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Problema clínico

Descripción del problema

La enfermedad de Chagas, o tripanosomiasis americana, es una 
enfermedad parasitaria crónica causada por un protozoo flagelado, 
Trypanosoma cruzi1-7. En América la infección se extiende desde 
California hasta Tierra del Fuego. Las tasas de prevalencia son 
del 2-20% según los distintos países y zonas dentro de éstos, y 
en lugares de Bolivia o en el Chaco Argentino llegan al 50-60% 
y afectan a millones de personas. La enfermedad fue descrita y 
estudiada por el médico brasileño Chagas y el argentino Mazza, en 
el primer tercio del siglo pasado.

La creciente inmigración procedente de países de Latinoamérica 
(tabla I) con elevados índices de infección por T. cruzi hace 
previsible la aparición en nuestro país de enfermedad de Chagas en 
sus descendientes, por transmisión vertical como, de hecho, ya ha 
ocurrido. 

Puntos clave

•  La enfermedad de Chagas 
(tripanosomiasis americana) está causada 
por un protozoo flagelado, Trypanosoma 
cruzi, transmitido por picaduras de 
chinches hematófagos de zonas rurales 
de América central y del sur. Tras una 
fase aguda que puede confundirse 
con una virosis, queda latente durante 
décadas hasta aparecer complicaciones 
digestivas y cardíacas graves. Millones 
de personas están infectadas en 
Latinoamérica.

•  La ausencia de chinches específicas 
descarta la transmisión vectorial en 
zonas no endémicas, pero no el riesgo 
de contagio por transfusión de sangre, 
donación de órganos y transmisión 
vertical (0,7-12% de hijos de madres 
afectadas).

•  Es justificable el control serológico 
de embarazadas provenientes de 
Latinoamérica por medio de 2 pruebas 
inmunológicas diferentes. 

•  En hijos de madres seropositivas 
se buscará el parásito: si el 
microhematocrito, el hemocultivo o la 
reacción en cadena de la polimerasa 
de T. cruzi son positivos se tratará con 
benznidazol, 5-7,5 mg/kg/día en 2 dosis 
durante 60 días.

Escenario: enfermedad de Chagas importada

Reservorio, vectores y formas de transmisión

En zonas endémicas, la enfermedad se adquiere en su mayor parte por 
vía vectorial, transmitida por Triatoma infestans en Sudamérica y Rhod-
nius pallescens, R. prolixus y Triatoma dimidiata en Centroamérica7. 
Son chinches hematófagas de zonas de clima cálido-seco, que anidan en 
grietas de viviendas rurales. Son conocidas popularmente como vinchu-

Inmigración anual a España procedente de LatinoaméricaTabla I.

Año Inmigración americana* Inmigración boliviana

1998 15.799 145

1999 35.167 497

2000 180.984 3.310

2001 215.000 4.828

2002 222.000 10.562

2003 193.559 18.095

2004 223.209 35.000

2005 230.704 38.287

2006 263.554 69.467

*Número de personas que vienen cada año procedentes del continente americano  
(con excepción de Canadá y Estados Unidos). 
Fuente: Instituto nacional de estadística - INE base - Migraciones - Estadística de variaciones 
residenciales. Acceso el 29.11.2008. Disponible en: http://www.ine.es/jaxi/menu.do?type=pcaxis
&path=%2Ft20%2Fp307&file=inebase&L=0 
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cas, chinches besuconas, barbeiros o pitos, según la región. 
Adquieren T. cruzi al ingerir sangre de personas o animales 
salvajes o domésticos contaminados que son el reservorio. Al 
picar, suelen emitir deposiciones contaminadas y la persona o 
animal atacado se autoinocula el parásito por rascado. Actúan 
como vectores biológicos a partir y hacia los reservorios de 
T. cruzi. 

En ciudades y zonas no endémicas, T. cruzi se transmite ex-
clusivamente por vía interhumana o no vectorial: transfusión 
de sangre, trasplante de órganos y vía vertical, congénita o pla-
centaria3,8,9.

Otras formas no vectoriales, infrecuentes, de contagio son: 
contacto o ingesta de animales infectados o alimentos conta-
minados por deposiciones de las chinches y accidentes de la-
boratorio.

No hay relación fidedigna de la transmisión del parásito a tra-
vés de la leche materna, por lo que se descarta esta vía en la 
fase crónica de la enfermedad10,11.

