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Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiología 
Sudamericanas sobre la enfermedad de Chagas para 
cooperación técnica y formulación de objetivos realizables 
favoreciendo la acción entre los integrantes de las mismas
Capítulo I

Prólogo
Declaración de Montevideo 2018

De acuerdo a lo trazado en esta declaración se 
decidió realizar un Acuerdo Regional con expertos 
de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas 
sobre la enfermedad de Chagas con característi-
cas propias surgidas de los condicionantes de cada 
país. La idea es en conjunto intentar despertar la 
creatividad de la encrucijada de la atención del 
portador/enfermo,romper el estancamiento a que 

se ve sometido ante las faltas de evidencias surgidas 
de trabajos multicéntricos y la necesidad de deba-
tir los motivos por los cuales los sistemas de salud 
estarían preparados para hacer frente parcialmen-
te al problema pero no para prevenirlo amparados 
en el alto costo de los estudios que deberían indi-
carse. Como expresaba Erich Fromm: La creativi-
dad requiere tener el valor de desprenderse de las certezas.
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Nuestra intención es seguir impulsando el de-
sarrollo de acuerdos para que en un futuro se 
transformen en una instancia de asesoramiento 
estratégico

No es la intención repetir guías y consensos 
excelentes realizados por destacados expertos en 
distintos países tales como las Directrices Brasi-
leñas; el Consenso de la Sociedad Argentina de 
Cardiología y de otras importantes Sociedades 
Sudamericanas sino reforzar conceptos y aportar 
una concepción actualizada; regional de preven-
ción, diagnóstico y tratamiento que incluyan los 
avances terapéuticos y tecnológicos. La idea es ge-
nerar el debate, la opinión e intentar encontrar 
un camino en común que no terminaría en este 
primer acuerdo sino mantener una red regional 
de consultas a la cual se sumen mas actores y se 
discutan y se propongan propuestas anualmente 
para reorientar ,modificar y superar la agenda ac-
tual de esta enfermedad ,con incorporación de 
herramientas claves para mejorar la calidad de 
vida de los pacientes.

En resumen integración e interacción para 
intercambiar experiencias, compartir diagnósti-
cos y tener un proyecto multidisciplinario común 
e integrado

El desconocimiento aun hoy, de muchos pro-
cesos fisiopatológicos que intervienen en el des-
encadenamiento de la enfermedad, seria un 
factor determinante para avanzar en encontrar 
soluciones. Todo parece imposible hasta que se hace. 
(Nelson Mandela.)

En el Chagas debe convivir la biomedicina en 
conjunto con la aplicación en las poblaciones vul-
nerables desatendidas,con la comprensión de los 
aspectos humanos y sociales de estas comunida-
des la mayoría de las veces desamparadas,

El desarrollo de nuevos enfoques, de atención, 
diagnóstico y tratamiento de la enfermedad de 
Chagas constituye un reto para la cardiología que 
debería utilizar nuevos protocolos de estratifica-
ción de escalas de riesgo más allá de la disparidad 
de recursos y condiciones que separan a regiones 
apuntando a consolidar una línea a futuro que 
facilite el acceso a la salud confiable y asequible 
para dar soluciones a los portadores de esta enfer-
medad y poder influir en los estrategias de políti-
cas de salud pública Aun hoy día persisten temas 
pendientes en Chagas que se podrían resumir en 
los puntos más abajo detallados y que seran trata-
dos en los diferentes capítulos.
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Surge de lo anterior que nos hemos centrado 
en ciertos temas que hemos considerado oportu-
nos abordar:

• Epidemiología de la enfermedad en los paí-
ses integrantes del consejo.

• Migraciones. Oportunidad de atención de 
estas poblaciones.

• Serología para Chagas/Métodos diagnósticos

• La necesidad de contar con Point-of-care tes-
ting (POINC): que se definen como prue-
bas de diagnóstico médico en o cerca del 
punto de atención, del paciente.

• Chagas agudo

• Chagas crónico sin patología demostrada /
indeterminado

• La identificación de pacientes de alto riesgo 
de evolución desfavorable; así como la ree-
valuación continúa del riesgo del paciente

•  Chagas crónico con patología

• Nuevas terapéuticas en arritmias e insufi-
ciencia cardíaca.

• Comorbilidades

• Accidentes cerebrovasculares.

• Atención primaria de la Salud en Chagas estra-
tegias para el desarrollo de los equipos de salud.

• Organización de las redes de atención de 
la salud. Conformación y coordinación de 
las mismas. 

• Actuar con equipos multidisciplinarios no 
desde la teoría sino de la práctica.

• La mujer portadora de Chagas

• Afectación psicológica   en la enfermedad 
de Chagas crónica

• Tratamiento parasiticida

Se utilizó la Clasificación habitual de la ACC/
AHA y la ESC.

Clases de recomendaciones

Clase I: Evidencia y/o acuerdo general de que un 
determinado procedimiento diagnóstico/trata-
miento es beneficioso, útil y efectivo.

Clase II: Evidencia conflictiva y/o divergencia de 
opinión acerca de la utilidad/eficacia del méto-
do/procedimiento/tratamiento

Clase IIa: El peso de la evidencia/opinión está a 
favor de la utilidad/eficacia.

Clase IIb: La utilidad/eficacia está menos estable-
cida por la evidencia/opinión.

Clase III: Evidencia o acuerdo general de que el 
tratamiento método/procedimiento no es útil/
efectivo y en algunos casos puede ser perjudicial.

Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A: Evidencia sólida, proveniente 
de estudios clínicos aleatorizados o de cohortes 
con diseño adecuado para alcanzar conclusiones 
estadísticamente correctas y biológicamente sig-
nificativas

Nivel de evidencia B: Datos procedentes de un úni-
co ensayo clínico aleatorizado o de grandes estu-
dios no aleatorizados.

Nivel de evidencia C: Consenso de opinión de ex-
pertos.

Nuestro reconocimiento a las Autoridades de 
la Sociedad Sudamericana de Cardiología, a los 
Asesores y al destacado y numeroso equipo de mé-
dicos sudamericanos ,expertos que han participa-
do activamente para concretar este proyecto..

Dr. Jorge E Mitelman         Dra. Luisa J Giménez

Coordinadores Generales
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Capítulo II

Integrantes y Comisiones de Trabajo

Coordinadores Generales:
Dr. Jorge E. Mitelman - Argentina.

Dra. Luisa J. Giménez - Argentina.

Asesores:
Dr. Daniel Piñeiro – Argentina.

Dra. Ana Salvati. – Argentina.

Dr. Gilson Feitosa - Brasil.

Dr. Jesús S. Gómez Mendivil – Bolivia.

Dr. José Alejandro Martínez Sepúlveda – Chile.

Dr. Fernan Mendoza Beltran - Colombia.

Dra. Eloisa Buzzeta. - Ecuador.

Dra. Luz Cabral - Paraguay.

Dr. Enrique Ruiz Morí - Perú.

Dr. José Miguel Torres Viera - Venezuela.

Dr. Víctor Dayan – Uruguay.

Dra. Andrea Simeone. – Uruguay.

Comisiones de Trabajo:

Epidemiología
Dra. Patricia Angeleri - Argentina.

Dr. Daniel Bulla - Uruguay.

Dr. Iván Mendoza - Venezuela.

Dr. Alejandro Luquetti - Brasil.

Dr. Roberto Lavandez Morales,
Dr. Juan E Uriona Villarroel - Bolivia.

Dr. Guillermo Sequera - Paraguay.

Dr. Fernando Aguirre – Ecuador.

Dr. César Náquira,
Dr. Rufi no Cabrera - Perú.

Lic. Alejandro García - Chile.

Consensos Transversales
Dr. Pablo Muntaabski - Argentina.

Roads Maps
Dr. Daniel Piñeiro - Argentina.

Clasifi cación Clínica y fi siopatología
Dra. Luisa J. Giménez - Argentina.

Transmisión y Fase Aguda de la enfermedad
de Chagas
Dr. Iván Mendoza, 
Dra. Karina González Carta - Venezuela.

Diagnóstico de laboratorio en Chagas
Dr. Jorge O. Carradori – Argentina.

Dr. Oswaldo Aguirre – Ecuador.

Bioq. Luis Simes - Argentina.

Manifestaciones electrocardiográfi cas
de la enfermedad de Chagas
Dra. Mónica Marín Ortiz,
Dr. Fernando Rosas Andrade,
Dr. David Santacruz Pacheco,
Dr. Juan Manuel Camargo Ballestas,
Dr. Juan Felipe Betancourt,
Dra. Víctor Manuel Velasco,
Dra. María Fernanda Buitrago Rodríguez
Dra. Leonor Mariño Murillo - Colombia.

Prueba Ergométrica Graduada:
Dr. Federico Núñez Burgos, Dra. Aida Núñez Burgos,
Dr. Jorge Franchella, Dr. Ahmad Sabra,
Dra. Luisa Giménez - Argentina.

Dra. Ninoska Maldonado - Bolivia.

