, Puente S, Sanz
G, Treviño B, Sergio-Salles X; Working Group of the second workshop on "Imported Chagas' Disease, a New Challenge in Public Health"; 
Spanish Society of Tropical Medicine and International Health. Diagnóstico, manejo y tratamiento de la cardiopatía chagásica en áreas donde la 
infección por trypanosoma cruzi no es endémica. Enferm Infecc Microbiol Clin 2008



La denervación de los plexos del tubo digestivo ocasionan trastornos de la 
motilidad con incoordinación motora y dilatación. 

El megaesófago y el megacolon caracterizan la fase crónica gastrointestinal de la EC, 
aunque pueden afectarse otros tramos del tracto digestivo. Es más frecuente en 
personas procedentes de países del cono sur a diferencia de los andinos donde 
predominan las alteraciones cardíacas. 

Esofago:
La disfagia es el síntoma más frecuente, en fases avanzadas podemos encontrar 
cuadros de regurgitación, dolor retroesternal, pirosis, hipertrofia de las glándulas 
salivares y desnutrición. 

Colon:
La existencia de un megacolon en un adulto procedente de un área endémica debe 
hacernos sospechar la etiología chagásica del mismo. El síntoma más frecuente es el 
estreñimiento. Pueden aparecer  también distensión, meteorito, vólvulos y en fases muy 
avanzadas puede requerir tratamiento quirúrgico. Los segmentos más afectados son 
el recto y el  colon sigmoide.

AFECTACION DIGESTIVA

Diagnosis, management and treatment of chronic Chagas' gastrointestinal disease in areas where 
Trypanosoma cruzi infection is not endemic.Pinazo MJ, Cañas E, Elizalde JI, García M, Gascón J, Gimeno F Gomez J, , Guhl F, Ortiz V, Posada ED, Puente S, Rezende J, 
Salas J, Saravia J, Faustino, Torrus D, Treviño B
Gastroenterol Hepatol. 2009 Oct 17. [Epub ahead of print



Rezende







La patogenia de la enfermedad en la actualidad no 
es del todo conocida , aunque la tendencia es a 
pensar en una etiología mixta:

Daño tisular directo por parte del trypanosoma
cruzi

Mecanismo mediado por la respuesta 
inmunológica del huésped frente al 
microorganismo 

Alteraciones microvasculares

Denervación autonómica. 

Todos estos factores podrían justificar los 
síntomas y los signos de la fase crónica de la 
enfermedad.

La razón por la cual solo un 
porcentaje de pacientes llegan a 
esta fase mientras otros 
permanecen asintomáticos toda la 
id d id



ENFERMEDAD DE CHAGAS IMPORTADAENFERMEDAD DE CHAGAS IMPORTADA













ESTIMACION DEL IMPACTO DE LA CARDIOPATIA CHAGASICA 
EN POBLACION INMIGRANTE LATINOAMERICANA EN EUROPA

M. Navarro. et al M. Navarro. et al 
Hospital RamHospital Ramóón y n y CajalCajal de Madridde Madrid

320 muestras de suero se realizaron serología de EC

Positivas 92 (28.7%)Positivas 92 (28.7%)

57% síntomas cardiacos

22.5% alteraciones en el ECG

1.307.444 inmigrantes de aréas endémicas

225000 infecciones

67500 cardiopat67500 cardiopatííasas

XIII CONGRESO SEIMC MADRID 11-14 MAYO 2008





ENFERMEDAD DE CHAGAS IMPORTADAENFERMEDAD DE CHAGAS IMPORTADA

Pacientes en fase crónica forma indeterminada

Evitar formas de transmisión no vectorial
Evitar reactivación en inmunodepresión

Detectar síntomas y signos precoces de afectación 
orgánica

Ofrecer asistencia médica a los afectados  





El primer caso conocido de transmisión a través de la transfusión fue en el año 1984, 
tras un trasplante de médula y fue publicado en 1992 (Villalba et al. Clin Infect Dis 1992)

Todos los componentes sanguíneos y hemoderivados tienen capacidad de 
transmisión, siendo los concentrados de plaquetas plaquetas los de mayor riesgo. 

Se estima que la tasa de infeccitasa de infeccióón a travn a travéés de productos sangus de productos sanguííneos procedentes de neos procedentes de 
personas infectadas es del 20%.personas infectadas es del 20%.

El parásito resiste la refrigeración a 4ºC durante más de 18 días, la criopreservación y 
la descongelación posterior.

Desde 1980 se han descrito 7 casos de transmisión de la enfermedad por transfusión 
de productos hematológicos en Estados Unidos y Canadá, también se han producido  
en nuestro país de forma previa a la ley del 2005. 

Es posible, sin embargo, que se hayan producido más casos de transmisión que por 
ser el receptor inmunocompetente produjeran una clínica leve o incluso inexistente, 
pasando desapercibidos.