Manifestaciones clínicas

La enfermedad de Chagas cursa en 2 fases, aguda y crónica, 
esta última con una fase inicial indeterminada. Menos del 5% 
de los infectados tienen manifestaciones clínicas en el perío-
do agudo, y pueden presentar anemia, fiebre, hepatoespleno-
megalia y linfoadenopatías; sino, pasa desapercibida o se con-
funde con una afección viral banal2,3,12. La fase indeterminada, 
asintomática y de baja parasitemia puede prolongarse 30 o 
más años. Más de un tercio de pacientes acaban presentando 
las complicaciones del período crónico (20-30% cardiológicas 
y 10% digestivas). La forma crónica sintomática de la enfer-
medad en los adultos es la principal causa de megaesófago, 
megacolon, miocardiopatía, arritmia y muerte súbita en La-
tinoamérica. 
 

Diagnóstico

En fase aguda, se intenta detectar el parásito de modo direc-
to: estudio microscópico de una gota de sangre fresca anticoa-
gulada o tras concentración del parásito por centrifugación 
(microhematocrito). De los métodos indirectos retenemos el 
hemocultivo, ya que el xenodiagnóstico (transmisión del pará-
sito desde sangre infectada a insectos vectores o mamíferos) se 
está abandonando por prolijo2-4,11-13.

En fase crónica se investiga la presencia de anticuerpos es-
pecíficos de T. cruzi, por medio de exámenes inmunológicos: 
inmunoprecipitación (IP), enzimoinmunoanálisis (ELISA), he-
moaglutinación (HAI) o inmunofluorescencia indirecta (IFI). 
Estas pruebas pueden dar falsos positivos dado que Leishma-
nia spp., Plasmodium spp., Treponema pallidum, otros tri-
panosomas y alguna micobacteria, comparten locus antigéni-
cos con T. cruzi, por lo que se recomienda la realización de al 
menos 2 pruebas que utilicen diferentes antígenos. 

La reacción en cadena de la polimerasa (PCR) detecta el 
ADN del parásito.

Tratamiento

La infección es curable, sobre todo en los primeros años de su 
inicio, de ahí el interés en detectar a los recién nacidos infec-
tados, para evitar su paso a fase crónica o incluso la muerte en 
el primer año. 

Dos fármacos, el benznidazol y el nifurtimox, erradican el 
parásito con tasas de efectividad distintas según la fase de la 
enfermedad: en fase aguda o reciente se consiguen curaciones 
cercanas al 100%, mientras que en fase crónica los resultados 
son muy variables. En nuestro medio disponemos de benznida-
zol, como fármaco de uso hospitalario 2-4,11,14. 

Transmisión vertical de la enfermedad  
de Chagas

La transmisión de T. cruzi de madre a hijo durante el emba-
razo ocurre del 0,7 al 12% de las veces; esta gran variabilidad 
depende de muchos factores no del todo conocidos, siendo más 
frecuente el contagio en la gestación múltiple. Se suele produ-
cir antes de la semana 262,4,5,11,15. 

La enfermedad de la madre no afecta al embarazo ni al recién 
nacido, mientras no se transmita al feto, pero cuando esto ocu-
rre, hay más riesgo de prematuridad, retraso de crecimiento 
intrauterino y puntuaciones de Apgar menores.

Hay 3 formas de presentación neonatal: una más frecuente, 
asintomática; y dos de alta mortalidad: forma séptica con fie-
bre, hepatoesplenomegalia, ictericia y edemas, y forma menin-
goencefálica con hipertonía y convulsiones.

Detección

En la primera consulta prenatal, junto con la serología conven-
cional, se solicita una prueba de cribado inmunocromatográfico 
rápido de alta sensibilidad y especificidad (IP). Si resulta posi-
tiva se confirma mediante otra prueba serológica (ELISA, IFI, 
HAI). Se deben confirmar también resultados negativos de ma-
dres infectadas por el virus de la inmunodeficiencia humana, 
inmunodeprimidas o tratadas anteriormente de enfermedad de 
Chagas (fig. 1)4,11,15.

Detección de Chagas en embarazadas  
latinoamericanas.

Figura 1.
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Seguimiento del recién nacido  
de madre afectada de Chagas.

Figura 2.

Medidas si la madre es seropositiva confirmada 

En las figuras 1 y 2 podemos ver el algoritmo de actuación si la 
madre es seropositiva2,4,13:

–  No está indicado practicar cesárea ni inhibir la lactancia 
materna. 

–  Examen anatomopatológico de placenta y cordón umbili-
cal. 

–  Remisión de madre a medicina interna. 
–  Cribado serológico de hijos anteriores y familiares compa-

triotas (atención primaria).
–  Muestras de sangre del recién nacido (preferentemente del 

cordón) para microhematocrito, cultivo y PCR. Si cualquie-
ra de estos análisis resulta positivo, se considerará al recién 
nacido infectado y se le tratará. Si fuesen negativos se so-
licitará serología de enfermedad de Chagas a partir de los 
7 meses en que los anticuerpos procedentes de la madre 
ya han desaparecido.