Técnicas de Evaluación por Imágenes en Chagas:

Radiografía de tórax.
Dr. Mariano L. Falconi.

Ecocardiografía
Dr. Mariano L. Falconi, Dr. Daniel Piñeiro,
Dra. Mónica Gilli, Dra. Luisa Giménez - Argentina.

Dr. Juan Justiniano Encina,
Dr. Juan E. Uriona Villarroel – Bolivia.
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Resonancia cardíaca
Dr. Mariano Falconi - Argentina.

Tomografía computada
Dr. Mariano Falconi - Argentina

Medicina Nuclear
Dr. Mariano Falconi - Argentina

Chagas Crónico Sin Patología Demostrada/
Indeterminado. Segmentos de alto riesgo
Dr. Jorge E Mitelman, Dra. Luisa J. Giménez, 
Dra. Mónica Gilli – Dra. Aida Núñez, 
Dr. Federico Núñez Burgos, 
Dr. Ahmad Sabrá - Argentina. 

Dr. Juan Justiniano Encina - Bolivia. 

Dra. Jessenia Bravo - Ecuador. 

Dra. Ana María Macedo Linares de Quevedo - Perú.

Insuficiencia cardíaca
Dr. José Luis Barisani, Dr. Jorge E Mitelman, 
Dr. Ahmad Sabra - Argentina.

Dr. Juan E. Uriona Villarroel- Bolivia.

Dra. María da Consolação V. Moreira - Brasil.

Dr. Fernando Aguirre - Ecuador.

Dr. Jorge Emilio Jalil - Chile.

Dr. Felipe Nery. Fernández Chamorro, 
Dr. Gustavo Escalada - Paraguay.

Dr. Fernando Rosas, Dra  María Fernanda Buitrago R, 
Dr. Leonor Mariño M, Dr. Diego Ospina B, 
Dra. Mónica Marín O., Dr. David Santacruz P., 
Dr. Juan Manuel Camargo B., 
Dr. Juan Felipe Betancourt, 
Dr. Víctor Manuel Velasco – Colombia.

Arritmias
Dr. Ricardo Pesce, Dra. Elina Valero de Pesce, 
Dr. Federico Núñez Burgos, Dra. Aída Núñez, 
Dr. Javier Nuñez Burgos - Argentina. 

Dr. Claudio Santibáñez Catalán, 
Dr. Carlos Echeverría Frías  - Chile.

Dr. Juan Uriona Villarroel, 
Dr. Roberto Lavandez Morales - Bolivia.

Dr. Diego Serrano Piedra - Ecuador.

Dr. Jara Gallegos - Perú.

Factores de riesgo cardiovascular en 
enfermedad de Chagas
Dr. Joel Alves PinhoFilho, 
Dr. Gilson Soares Feitosa - Brasil.

Manifestaciones Tromboembólicas 
en la Cardiomiopatía Chagásica Crónica
Dr. Fernando Rosas, Dra. María Fernanda Buitrago R., 
Dr. Diego Ospina B., Dra.  Leonor Mariño M., 
Dra. Mónica Marín O., Dr. David Santacruz P., 
Dr. Juan Manuel Camargo B.,  
Dr. Juan Felipe Betancourt, 
Dr. Víctor Manuel Velasco - Colombia.

Manifestaciones neurológicas de 
la enfermedad de Chagas
Dra. Gabriela Orzuza
Disautonomías Dr. Jorge E. Mitelman

Dra. Luisa Giménez - Argentina.

Atención Primaria  de la Salud (APS)  
en Chagas - Su abordaje integral.
Dr. Jorge E Mitelman, Dra. Luisa Giménez, 
Bioq. Luis Simes, Dra. Susana Ferrin - Argentina.

Dr. Daniel Bulla-Uruguay. 
Dr. Iván Mendoza – Venezuela.

Dr. Alejandro Luquetti - Brasil (se agradece la par-
ticipación en la lectura del mismo y corrección).

Dra. Ninoska Maldonado - Bolivia.

Dra. Jessenia Bravo - Ecuador.

Dra. María Virginia Araya Álvarez. - Chile.

La mujer  portadora de Chagas, 
sus circunstancias y su contexto
Dra. Ana Salvati, Dra. Luisa Giménez - Argentina,

Dra. Luz Cabral – Paraguay.

Dra. Andrea Simeone - Uruguay.

Dra. Lourdes Campos A. – Perú.

Dra. María Virginia Araya Álvarez – Chile. 

Dra. Ninoska Maldonado – Bolivia.

Dra. María Fernanda  Buitrago R., 
Dra. Leonor Mariño M. – Colombia.

Dra. Karina González Carta - Venezuela.

Dra. Eloísa Buzetta Ricaurte, 
Dra. Patricia Delgado, Dra. Jessenia Bravo - Ecuador.

Dra. Silvia Marinho Martins Alves – Brasil.

Indicación de Tratamiento Antiparasitario
Dr. Jorge E Mitelman, Dra. Luisa Giménez, 
Marcos E. González, Analia S. Romero - Argentina.
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Capítulo III

Consensos Tranversales en Chagas (¿Una Red en Ciernes?)
Dr. Pablo Muntaabski

Aparentemente, preguntarse qué es la salud parece 
una simpleza, ya que todo el mundo sabe coloquial-
mente la respuesta. Pero, a medida que intentamos 
profundizar esta, nos encontramos con difi culta-
des: ¿por qué las ciudades están llenas de farma-
cias con productos en góndolas, reproduciendo 
estéticas de supermercado, igualando bienes sun-
tuarios, bienes de uso y bienes al servicio de la sa-
lud? O, ¿por qué los hospitales, los profesionales 
de la salud y los fármacos apenas contribuyen en 
una ínfi ma proporción a mejorar la salud delas po-
blaciones como colectivo, en relación a otros facto-
res mayormente extra sectoriales, Por un lado, la 
humanidad no ha podido erradicar enfermedades 
que, en teoría, iban a estar bajo total control antes 
del término del siglo XX, como la TBC? Por otro, 
las enfermedades de la pobreza siguen muy presen-
tes en numerosos países (como el CHAGAS), agre-
gándose además las enfermedades no transmisibles 
(ECNT) -cardiovasculares, diabetes, hipertensión, 
cáncer-que son las principales causas de mortalidad 
en el mundo, matando a más personas cada año 
que todas las otras causas combinadas y que, con-
trariamente a la opinión popular, dan cuenta del 
80% de las muertes en países de ingresos bajos y 
medianos (OMS). Así, muchos países de la región 
se verán sobreimpuestos con la llamada“doble car-
ga de enfermedad”1 (double disease burden)-vale decir 
lo peor de cada etapa, por caso diarreas infantiles 
y cáncer- luego de haber atravesado los 3 modelos 
para entender los cambios en los estados de salud, 
esto es la transición epidemiológica, la transición 
demográfi ca y fi nalmente la transición nutricional, 
desde el siglo XIX.

1 Esto es la coexistencia de enfermedades de la pobreza como las 
infecciosas, y las del desarrollo, como la enfermedad cardiovascular 
y el cáncer.

En disímil medida, los países de la región, han 
contado con políticas País-locales y apoyos de ins-
tituciones continentales (OPS-OMS), con dispar 
efi cacia y efi ciencia, habitualmente delegando los 
consensos diagnósticos y terapéuticos en buen gra-
do a instituciones y sociedades científi cas, reservan-
do las medidas de intervención de control vectorial 
y mejoras de vivienda a la esfera pública.

Lo Heterogéneo de sus estructuras ha hecho 
difícil hermanar en una línea única y planifi cada 
estrategias continentales para lograr un defi nitivo 
control de la enfermedad, pese a los esfuerzos in-
tensifi cados de fi nanciamiento vía proyectos como 
FESP, y programas de nominalización y PPR (pago 
por resultado, estrategias ligadas a fi nanciamientos 
como el del Banco Mundial).

La Red es una contracultura para el trabajo indi-
vidual y solitario. La contracultura son los valores, 
tendencias y formas sociales opuestos a los estable-
cidos2, y en tiempos de conectividad, de gestión en 
“tiempo real”, de lucha coordinada para erradicar 
problemáticas ligadas a la pobreza y la exclusión, 
deben repensarse las estrategias , con apertura a la 
asociación, la potenciación de fortalezas y minimi-
zación de nuestros riesgos y debilidades.