Schmunis G, Cruz JR.  Safety of the blood suplía in Latin América. Clin microbial Rev 2005;18
Young C, Losikoff P, Chawla A, Glasser L., Forman E. Trasfusion-acquired Trypanosoma Cruzi infecton. Transfusion 2007 ;47(3)
Florez-Chavés M, Fernández B, Puente S, Torre P, Rodriguez M, Monedero C, Cruz I, Gárate T, Cañavate C. Transfusional Chagas disease: Parasitological 
and serological monitoring of an infected recipiente and blood donor. CID 2008; 46:









2 pruebas serológicas negativas



Blood donors confirmed positive for Chagas Disease, 
2007-2009*, n=792

España (desde Sept. 2005) 
Francia (desde Enero 2007)
En Estados Unidos, el cribado para T.cruzi es universal y obligatorio desde Enero de 
2007



La madre india Santa Cruz 



CIRCULAR 3/2007/8/1

Se incluye el screeningscreening de enfermedad de de enfermedad de ChagasChagas a toda gestante de riesgo para esta toda gestante de riesgo para est

Protocolo de actuación ante el recién nacido de madre con serología positiva

0.7 al 10% de sus hijos presentar0.7 al 10% de sus hijos presentaráán n ChagasChagas congcongéénitonito

Esta transmisión depende del nivel de parasitemia y de la inmunidad materna

De estos recireciéén nacidos el 80% sern nacidos el 80% seráán n asintomasintomááticosticos y en un 20% presentary en un 20% presentaráán n 
sintomatologsintomatologíía a (prematuridad, bajo peso, hepatoesplenomegalia, ictericia, fiebre, 
meningoencefaliis, miocarditis …). La mortalidad puede ser del 5%

Herman E, Truyens C, Alonso–Vega C, Rodriguez P, Berthe R, Torrico F, Carlier Y. Congenital Trasmision of 
trypanosoma cruzi is associated with maternal enhanced parasitemia and drecreased productins of interferon gamma in 
response to parasite antigens. J infect Dis 2004; 189(7)











La Laguna Verde Reserva Nacional de Fauna Andina Eduardo La Laguna Verde Reserva Nacional de Fauna Andina Eduardo AbaroaAbaroa, Bolivia , Bolivia 



El compromiso de la inmunidad celular, como es el caso de los pacientes con VIH, 
predispone de forma especial a los cuadros de reactivación de la EC

El mayor riesgo se produce cuando la cifra de linfocitos T CD4 se encuentra por 
debajo de 200 cel/µl. 

Estas reactivaciones se suelen acompañar de elevadas parasitemias y se caracterizan 
por el compromiso del sistema nervioso central (SNC) y el miocardio. 

Corti M. AIDS and Chagas`disease. AIDS patient care and STDs 2000
iSartori AMC, Neto JE, Nunes EV, et al. Trypanosoma cruzi parasitemia in chronic disease: comparision between human inmunodefiviency virus 
(HIV)-positive and HIV-negative patients. J infect dis 2002, 
Cordova E, Boschi A, Ambrosioni J, Cudos C, Corti M. Reactivation of Chagas disease with central nervous system involvement in HIV-infected 

in Argentina 1992-2007. Int J Infect Dis 2008 Nov; 12(6):



La afectación del SNC es la más frecuente y suele ser en forma de lesiones 
ocupantes de espacio (chagomas) o meningoencefalitis aguda. 

Los chagomas suelen ser múltiples, con necrosis, edema perilesional, efecto masa y en 
las técnicas radiológicas captan contraste en anillo  de forma similar a las lesiones de la 
toxoplasmosis, aunque la localización puede ser diferente afectando los chagomas a la 
sustancia blanca. 



Trypomastigotes en LCR

La meningoencefalitis y la miocarditis  son  menos 
frecuente como forma de presentación.  .  La 
meningoencefalitis presenta características de 
meningitis parasitaria con abundantes 
tripomastigotes en el líquido cefalorraquideo. 

La mortalidad en estos casos puede llegar a ser muy 
elevada, según algunos estudios hasta del 79%. 



Laguna Suárez . Beni.  Bolivia.





En los casos de transplante cardiaco transplante cardiaco en el paciente con cardiomiopatía chagásica la 
tasa de reactivacireactivacióónn de la enfermedad se estima entre un 2020--30%30% aunque hay autores 
que describen cifras más altas

Suele aparecer con mayor frecuencia en el primer año tras el transplante

La afectación cardiaca con aparición de miocarditis es la forma clínica más frecuente

El uso de profilaxis de forma previa al transplante estaría indicada en estos pacientes 
para intentar minimizar el riesgo de reactivación. 