Tratamiento del recién nacido,  
lactante o niño infectado

El neonato con pruebas directas positivas o el niño mayor de 
6 meses con diagnóstico probado por 2 técnicas inmunológicas 
diferentes, se tratará con benznidazol, de 5 a 7,5 mg/kg de peso 
al día, repartido en 2 dosis, durante 60 días. El medicamento 
puede tener efectos secundarios (anorexia, irritabilidad, vómi-
tos, diarrea, exantema, leucopenia, plaquetopenia o aumento 
de transaminasas), pero son raros y no impiden continuar el 
tratamiento, en especial en niños; como mucho precisan de 
reducción temporal de la dosis. Es aconsejable realizar hemo-
grama y transaminasas a los 15 y 30 días de iniciado el trata-
miento2-4,6.

Controles: microhematocrito y PCR cada 2-3 semanas hasta 
su negativización (por lo general el primer control ya es nega-
tivo). Serología y PCR cada 6 meses hasta su negativización 
(generalmente antes de año). J
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Bibliografía comentada

Mazza en 1938 y Medina-López en 1983 encuentran tripomas-
tigotes en leche de mujer en fase aguda de Chagas y publican 
al menos un caso de contagio en el que, sin embargo, no en-
cuentran parásitos en leche. Por poder afectar la práctica de 
la lactancia materna, comentamos un antiguo artículo10 de los 
pocos que investigan la transmisión de T. cruzi por la leche. En 
78 madres chagásicas los autores no encuentran T. cruzi, ni en 
calostro ni en leche, ni Chagas en sus 93 hijos lactantes. Amato 
Neto y Matsubara en 1992 repiten la experiencia en 40 madres 
con idéntico resultado. El carácter anecdótico y poco probado 
de casos transmitidos en fase aguda o por sangrado de pe-
zones hace que sea mejor realizar un control serológico del 
niño al acabar la lactancia que contraindicarla en estos casos. 
Por ello y por los innegables beneficios globales de la lactancia 
materna, no se debe recomendar su supresión en madres cha-
gásicas, según la OPS11.

Tratar Tratar Alta

Recién nacido
Microhematocrito y PCR

Lactante > 7 meses
Serología (2 técnicas)

Madre Chagas seropositiva (por 2 técnicas)

Positivo Positivo NegativoNegativo
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Paricio-Talayero JM, Benlloch-Muncharaz MJ, Collar-del-Castillo 
JI, et al. Vigilancia epidemiológica de la transmisión vertical de 
la enfermedad de Chagas en tres maternidades de la Comunidad 
Valenciana. Enferm Infecc Microbiol Clin. 2008;26:609-13.

Estudian en 2005-2008 la prevalencia de portadoras y la tasa 
de transmisión vertical de 624 mujeres latinoamericanas que 
dan a luz en 3 hospitales de la Comunidad Valenciana. Con 
cribado durante el embarazo por IP y confirmación por IFI de-
tectan 29 mujeres (4,8%) seropositivas (asintomáticas y con 
PCR negativa). Ninguno de sus hijos resultó positivo en micro-
hematocrito y PCR al nacer ni en IP a los 7 meses. Las mujeres 
bolivianas fueron las más afectadas: 24 de 137 (17,5%). Los 
autores plantean la necesidad de detección universal para este 
colectivo, que poco después fue implantada en su comunidad 
autónoma. 

Riera C, Guarro A, Kassab HE, et al. Congenital transmission of 
Trypanosoma cruzi in Europe (Spain): a case report. Am J Trop 
Med Hyg. 2006;75:1078-81.

Describen en Barcelona un recién nacido de una mujer bolivia-
na de 28 años asintomática, con enfermedad de Chagas desde 
los 6 años tratado a los 22 en su país. Parto a las 37 semanas; 
peso 2.905 g y exploración, hemograma y bioquímica norma-
les. Lactancia materna sin problemas. Estudio histopatológico 
de placenta y cordón umbilical: formas amastigotas (intracelula-
res) de T. cruzi. Al nacer se practicó a madre e hijo: microhema-
tocrito, hemocultivo, PCR y ELISA. Sólo los 2 últimos fueron po-
sitivos en la madre, y los cuatro resultaron positivos en el niño 
que recibió tratamiento con benznidazol, 5-7,5 mg/kg/día, cada 
12 h 60 días, que fue bien tolerado. A los 20 días de tratamiento 
el microhematocrito, el cultivo y la PCR fueron negativos, pero 
el ELISA se negativizó a los 4 meses. Al año, el desarrollo, la 
exploración y la analítica fueron normales.
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