En este orden de ideas, la estrategia de Redes 
Integradas de Servicios de Salud (en este es-
pecifi co caso , con una mirada más centrada en los 
procesos sobre la patología y su resolución en su 
componente Enfermedad), no así en su estrategia 
de APS, la cual debe ser Imprescindiblemente 
integral y transdisciplinaria, deviene como una 
herramienta hemisférica que permite hacer una vi-
gilancia epidemiológica signifi cativa, una vigorosa 

2 Término acuñado por el historiador  Theodore Roszak en su libro 
de El nacimiento de una contracultura. (1968).

Dr. Daniel Piñeiro (Argentina)

Roadmaps” (hojas de ruta) de la “World Heart Federation”
(Federación Mundial del Corazón)
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Dr. Daniel Piñeiro (Argentina)

Roadmaps

Introducción
En septiembre de 2011 se reunieron, en las Naciones 
Unidas, por segunda vez en su historia, los Jefes de 
Estados de todas las naciones del mundo, para tratar 
un tema de salud: las enfermedades no transmisibles 
(ENT). Producto de esa reunión fue la “Declaración 
Política de la Reunión de Alto Nivel de la Asamblea 
General sobre la Prevención y Control de ENT”.(1) 
En ella los Jefes de Estado del planeta dicen: “1. Re-
conocer que la carga global y la amenaza de las ENT 

investigación de nuevos fármacos, la homogeneiza-
ción de algoritmos que logren mayor adherencia 
e impacto terapéutico y limitación del daño, así 
como la posibilidad de ejecutar adquisiciones con 
economía de escala , en cualquiera de su estamen-
to del proceso de promoción, prevención primaria, 
secundaria yatención de la enfermedad.

Esto requiere:

1. Un Gobierno de la RED, con el desarrollo 
de un Master Plan, con la evaluación y el mo-
nitoreo permanente, la construcción de es-
pacios de gestión participativa, capacitación 
permanente, tácitos compromisos de ges-
tión, aseguramiento de instrumentos de co-
municación, referencia y contra referencia, 
y autonomía en la red, descentralización del 
manejo de su financiamiento y los recursos.

2. Con Gobiernos Clínicos Locales : Con pro-
gramación de la especifica gestión, desarro-
llo de su línea de cuidado, e incorporación 
de tecnologías de Información y comunica-
ción en salud (Tic´s)

3. Y su Gestión territorial: Nominalización de 
la población bajo cobertura, con designación 
de responsables primarios, elaboración de 
un Mapa Sanitario, con enfoque de riesgo, 
Capacitación territorial y comunitaria para la 
acción, y activa participación en los consejos 
locales o consejos municipales de salud

 Asimismo, es posible establecerla con una una 
triada de alianza, que incluya la Organización Pana-
mericana de la Salud (con su estrecho vínculo para 
la gestión de políticas públicas en cada país miem-
bro, así como el soporte de financiamiento de es-
trategias de ampliación de cobertura, que incluyen 
adquisiciones x “fondo Rotatorio”), las entidades 
científicas formalizadas que integran nuestra orga-
nización, y los entes Ministeriales o equivalente de 
los países del Consenso.

La estructura organizativa requerida para esta 
estrategia gestiva debe tener en cuenta pisos y te-
chos de inversión disímiles por país, y eventual-
mente gestionar desde sus ministerios de salud, 
conjuntamente con fondos internacionales, fondos 
comunes compensadores para equilibrar y asegu-
rar pasos críticos en la lucha contra el Chagas (en-
tre ellos el screening diagnóstico de grandes pobla-
ciones en riesgo y la investigación básica y aplicada) 
, asegurando la intangibilidad de los mismos, cum-
pliendo roles de auditoria externa a la ejecución de 
los mismos o intervenir en forma conjunta con ella.

La coordinación de la RED, podría ejercerse en 
forma rotativa por los países adherentes, tal lo que 
acontece con las Áreas de responsabilidad Merco-
sur o sus equivalentes, esto horizontaliza las respon-
sabilidades, y asegura un enriquecimiento de cada 
uno de los NODOS, de esta RED, empoderando en 
cada uno de sus pasos, las conducciones transito-
rias de los países participantes.

Abreviaturas: 
ECV: Enfermedades cardiovasculares, ENT: Enfermedades no transmisibles, GPC: Guías de práctica clínica, MBE: Medicina basada en las evidencias, OMS: Orga-
nización Mundial de la Salud, OPS: Organización Panamericana de la Salud, WHF: “Word Heart Federation” (Federación Mundial del Corazón).

constituye uno de los principales desafíos para el 
desarrollo en el siglo XXI, que socava el desarrollo 
social y económico en todo el mundo y amenaza el 
logro de los objetivos de desarrollo convenidos inter-
nacionalmente” y agregan “14. Notar con profunda 
preocupación que, según la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), en 2008, se estimó que 36 mi-
llones de las 57 millones de muertes globales fueron 
debido a las ENT, principalmente enfermedades car-
diovasculares (ECV), cánceres, enfermedades respi-
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ratorias crónicas y diabetes, incluyendo alrededor de 
9 millones antes de los 60 años de edad, y que casi 80 
% de esas muertes ocurrieron en los países en desa-
rrollo”.(1) Teniendo en cuenta esta grave situación 
de salud pública la OMS estableció que el objetivo 
prioritario global en ENT es reducir las muertes pre-
venibles en 25% para el año 2025.(2) Este objetivo se 
ha denominado “25x25”.

Perspectiva epidemiológica
El informe Salud en las Américas de la Or-

ganización Panamericana de la Salud (OPS) de 
2017indica que 77,2% de las defunciones, en 
la región, fueron causadas por ENT, 11,0% por 
enfermedades transmisibles y 11,5% por causas 
externas, con amplias variaciones entre países.
(3) Según este documento la expectativa de vida 
promedio al nacimiento Norteamérica es de 79.8 
años y el Latinoamérica y el Caribe de 75.8 años.
(3) Las tasas de mortalidad ajustada por cardio-
patía isquémica y accidente cerebrovascular son 
de 66.0 c/100.000 habitantes y 43.1 c/100.000 
habitantes, respectivamente. Ellas superan holga-
damente a las de América del Norte que son de 
57.3 c/100.00 habitantes y 20.8 c/100.000 habi-
tantes. Cabe destacar que las tasas de mortalidad 
materna e infantil son de 58.0 c/100.000 partos 
y 16.1 c/10.000 partos en Latinoamérica y el Ca-
ribe y, 12.1 c/100.000 partos y 5.7 c/1000 partos 
en América del Norte. Por otra parte, discrimi-
nando las tasas de mortalidad por enfermedades 
transmisibles, en Latinoamérica y el Caribe es de 
78.8 c/100.000 habitantes, siendo en América 
del Norte de 29.5 c/100.000 habitantes. Es inte-
resante comparar los cambios en los indicadores 
mencionados en Norteamérica y Latinoamérica y 
el Caribe entre 2009 y 2017.(3,4) En este perío-
do de solo 8 años, la expectativa de vida al na-
cimiento aumentó levemente en Norteamérica 
(79.6% versus 79.8%) y en mayor magnitud en 
Latinoamérica y el Caribe (73.0% versus 75.8%).
(3,4) Sin embargo, la tasa de mortalidad ajustada 
por cardiopatía isquémica disminuyó muy signi-
ficativamente en Norteamérica (94.3 c/100.000 
habitantes versus 57.3 c/100.000 habitantes) 

pero aumentó en Latinoamérica y el Caribe (59.1 
c/100.000 habitantes versus 66.0% c/100.000 ha-
bitantes) y por accidente cerebrovascular dismi-
nuyó significativamente Norteamérica (59.5 ver-
sus 20.8 c/100.000 habitantes) y solo levemente 
en Latinoamérica y el Caribe (47.4 c/100.000 ha-
bitantes versus 43.1 c/100.000 habitantes).(3,4)

En conclusión: 1) los países de América tienen una 
diferente situación epidemiológica en cuanto a las 
causas de mortalidad, 2) los países de Latinoamérica 
y el Caribe tienen una alta prevalencia de muerte por 
ENT, 3) los países de Latinoamérica y el Caribe, a dife-
rencia de los de América del Norte, deben hacer fren-
te tanto a las ENT, en aumento en la región, como a las 
enfermedades transmisibles, aún de alta prevalencia, 
y, 4) en un período de 8 años (2009 a 2017) América 
del Norte ha hecho grandes progresos en la preven-
ción y control de la ENT, particularmente las causa-
das por ECV. Por el contrario se verifica un aumento 
de la mortalidad por estas causas en Latinoamérica y 
el Caribe. Es decir, este es un tema pendiente y prio-
ritario para las agendas de gobierno de estos países. 
Finalmente, se prevé que el mayor aumento en la pre-
valencia de ENT sucederá en los próximos años en los 
países de ingresos bajos o medios. Más aún, el estudio 
PURE (Prospective Urban Rural Epidemiology) demuestra 
que aquellas poblaciones de ingresos bajos y medios 
son las que reciben menos tratamiento inmediato y a 
largo plazo para las ENT como las ECV.(5)

Factores de Riesgo
Clásicamente se considera en epidemiología  

como factor de riesgo a toda circunstancia o si-
tuación que aumenta las probabilidades de una 
persona de contraer una enfermedad o cualquier 
otro problema de salud. Este concepto de suma 
importancia en prevención se ha desarrollado 
desde considerar factores biológicos como la 
edad, el sexo y factores constitucionales y factores 
del estilo de vida hasta considerar el medio social 
y comunitario como las condiciones generales so-
cioeconómicas, culturales y ambientales. Así ha 
emergido el concepto de “determinantes sociales 
de la salud” que son las circunstancias en que las 
personas nacen, crecen, viven, trabajan y enveje-
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cen, incluido el sistema de salud. Como lo señala 
la OMS “esas circunstancias son el resultado de la 
distribución del dinero, el poder y los recursos a 
nivel mundial, nacional y local, que depende a su 
vez de las políticas adoptadas”. En este sentido es-
pecífico la OMS propone mejorar las condiciones 
de vida cotidianas, luchar contra la distribución 
desigual del poder, el dinero y los recursos y reali-
zar mediciones y análisis de problema.