En el hipotEn el hipotéético caso de que un receptor recibiera un tico caso de que un receptor recibiera un óórgano de un donante rgano de un donante 
infectado infectado se debería realizar un seguimiento exhaustivo con técnicas de PCR para 
detectar de forma precoz la parasitemia que se produciría en caso de transmisión 
(infección aguda en inmunodepresión, no reactivación) y administrar tratamiento 

Benvenuti L, RoggerioA, Sambiase N, Fiorelli A, Higuchi M. Polymerase chain reaction in endomyocardial biopsies for monitoring 
reactivation of Chagas`disease in heart transplantation: a case reort and review of literature. Cardivasc. Pathol 2005



TRATAMIETRATAMIE



El desconocimiento actual de la eficacia real del tratamiento es uno de los factores que 
aportan mayor confusión en la decisión final de tratar o no tratar

En la la fase aguda fase aguda de la enfermedad las tasas de curación se producen en cifras 
cercanas al 100% 

En la fase crónica, aunque se han descrito casos de negativización serológica las 
tasas de respuestas son muy variables, de un 8 a un 60% según diferentes estudios, 
aunque siempre más bajas que en la fase aguda

Esta variabilidad puede estar en relación con la sensibilidad de diferentes cepas de 
trypansoma,  reinfecciones o falta de consenso en los marcadores de curación.

En publicaciones recientes si parece que la utilización de tratamiento en la fase 
crónica o indeterminada reduce el riesgo de progresión de la enfermedad sin 
efectos adversos graves frecuentes

Gascón et al. Diagnóstico y tratamiento de la Enfermedd de Chagas importada. Med Clin (Barc) 2005;125(6)
Cancado JR. Long term evaluation of etiological treatment of Chagas disease with benznidazol. Rev Inst med Trop Sao Paulo.2002

Rodolfo Viotti, MD; Carlos Vigliano, MD; Bruno Lococo, MD; Graciela Bertocchi, MD; Marcos Petti, MD; MarGabriela Alvarez, MD;Miriam Postan, 
MD, PhD; and Alejandro Armenti, MD. Long-Term Cardiac Outcomes of Treating Chronic Chagas Disease with Benznidazole versus No 
Treatment. Ann Intern Med 2006



BENZNIDAZOL

NIFURTIMOX



ALGORITMO TERAPEUTICO DE LOS PACIENTES CON 
ENFERMEDAD DE CHAGAS

AGUDO 

(cualquier mecanismo de transmisión)

CONGENITO

REACTIVACION

INMUNOSUPRESION

PREVISION DE TRATAMIENTO  
INUNOSUPRESOR

NIÑOS

ADULTOS JOVENES 

(INFECCION RECIENTE)

ADULTOS EN FASE CRONICA FORMA 
INDETERMINADA

ADULTOS EN FASE CRONICA FORMA 
DETERMINADA 

(LESIONES INICIALES 
PREFERENTEMENTE)

-

ADULTOS EN FASE CRONICA 

LESIONES AVANZADAS

INESTABILIDAD CLÍNICA

CONTRAINDICACION DE 
TRATAMIENTO

TRATAMIENTO OFRECER TRATAMIENTO
NO TRATAMIENTO



Marcadores de curación    ????

Disminución progresiva de AC (años)

PCR- ????







Benznidazole Evaluation For Interrupting Trypanosomiasis (BENEFIT)Trial
ed double-blind placebo-controlled trial of benznidazole in patients with chronic Chagas’ he



Lago Titicaca,  Bolivia 



PACIENTES CON ENFERMEDAD DE CHAGAS ATENDIDOS EN LPACIENTES CON ENFERMEDAD DE CHAGAS ATENDIDOS EN L



111 pacientes 

Edad media 38.21 años

66.6% mujeres

33.3% hombres

Año de llegada a España

Epidemiological and Clinical Features of 111 patients with Imported Chronic Chagas’ Disease in Valencia, Spain. V. Abril, M G



Departamentos en Bolivia

Países de procedencia

Procedencia:

-Centro de transfusiones
-Centros de atención primaria
-Cribado en gestantes
-Diagnóstico previo
-Petición propia



Asintomáticos 78 (70.2%)                                                   

Sintomáticos  33 (29.7%)

Síntomas digestivos  13    (39.3%):

-Estreñimiento  100%
-Disfagia  38.4%

Todas las personas con dolicosigma
referían estreñimiento

Síntomas/signos cardiacos   18    
(54.5%)



-Palpitaciones      
-Disnea
-Dolor torácico  
-Pre-Síncope
-Edemas 

>1 síntoma  (38.8%)

Palpitaciones-disnea



RX DE TORAX (90)

Normales 86 (96%)

ECG (84) alterados16 (19.7%)

Cardiomegalia
Tracto fibroso LSD
Enfisema

3  marcapasos



ENEMA OPACO (48)

Dolicosigma 5 (10.41%)
Malrotación de colon 
Diverticulosis

TRÁNSITO ESOFAGOGÁSTRICO (59)

Esofagopatía grado I 4 (6.7%)

MANOMETRÍAS (2)

Normales



TRATAMIENTO

54 pacientes tratados

Benznidazol 5 mg/kg/día durante 60 días (inicio con dosis crecientes)

Inmunosupresión

2 pacientes con VIH
1 patología respiratoria (corticoides)
1 patología autoinmune

PCR postratamiento –

1 Negativizacción de tasa de Ac



Efectos secundarios más frecuentes



No estalla como las bombas, ni suena 
como los tiros. Como el hambre, mata 
callando. Como el hambre, mata a los 
callados: a los que viven condenados 
al silencio y mueren condenados al 
olvido Eduardo 
Galeano