Prevención y Control de las Enfermedades 
Cardiovasculares

América, en general, y Latinoamérica y el Ca-
ribe, en particular,enfrentan un desafío enorme 
ante las ENT no solo desde la perspectiva de la 
salud sino también para su desarrollo sustenta-
ble. En estas circunstancias resulta esencial lograr 
la prevención de las ECV para reducir su carga 
que crece en forma exponencial en los países de 
ingresos medios o bajos y su alto costo económi-
co. Más aún, factores de riesgo como la hiperlipi-
demia, la hipertensión, la obesidad y la diabetes 
pueden evitarse y tratarse a bajo costo.

Como se señaló anteriormente la alta prevalen-
cia de ENT sumada a la persistencia de las enfer-
medades transmisibles, los determinantes sociales 
de la salud en la realidad de Latinoamericana y el 
Caribe sumado a la limitación en los recursos eco-
nómicos destinados a la prevención y tratamiento 
constituyen un escenario complejo. Para abor-
darlo es necesario evitar pensamientos binarios 
como ENT versus enfermedades transmisibles o, 
prevención versus tratamiento. Es imprescindible 
afrontar tanto las ENT como las transmisibles y, 
la prevención primaria y secundaria así como el 
control terapéutico de las ENT, como las ECV. 
Consecuentemente, el concepto moderno de la 
salud incluye necesariamente desde el tratamien-
to episódico (evento agudo) al manejo poblacio-
nal pasando por el tratamiento de la enfermedad

Como lo señala la Declaración Política de la Re-
unión de Alto Nivel de la Asamblea General sobre 
la Prevención y Control de ENT, existe consenso 
acerca de que: 1) las ENT son una prioridad en el 
desarrollo y la agenda económica, 2) se requiere 

un enfoque global de gobiernos y sociedad para 
implementar las recomendaciones sobre vigilan-
cia, prevención y cuidado de la salud de la OMS 
y 3) es imprescindible el protagonismo de la OMS 
para coordinar la acción global contra las ENT.(1)

Cabe destacarse que numerosos autores han de-
mostrado que inversiones de bajo costo redunda-
rían en la disminución franca de la mortalidad por 
ENT en general y ECV en particular. Por ejemplo, 
se calcula que si se redujese el consumo de tabaco 
en 20% y el de sal en 15% y se aumentase la cober-
tura de los pacientes con alto riesgo CV con regí-
menes simples de drogas al 60% podrían evitarse 
3.400.000 muertes prevenibles en los próximos 10 
años en Latinoamérica.Por todo ello es imprescin-
dible el apoyo de los objetivos fijados por la OMS 
para la prevención y control de las ENT:(2)

Objetivo adoptado

• Mortalidad prematura por ENT
Objetivo: reducción relativa de 25% en la 
mortalidad de las ECV, cáncer, diabetes o 
enfermedades respiratorias crónicas.

Objetivos con amplio apoyo
• Hipertensión

Objetivo: reducción relativa de 25% en la pre-
valencia de hipertensión.

• Fumar tabaco
Objetivo: reducción relativa de 30% de la pre-
valencia actual de tabaquismo.

• Ingesta de sal/sodio
 Objetivo: reducción relativa de 30% en el 

consumo medio de sal de la población, con 
el fin de alcanzar una meta de menos de 5 g 
de sal por día.

• Inactividad física
Objetivo: reducción relativa de 10% de la pre-
valencia de actividad física insuficiente.

Objetivos con apoyo para su desarrollo ulterior
• Obesidad

Objetivo: evitar el aumento en la prevalencia 
de la obesidad.



Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas12

• Ingesta de grasas
Objetivo: reducción relativa de 15% en la 
proporción promedio del consumo total de 
energía de ácidos grasos saturados con la 
meta de lograr el nivel recomendado de me-
nos de 10% del consumo total de energía.

• Alcohol
Objetivo: reducción relativa de 10% en el 
consumo total de alcohol (incluyendo el 
consumo peligroso y nocivo de alcohol).

• Colesterol total elevado
Objetivo: reducción relativa de 20% en la pre-
valencia de colesterol total elevado.

• Disponibilidad de medicamentos esenciales 
genéricos de ENT y tecnologías básicas para 
tratar las principales ENT
Objetivo: disponibilidad de 80% en instala-
ciones públicas y privadas de tecnologías 
básicas y medicamentos genéricos esenciales 
necesarios para tratar las principales ENT.

• Tratamiento farmacológico para prevenir ata-
ques cardíacos y accidentes cerebrovasculares
Objetivo: 50% de las personas elegibles debe 
recibir un tratamiento con drogas para pre-
venir ataques al corazón y accidentes cere-
brovasculares y asesoramiento.

En este mismo sentido se ha manifestado la 
“World Heart Federation” (Federación Mundial 
del Corazón)(WHF) que sostiene como propósi-
tos fundamentales que todo individuo tiene dere-
cho a tener la expectativa de una vida saludable 
y a una cobertura universal de salud.(6) Cabe in-
sistir como conclusión que, como lo señala Mar-
garet Chan, Ex-Directora General de la OMS, la 
cobertura universal de los cuidados de la salud es 
el más poderoso igualador social.

Perspectiva histórica de los “roadmaps” 
(hojas de ruta) de la WHF

Se reconoce la práctica de la Medicina desde la 
más remota antigüedad. Ya en la Medicina griega 
pueden encontrarse elementos que permitirían 
hablar de una Medicina Científica (tekhneiatriké). 

Sin embargo es Bichat (1771-1802), fundador de 
método anatomo-clínico, quien da origen a la ac-
tual Medicina Científica, entendiendo la Medicina 
como el “conjunto de conocimientos y técnicas 
aplicados a la predicción, prevención, diagnóstico 
y tratamiento de las enfermedades humanas y, en 
su caso, a la rehabilitación de las secuelas que pue-
dan producir” y como y Ciencia como el “conjunto 
de conocimientos obtenidos mediante la observa-
ción y el razonamiento, sistemáticamente estructu-
rados y de los que se deducen principios y leyes 
generales con capacidad predictiva y comproba-
bles experimentalmente”. En 1992se introduce el 
concepto de la Medicina Basada en las Evidencias 
(MBE). LA MBE se define por “el uso preciso, ex-
plícito, juicioso y razonable de la mejor evidencia 
actual para tomar decisiones sobre el cuidado de 
pacientes individuales. La MBE debe integrar la 
experiencia clínica y los valores del paciente con 
la mejor información de investigación disponible”.
(7) Más allá de las críticas que ha recibido, la MBE 
sigue siendo el paradigma dominante en la prácti-
ca clínica actual. En relación con la MBE aparecen 
la Guías de Práctica Clínica (GPC) que son “enun-
ciados que incluyen recomendaciones destinadas a 
optimizar el cuidado del paciente en base a un exa-
men sistemático de las evidencias y una evaluación 
de los beneficios y daños de las alternativas de cui-
dado”. En la actualidad existen innumerables GPC 
generadas por organizaciones médicas mundiales, 
continentales, regionales, nacionales y comunita-
rias, destinadas al cuidado de pacientes con muy 
diversas patologías. Probablemente la Cardiología 
sea una de las disciplinas más prolíficas en la pro-
ducción de GPC de alto valor académico y clínico. 
Una buena GPC se caracteriza por: 1) estar basada 
en una búsqueda de evidencia integral y sistemáti-
ca con una fecha de finalización conocida, 2) pre-
sentar evidencia(s) vinculada(s) directamente a las 
recomendaciones a través de la fuerza del sistema 
de clasificación de recomendaciones, 3) prescribir 
recomendaciones basadas en resultados orienta-
dos al paciente en lugar de a la enfermedad, 4) 
garantizar un proceso de desarrollo de una guía 
transparente, 5) identificar los posibles conflictos 
de intereses, 6) tener una validación prospectiva-
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mente (demostrar que el uso de la GPC en cues-
tión mejora los resultados orientados al paciente), 
y 7) proponer recomendaciones flexibles en diver-
sas situaciones clínicas. El proceso de desarrollo de 
la GPC ha ido perfeccionándose progresivamente. 
Además, han aparecido diferentes instrumentos 
para evaluar la calidad de una determinada GPC. 
Sin embargo, las GPC no aseguran la implemen-
tación universal de una determinada recomenda-
ción. Por el contrario, como lo muestra el estudio 
PURE, existe una baja utilización de medicamen-
tos de demostrada efectividad.(5) Ello puede ser 
atribuido a diferentes factores en diferentes es-
cenarios, como precio de los medicamentos, dis-
ponibilidad, asequibilidad, incumplimiento de la 
prescripción, etc.(5) En respuesta a esta necesidad 
surge la idea del “roadmap” (hoja de ruta), térmi-
no introducido en la Medicina en 1982.De acuerdo 
con el Diccionario Merrina-Webster un “roadmap” 
(hoja de ruta) es “un mapa que muestra las rutas 
especialmente para los viajes en automóvil” pero 
también es “un plan detallado que guía el progreso 
hacia un objetivo” y “una explicación detallada”.La 
traducción más precisa de “roadmap” al castellano 
es “hoja de ruta” que el Diccionario de la Lengua 
Española la define como “documento en el que 
constan las instrucciones e incidencias de un viaje 
o transporte de personas o mercancías”. Los “road-
maps” (hojas de ruta) constituyen entonces, una 
herramienta de salud pública y clínica de imple-
mentación que integra la mejor evidencia dispo-
nible, explicitada en la GPC, con la atención del 
paciente.(8,9)

La WHF tomó el concepto de “roadmap” (hoja de 
ruta) redefiniéndolo como un marco diseñado para 
ayudar a identificar los desafíos (obstáculos) y suge-
rir soluciones potenciales en el camino a 25x25. Los 
expertos mundiales han desarrollado “roadmaps” 
(hojas de ruta) para identificar problemas y ofrecer 
soluciones sobre temas específicos que afectan la 
mortalidad cardiovascular. A nivel nacional y regio-
nal, las “roadmaps” (hojas de ruta) ofrecen un mar-
co para ayudar a priorizar e implementar soluciones 
para reducir las muertes prematuras por ECV en un 
contexto específico.(10,11)Un “roadmap” (hoja de 
ruta) es un marco para identificar obstáculos y suge-

rir posibles soluciones que cubran una amplia gama 
de posibles problemas en camino a 25x25. Los“road-
maps” (hojas de ruta) de la WHF han sido desarro-
llados con una metodología específica, por expertos 
de todos los continentes para detectar los problemas 
y ofrecer soluciones sobre temas específicos que afec-
tan la mortalidad cardiovascular - actualmente, pre-
vención secundaria, hipertensión arterial, control 
del tabaco, enfermedad cardíaca reumática, hiperco-
lesterolemia y fibrilación auricular.(12-19)

Los “roadmaps” (hojas de ruta) de la WHF es-
tán destinados a servir como modelos para que las 
regiones y los países desarrollen sus propios“road-
maps” (hojas de ruta) y creen o actualicen sus 
planes de acción nacionales en ENT. Ofrecen un 
marco para reunir a las partes interesadas con el 
objetivo de determinar, priorizar e implementar 
soluciones para reducir las muertes prematuras 
por ECV en un contexto específico, en un enfo-
que colaborativo y consultivo.

Los “roadmaps” (hojas de ruta) de la WHF
Los “roadmaps” (hojas de ruta) ofrecen un 

marco para que gobiernos, ONG, activistas de la 
salud, profesionales de la salud y muchos otros 
actúen para reducir la mortalidad prematura car-
diovascular en su país.

Con un enfoque de colaboración en mente, 
pueden involucrar defensores de la salud, cor-
poraciones, instituciones académicas y de inves-
tigación, responsables de políticas, profesionales 
de la salud, pacientes, etc. Como se describe arri-
ba, los “roadmaps” (hojas de ruta) de la WHF se 
centran en temas alineados con los objetivos del 
Plan de Acción Mundial de la OMS para las ENT. 
Estos temas se han identificado sobre la base 
de que potencialmente pueden tener el mayor 
impacto en la mortalidad prematura para 2025.
La WHF está trabajando actualmente en “road-
maps” (hojas de ruta) sobre insuficiencia cardía-
ca, diabetes y enfermedad de Chagas.

Los “roadmaps” (hojas de ruta) no son una rígi-
da herramienta prescriptiva sino, por el contrario, 
un instrumento para identificar obstáculos y diseñar 
soluciones eficientes, efectivas y factibles. En efecto, 
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a nivel nacional y regional, en América y el mundo, 
los “roadmaps” (hojas de ruta)deberían servir como 
modelos para que los países desarrollen sus pro-
pios“roadmaps” (hojas de ruta) y creen o actualicen 
sus planes de acción nacionales de las ENT.

Conclusiones
La situación de salud en América comparte el 

desafío mundial que representan las ECV en el 
contexto de la ENT. Para la comprensión de este 
fenómeno es necesario considerar los determi-
nantes sociales de la salud. y adherir a los objetivos 

fijados por la OMS para la prevención y control 
de las ENT. En este escenario, las organizaciones 
científicas nacionales, regionales, continentales y 
mundiales, como la WHF, deben cumplir un pa-
pel fundamental no solo orientado al desarrollo 
profesional, la investigación y la diseminación del 
conocimiento sino también a la conformación de 
alianzas y a la abogacía por la salud de cada uno 
y todos los habitantes de América.(20) La WHF 
cumple con este objetivo a través de diferentes 
iniciativas de abogacía, los “roadmaps” (hojas de 
ruta) son un ejemplo de ello.(6)

Figura 1. Esquema general de un “roadmap”.

Figura 2. Cronograma para la publicación de un “roadmap”.
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Figura 3. Construcción de un “roadmap”
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1. Vectorial 
Es la forma más frecuente de transmisión de la en-

fermedad de Chagas. Cuando el Triatominio pica a 
una persona para chuparle la sangre defeca cerca de 
la picadura. El Tripanosoma Cruzi suele encontrarse 
en las heces (1-2). El parásito penetra al organismo 
cuando la persona picada se rasca o frota y empuja 
las heces hacia el sitio de picadura, los ojos, la boca 
o alguna lesión cutánea. Existen más de 130 especies 
de Triatomineos (1-2). El porcentaje de vectores in-
fectados depende de la zona endémica y varía entre 
1 y más de 70%, incluso en regiones consideradas 
dudosamente endémicas como Estados Unidos de 
Norteamérica, se ha estimado que el 20% de los vec-
tores están infectados con Tripanosoma Cruzi (2). 
Es por eso que no puede clasifi carse estrictamente 
no endémica, y se han reportado casos autóctonos, 
aunque relativamente pocos debido a las mejores 
condiciones de vida, y a la menor efi ciencia de los 
vectores presentes, debido a tener hábito de defeca-
ción tardía, hasta 10-20 minutos después, por lo que 
esta ocurre generalmente lejos del sitio de la pica-
dura, parecido en esto al Pastrongylus Geniculatum 
que se encuentra en Sudamérica1, 2. 

Los vectores más importantes son el Triatoma 
Infestans, Rhodnius Prolixus, Rhodnius Pallegens, 
Triatoma Dimidiata, Panstrogylus geniculatus en-
tre otras1, 2. 

2. Transmision Oral
Esta vía adquiere más importancia por reportes 

de epidemia en varios países de Latino América, 
principalmente Brasil, Venezuela, Colombia y Bo-
livia. La transmisión oral se produce a través de be-
bidas y alimentos contaminados con Triatominios 
infectados o sus heces que contienen Tripomasti-
gotes del Tripanosoma Cruzi. La transmisión ur-
bana pudo ocurrir en zonas rurales o urbanas1-5. 

La ausencia de contacto con el vector, y del 

Chagoma de Inoculación o el Signo de Romaña, 
y las manifestaciones clínicas simultáneas en 2 o 
más pacientes son características de la transmi-
sión oral, con una incubación generalmente en-
tre 3 y 27 días. La severidad dependerá de la carga 
de parásitos y sus características, y la respuesta in-
mune del paciente1-6. 

3. Transfusión de Sangre o sus Derivados
El Riesgo de adquirir la enfermedad de Cha-

gas varía entre un 10 y un 25%, porcentaje que 
aumenta en los poli-transfundidos. Va a depen-
der de la carga parasitaria, inmunidad del re-
ceptor y el tipo de componente sanguíneo trans-
fundido las plaquetas en primer lugar tiene la 
mayor carga de parásito. Mayor que en sangre 
total y que los concentrados de glóbulos rojos y 
el plasma1,2. 

4. Vertical de Madre a Hijo
La transmisión vertical se da de la madre al hijo 

durante cualquier etapa del embarazo. La mayo-
ría de las infecciones congénitas son asintomáti-
cas o poco sintomáticas o con síntomas no espe-
cífi cos. También puede producir un bebe de bajo 
de peso, sin apetito, prematuro, con trombocito-
penia, hepatitis, esplenomegalia, meningoencefa-
litis, anemia, miocarditis. Las tasas de transmisión 
son variables entre regiones geográfi ca y van en-
tre un 1,4% al 12% dependiendo de la repuesta 
inmune del receptor y la carga parasitaria1, 2. 

5. Trasplante de órganos. 
La enfermedad de Chagas puede transmitirse por 

trasplantes de órganos. La enfermedad de Chagas es 
una contraindicación para donante de corazón, pero 
no contraindicación absoluta para trasplante de ri-
ñón e hígado con función y estructura normal. 

Dra. Karina González Carta (Venezuela)
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Se recomienda seguimiento con detección de 
parasitemia post-trasplante y si se presenta para-
sitemia inicio de tratamiento con Nifurtimox o 
Benznidazol1,2.

6. Accidente de Laboratorio

7. Compartir Agujas o inyectadoras

8. Transmisión sexual
Artículos recientes informan sobre la posibilidad 

de transmisión sexual de la enfermedad de Chagas. 
El Tripanosoma Cruzi se ha detectado en el semen 
de individuos infectados e instilado en la vagina de 
ratones transmitió la enfermedad. Finalmente rato-
nes machos y hembras infectadas con Tripanosoma 
Cruzi transmitieron la enfermedad verticalmente 6.
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La fase aguda de la enfermedad de Chagas es un 
período crítico de esta infección por varias ra-
zones (1-3): 1.- Representa las primera manifes-
tación de la enfermedad con síntomas variables 
infl uidos por el mecanismo de transmisión. 2.- La 
detección rápida de la enfermedad permite el tra-
tamiento precoz de la misma, que puede cambiar 
favorablemente su evolución. 3.- Existe la posibi-
lidad de que los eventos inmunológicos que ocu-
rren durante esta fase infl uencien el desarrollo de 
la enfermedad, incluso de la fase crónica1.

Incubación
El período de incubación depende de la vía de 

transmisión. En la vectorial es de 1 a 2 semanas,  en 
la oral 3 a 22 días, en la transfusional o en trasplan-
tes 20 a 12 días, y en las congénitas< 4 semanas1-4.

Manifestaciones clínicas
Dependen de la vía de transmisión, duran 4 a 

12 semanas. Por la vía vectorial es sintomática en 
solo 1 al 10% de los casos, mientras cuando el con-
tagio es por transmisión oral puede llegar hasta un 
75% de los casos con manifestaciones clínicas1-6.

Por la vía vectorial que es la más frecuente ge-
neralmente pasa desapercibida porque o no mues-
tra síntomas, o son leves y no son exclusivos de la 
enfermedad de Chagas. Los síntomas que nota el 
paciente son fi ebre, mialgias, cefalea. Los signos 
detectados incluyen: 1.- Signo de Romaña, o com-
plejo oftalmo-ganglionar que es un marcador re-
conocido de la fase aguda de la enfermedad, que 
incluye edema palpebral unilateral, sin dolor, fre-
cuentemente acompañado de conjuntivitis y agran-
damiento del nódulo linfático local. Este signo per-
siste por 30 a 60 días. 2.- Chagoma de inoculación: 
Es una reacción infl amatoria que puede pasar de 
rosado a roja y de consistencia dura. Coincide con 
la zona de la picadura e inoculación del parásito, 
puede durar hasta 15 días1-8.

Dr. Ivan Mendoza Mujica - Dra. Karina Gonzalez Carta (Venezuela)

Fase aguda de la enfermedad de Chagas

Tabla 1: manifestaciones clinicas de la enfermedad

 Aguda Vectorial Aguda Oral

Incubación 1-2 Semanas 3-27 días

Fiebre Si Si

Signo de Romaña Si No

Chagoma de Inoculación Si No

Manifestaciones Clínicas, % < 10% Hasta 75%

Miocarditis < 1- 5% Hasta 66%

Edema facial No Si

Arritmia  Auricular Si Si

Arritmia Ventricular Si Si

En la epidemia más grande hasta el presente 
de enfermedad de Chagas por vía oral, que afecto 
a 103 individuos que se infectaron con Tripanoso-
ma Cruzi después de ingerir jugo de guayaba con-
taminada con el reduvido o sus heces, en una es-
cuela de clase media de Caracas, Venezuela, 75% 
presentaron síntomas, 47% desarrollaron fi ebre, 
66% tenían un ECG anormal incluyendo un 37% 
alteraciones del segmento ST y de la Onda T. 28% 
desarrollaron arritmias incluyendo taquicardia 
auricular 10%, taquicardia sinusal inapropiada 
10 %, fi brilación auricular 3%, taquicardia ven-
tricular 2%, arritmias ventriculares frecuentes en 
el 6% y un caso de un niño de 5 años que murió 
súbitamente7,8.

La mortalidad en la fase aguda se reporta por 
debajo de 10% y generalmente alrededor de un 
2%. Existe un porcentaje que si presenta síntomas 
y que pasan por ser desapercibidas en la atención 
médica, por el defi ciente conocimiento de este 
período de la enfermedad. Por lo tanto es impor-
tante difundir en el personal  de salud que una de 
las características más frecuentes de la fase aguda 
es la presencia de fi ebre prolongada de origen 
no establecido1-8. La ausencia de contacto con el 
vector y de signos de puerto de entrada como el 
Chagoma de inoculación o el Signo de Romaña, 
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aunado a esto, las manifestaciones clínicas simul-
tánea en 2 o más pacientes son características de 
la transmisión oral. También la triada de fiebre, 
edema facial y palpitaciones1,2,4-8. 

La severidad de la enfermedad por transmi-
sión oral depende de1,2: 

1. El número de parásitos ingeridos y sus carac-
terísticas. 

2. La resistencia a los parásitos en la mucosa 
digestiva. 

3. Factores locales (jugos gástricos y glicopro-
teínas), y 

4. La respuesta inmunológica del huésped.

Fisiopatogenia
La fase aguda está caracterizada por gran can-

tidad de parásitos circulantes por el torrente san-
guíneo, y reacción inmunológica e inflamatoria 
marcada. Después de su diseminación sanguínea 
y linfática, los parásitos se concentran en el tejido 
muscular incluyendo el miocardio, ganglios lin-
fáticos, bazo, hígado, aparato digestivo, sistema 
nervioso central y periférico, se puede presentar 
miocarditis, pericarditis y en ocasiones afectación 
del endocardio con trombosis. Histológicamente 
se demuestra gran número de formas amastigotas 
del parásito en las fibras miocárdica tanto focal 
como a distancia del sitio de multiplicación de los 
parásitos1-8.

El daño tisular de la fase aguda es causado por 
acción directa del parásito y por la reacción inmu-
nológica e inflamatoria del huésped, y es variable 
según el mecanismo de transmisión de la enfer-
medad2,5,6.

Diagnostico de enfermedad de Chagas 
en la fase aguda

En un contexto epidemiológico apropiado las 
manifestaciones clínicas previamente menciona-
das incluyendo fiebre, en los casos de transmisión 
vectorial manifestaciones de puerta de entrada y 
en el caso de la transmisión oral la triada de fie-
bre, edema facial, y palpitaciones. La presencia 
de miocarditis detectada por las manifestaciones  

clínicas de disnea, edema, palpitaciones, son ca-
racterísticas de la fase aguda, junto presíncope, 
síncope, hasta muerte súbita.  Alteraciones ECG 
siendo las más frecuentes las anormalidades del 
segmento ST y onda T entre un 16 a 36%, arrit-
mias auriculares y ventriculares, y con menor fre-
cuencia en esta fase trastornos de conducción AV 
e intraventriculares, también manifestaciones de 
pericarditis y detección ecocardiográfica de de-
rrame pericárdico1-8.

Para el diagnóstico etiológico de la enferme-
dad de Chagas en la fase aguda se emplean: 

1.- Métodos Parasitológicos. Se tratan de los 
métodos más recomendados y se refieren en 
orden creciente de complejidad y sensibili-
dad los siguientes: gota fresca y gota gruesa, 
método de Strout, método de capilares, he-
mocultivo, xeno-diagnóstico y PCR4,5,7.

2.- Métodos Serológicos. En la etapa aguda la ca-
pacidad de identificar anticuerpos se registra 
a partir de la 4ta semana de la infección. Los 
métodos recomendados en esta etapa son in-
munofluorescencia indirecta, ELISA y agluti-
nación directa (AD) (para más detalles ver la 
sección correspondiente al diagnóstico)3,4,7.

Tratamiento de la fase aguda de la Enfermedad 
de Chagas

El tratamiento de esta fase de la enfermedad 
incluye la terapia etiológica, así como el manejo 
sintomático de soporte de los trastornos de ritmo 
y la conducción, insuficiencia cardíaca y fenóme-
nos tromboembólicas3,4,7.

Medicamentos para tratamiento etiológico 
de la enfermedad de Chagas en la fase aguda

Medicamentos para tratamiento específico de 
la tripanosomiasis aguda. Sólo se dispone de 2 
medicamentos aprobados: Benznidazol y Nifurti-
mox. Todo paciente en la fase aguda tiene indi-
cación de este tratamiento independiente de su 
edad y mecanismo de transmisión3-5,7.

El Benznidazol parece tener un mejor perfil de 
seguridad y eficacia, se administra en dosis 5-10 
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mg/kg/día, a cualquier edad durante 30-60 días, 
dividido en dos dosis. La dosis máxima recomen-
dada en adultos es 300 mg/día. Se ha reportado 
una cura con eliminación parasitaria entre un 30-
90 % de los casos3-5,7.

El Nifurtimox se administra en dosis de 8-15 
mg/kg/peso. Algunas guías consideran que tiene 

mejor tolerancia en niños y adolescentes4.
La fase aguda es una situación de emergencia, 

que requiere un tratamiento bien conducido, pues 
puede entrañar gravedad y se considera curable en 
un número razonable de casos. Un médico sin ex-
periencia en el tema específico debe buscar un cole-
ga o una institución calificada para su orientación4.
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En el capítulo presente se desarrollan las herramien-
tas para el diagnóstico de laboratorio de la enfer-
medad de Chagas que operan en la actualidad. Se 
incluye la utilidad en el diagnóstico de Marcadores 
Biológicos, que generan expectativas para predecir 
patología. Se distinguen marcadores Clínicos, con-
ceptos de Resistencia y Autoinmunidad, marcado-
res Evolutivos y de Curación sensibles al tratamien-
to, con el objeto de integrar, lejos de ser exhaustivo, 
los conocimientos relacionados con el tema. 

Introducción
La enfermedad de Chagas también llamada 

Trypanosomiasis Americana es una endemia ame-
ricana descubierta por el Dr. Carlos Chagas en el 
estado de Minas Gerais, Brasil en el año 1909. El 
agente etiológico causante de la Enfermedad es 
el parásito Trypanosoma cruzi, denominado así 
en honor al profesor Dr. Oswaldo Cruz, el cual 
es transmitido a través de las heces de vectores 
que corresponden a insectos hematófagos de la 
Familia Reduviidae. En Argentina se denominan 
popularmente vinchucas cuyo nombre científi co 
es el Triatoma infestans. 

Su mayor importancia epidemiológica radica en 
que el 10% de los pacientes con serología reactiva 
para la enfermedad de Chagas a los 20 años de edad, 
presentan alteraciones electrocardiográfi cas irrever-
sibles y se incrementa hasta un 30 % a los 40 años. 

Las vías de transmisión pueden ser: vectorial, 
incluimos la vía oral por alimentos contamina-
dos descripta en determinados países, congénita, 
transfusional, donantes de órganos, accidentes la-
borales y drogadicción.

Se reconocen tres estadios evolutivos celulares 
del Trypanosoma cruzi de importancia en el diag-
nóstico:

Dr. Jorge O. Carradori (Argentina) - Dr Oswaldo Aguirre (Ecuador) B. Químico Luis Simes (Argentina)
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• Amastigote: presente exclusivamente en el 
Huésped vertebrado, con capacidad de 
multiplicarse por fi sión binaria. Se identifi -
can nidos en tejidos.

• Epimastigote: parásita exclusivamente al vec-
tor en el lumen del Tubo digestivo, con ca-
pacidad de multiplicarse por fi sión binaria. 
Predomina en los medios de cultivo.

• Tripomastigote: presente tanto en el huésped 
como en el vector, se defi ne como la forma in-
fectante de traslado de un huésped a otro. Vi-
sible en circulación de pacientes infectados.

Dos visiones de la Clasifi cación de la enfermedad 
de Chagas 

1) Según la Sociedad Argentina de Cardiología.
En el año 2002, el Consejo de Chagas “Dr. Salva-

dor Mazza” dependiente de la Sociedad Argentina 
de Cardiología clasifi có la infección de acuerdo a 
la evolución de su historia natural, en tres fases o 
períodos, a saber:

1. Chagas Agudo

2. Chagas Indeterminado

3. Chagas con Cardiopatía:

Tipo A: Con algún grado de cardiopatía, 
como por ejemplo detección de trastornos 
en la conducción, arritmias, etc. Sin cardio-
megalia.

Tipo B: Con signos y síntomas de insufi ciencia 
cardíaca, miocardiopatía dilatada, cardiome-
galia, etc. Puede evolucionar hacia la muerte 
súbita. 
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2) Según consenso internacional del 20 de marzo 
de 2010 en la Reunión Final sobre Etapa 
Indeterminada de la enfermedad de Chagas.
El Comité de Miocardiopatías y enfermedad de 

Chagas de la Sociedad Interamericana de Cardio-
logía y el Comité de enfermedad de Chagas de la 
Federación Argentina de Cardiología consensuó:

Suprimir el término “Indeterminado” de la Clasi-
ficación de la enfermedad de Chagas y suprimir 
la denominación “ Portador sano” en referencia 
al paciente sin hallazgo de patología demostrada 
en la enfermedad de Chagas. Por lo tanto Clasifi-
có a la enfermedad de Chagas en:

a) CHAGAS AGUDO: Sintomático y Asinto-
mático.

b) CHAGAS CRÓNICO: Sin patología de-
mostrada (con evidencia principalmente 
serológica) y con patología demostrada 
(cardíaca, digestiva, neurológicas que pue-
de evolucionar hacia la muerte súbita).

Diagnóstico de laboratorio de la Enfermedad 
de Chagas

El diagnóstico de infección por el Trypanosos-
ma cruzi puede realizarse por métodos parasitoló-
gicos directos, indirectos, amplificación molecu-
lar y métodos serológicos.

Los métodos parasitológicos directos demues-
tran la presencia del parásito Typanososma cruzi 
en sangre del paciente y son los de elección para 
la fase aguda debido a la mayor probabilidad de 
encontrar el parásito en circulación. Durante la 
fase crónica, debido a la baja parasitemia, baja la 
probabilidad de encontrarlo en circulación, por lo 
tanto los métodos parasitológicos, por su baja sen-
sibilidad, no son aconsejables y hace que los méto-
dos serológicos sean los de elección para esta fase. 

Diagnóstico de laboratorio de Chagas agudo
Desde el punto de vista inmunológico, relacio-

nado con el Chagas Agudo se reconocen dos esta-
díos: uno inicial, con Respuesta Inmune Celular 
dependiente del Timo seguido de una Respuesta 
Inmune Humoral dependiente de las Inmunoglo-
bulinas M e Inmunoglobulinas G. 

El Chagas Agudo se caracteriza por presentar 
una parasitemia notoria que dura varias semanas 
cuya concentración en el tiempo está relacionada 
con la Repuesta Inmune que aparece en el huésped 
posterior a la infección. Esto hace que ejerza un 
control de la parasitemia disminuyendo la misma 
hasta hacerse prácticamente imperceptible estable-
ciéndose un equilibrio entre el huésped y el parásito 
pero sin lograrse su eliminación total quizás debido 
a mecanismos de escape del mismo. Se ha demostra-
do que el Trypanosoma cruzi induce la disminución 
de la IL2 generando fenómenos de inmunosupre-
sión celular y humoral en respuesta a varios antíge-
nos. Estos fenómenos se observan principalmente 
en aquellos pacientes que cursan un período agudo 
inaparente, sin síntomas ni signos clínicos.

Desde el momento de la infección se observa au-
mento de Interferón Gamma como respuesta a la 
parasitemia con aumento de la actividad de Macró-
fagos y Natural Killer mediado por citoquinas espe-
cialmente la IL 12 p40 cuyo aumento se extiende 
hasta la Fase Indeterminada y Cardiópata (1). 

Debido a los fenómenos inflamatorios asociados 
la infección existe aumento de las proteínas de Fase 
Aguda: PCR, Proteína A y Alfa 2 microglobulina.

Anticuerpos Específicos de Chagas Agudo
Relacionados con la respuesta inmune humo-

ral se han reportado en trabajos de investigación, 
la presencia, en el Chagas Agudo, de inmunoglo-
bulinas asociadas con actividad lítica para el pará-
sito. Estas inmunoglobulinas reconocen el epito-
pe galactosil alfa 1-3 galactosa (GAL) presente en 
la superficie del Trypomastigote cuyo rol estaría 
relacionado con el control de la parasitemia. Se 
denominan inmunoglobulinas anti-GAL (2,3).

Se ha identificado por métodos serológicos la 
existencia de anticuerpos representados por IgM anti 
Trypanosoma cruzi y algunos con participación del 
complemento. Esta clase de anticuerpos, no resultan 
una alternativa ventajosa para el diagnóstico de la in-
fección especialmente congénita, por la presencia de 
resultados falsos positivos como falso negativos. Los 
primeros se explican por la presencia de anticuerpos 
tipo factor reumatoide y los segundos por la interfe-
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rencia de la IgG materna y la posibilidad de infección 
durante el parto que provoca un período de ventana 
hasta la aparición de IgM detectable (4).

Laboratorio Diagnóstico de Chagas Agudo
Debido a la parasitemia elevada en éste período, 

se emplean métodos que evidencian la presencia del 
parásito. Pueden ser por Demostración Directa, In-
directa o Amplificación. Se indican a continuación.

Métodos parasitológicos por Demostración 
Directa de los parásitos

Pueden ser realizados en muestras de sangre o 
en tejidos.

• Los parásitos en sangre pueden visualizarse reali-
zando métodos sencillos, que se realizan en 30 a 
60 minutos. Métodos de la Gota Fresca ó Gruesa, 
entre los más simples, que consisten en examinar 
una gota de sangre al microscopio entre porta y 
cubreobjetos. Estos métodos han sido mejorados 
a través del Método de Strout, uso de Capilares 
para Microhematociito Heparinizados o su varian-
te adaptada a microtubos, Xenodiagnóstico, He-
mocultivo y PCR. 

Otra técnica es utilizando Capilares para Micro-
hematocrito Heparinizados o su variante adapta-
da a microtubos, que al centrifugarlos se observa 
al microscopio la presencia de los parásitos en la 
zona limítrofe de la capa de hematíes y el plasma; 
requiere pequeños volúmenes de sangre, necesita 
poco tiempo para su realización, es de bajo costo 
y es de buena sensibilidad para la fase aguda. Por 
todas estas razones es la técnica de elección para 
el estudio de todo niño recién nacido de madre 
infectada por su baja volemia, de elección para la 
infección aguda vectorial y de la reactivación. Esta 
técnica ha sido sugerida por varios organismos de 
Salud Pública y propuesta por la Organización Pa-
namericana de Salud-OPS. Un inconveniente es 
que depende de la destreza del operador con lo 
que se han comunicado sensibilidades entre 50 y 
93 % en el período perinatal. 

El método por concentración, denominado Strout, 
se realiza en sangre sin anticoagulante y permi-
te aprovechar en una única extracción de sangre 

el suero para inmunodiagnóstico y el sedimento 
donde se efectúa la búsqueda; una vez retraído el 
coágulo, se centrifuga a bajas revoluciones, se aspi-
ra luego el suero con los hematíes y leucocitos no 
retenidos por el coagulo y se vuelve a centrifugar 
a mayor velocidad. El sedimento se observa al mi-
croscopio entre porta y cubreobjetos.

• Los parásitos en los tejidos, forman los llamados ni-
dos con sus formas amastigotes en su interior. Pue-
den visualizarse realizando biopsias de lesiones cu-
táneas, biopsias de conjuntiva, biopsias de ganglio 
linfático o necropsia y viscerectomía en el cadáver.

Métodos parasitológicos por Demostración 
Indirecta del Parásito

Los Métodos parasitológicos por demostración 
indirecta de los parásitos tienen por objeto multi-
plicar el Trypanososma cruzi para obtener mayor 
sensibilidad. En todos los casos son técnicas que 
tienen mayor sensibilidad que las directas, pero 
requieren un laboratorio especializado, son de 
alto costo y los resultados pueden tardar entre 15 
y 60 días. Algunas de ellas son muy útiles para tra-
bajos de investigación. Podemos nombrar:

• El Xenodiagnóstico que utiliza ninfas del tercer 
estadío de Triatoma infestans libres de infección 
que en contacto con el paciente, en determinadas 
condiciones se infectan, observándose los parási-
tos en sus heces. De esta forma se aprovecha el 
mecanismo de transmisión del vector que se ali-
menta sobre el paciente, por ser hematófago, per-
mitiendo que el parásito se multiplique en la luz 
del intestino del insecto. Requiere un insectario 
para la manutención de ninfas libres de parásito.

• El Hemocultivo, es más sencillo que el Xeno-
diagnóstico, ya que es posible su realización en 
laboratorios bacteriológicos de rutina. Utiliza 
medios de cultivo monofásicos ó bifásicos. Los 
más usados son el LIT (Liver Infusion Trypto-
se), BHI (Brain Heart Infusion) y agar nutriti-
vo con Hemina o sangre desfibrinada según la 
metodología. Es de sensibilidad equivalente el 
método anterior (5,6,7).

• Actualmente, laboratorios especializados, como 
método de detección, realizan la técnica de am-
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plificación del material genético (ADN) del pa-
rásito por PCR. (Reacción en cadena por ADN 
polimerasa) (8). Esta técnica aseguraría una sen-
sibilidad superior a cualquier otra técnica parasi-
tológica pero está en proceso de validación. Sería 
posible utilizarla tanto en la fase aguda como en 
la fase crónica de la infección en: diagnóstico per-
inatal, monitoreo en tratamientos parasiticidas y 
en el diagnóstico en pacientes inmunosuprimidos 
(SIDA, trasplante de órganos. Etc.). Como venta-
jas presenta: resultados más rápidos que el diag-
nóstico parasitológico convencional (por ej. He-
mocultivo), ayuda a definir los casos discordantes 
e incorpora un criterio parasitológico relevante 
en la presencia o ausencia de infección (9), aun-
que aún no está validada para diagnóstico por la 
escasa reproducibilidad de sus resultados (10). 
En resumen, los métodos parasitológicos de 

Gota Fresca, Capilares para Microhematocrito He-
parinizados o su variante adatada a microtubos, 
Strout y en algunos casos Hemocultivo, empleados 
secuencialmente, permitirían detectar el parásito y 
efectuar un diagnóstico, especialmente en niños. 

Otros exámenes complementarios de laboratorio 
de Chagas agudo

Hemograma: La anemia puede ser un elemento 
orientativo del diagnóstico. Se puede presentar 
en la mayoría de los casos especialmente asociada 
a factores nutritivos si los casos provienen de áreas 
rurales endémicas donde la alimentación pude 
ser insuficiente. La linfocitosis es una alteración 
significativa y constante asociada con la infección.

Eritrosedimentación: En general no es una prue-
ba que se encuentre alterada en el Chagas agudo.

Hepatograma: En algunos casos pueden alterar-
se las transaminasas y las fosfatasas. 

Diagnóstico de laboratorio de Chagas crónico
La detección de anticuerpos circulantes tipo 

IgG contra el Trypanosoma cruzi ocurre entre los 
15-30 días de instalada la primo infección, alcan-
zando su máximo nivel aproximadamente al tercer 
mes. Por lo tanto, la serología, realizada en forma 
seriada, tendrá valor diagnóstico cuando se confir-

me la seroconversión por seguimiento del pacien-
te en el tiempo que evidencia la evolución natural 
de la enfermedad de Chagas Agudo a Crónico.

Los métodos parasitológicos no son los indica-
dos para esta fase por su baja sensibilidad, ya que la 
parasitemia disminuye significativamente a medida 
que aumenta la respuesta serológica y la fase agu-
da evoluciona hacia la fase crónica (Gráfico I). En 
efecto, en algunos casos se ha detectado la presen-
cia del parásito por Xenodiagnóstico o Hemoculti-
vo pero en este período, estos métodos, presentan 
una sensibilidad del 50% aproximadamente o me-
nor, por lo tanto puede resultar inaparente.

El Diagnóstico de Laboratorio de Chagas Cró-
nico está dado por la positividad de la serología 
convencional. Se considera suero reactivo cuando 
presenta dos de tres reacciones serológicas reacti-
vas según el criterio de la Organización Mundial 
de la Salud-OMS del año 2002.

Grafico I: Evolución de los Marcadores de 
Infección Chagásica por Métodos Serológicos 
y Parasitológicos.

El gráfico muestra cómo evolucionan los mar-
cadores de Infección Chagásica a lo largo del 
tiempo. Se observa tempranamente mayor por-
centaje de positividad para las técnicas serológi-
cas de Inmunofluorescencia Indirecta y ELISA 
con respecto a la Hemaglutinación Indirecta 
(RHA) y aumentando a medida que evoluciona 
la infección. Como explicamos anteriormente la 
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detección de parasitemia a través de la técnica de 
Xenodiagnóstico es la más sensible para la infec-
ción reciente y Fase Aguda y disminuye a medida 
que evoluciona la infección.

Anticuerpos encontrados en el Chagas Crónico
En este período se ha comprobado e investigado 

la existencia de anticuerpos citofílicos para macró-
fagos, líticos para el parásito “mediados por la frac-
ción C3b del Complemento”. Su aparición estaría 
inducida por una GP 160 lábil o sus fracciones que 
se encuentra en la membrana del Trypomastigote. 
Estarían relacionados con los fenómenos de resis-
tencia y serían sensibles al tratamiento (11).

Nos ocupa desde el punto de vista diagnóstico 
de laboratorio, los métodos serológicos conven-
cionales para detección de anticuerpos específi-
cos contra el Trypanosoma cruzi que indican indi-
rectamente la existencia de la infección. 

Las técnicas utilizadas son:
• Aglutinación: Directa (AD), Indirecta (HAI 

ó RHA) y de Partículas de Gelatina Polime-
rizada.

• Inmunofluorescencia Indirecta semicuanti-
tativa (IFI).

• Enzimoinmunoensayo (ELISA) y Quimiolu-
miniscencia (CLIA).

• Inmunocromatografías rápidas útiles en es-
tudios epidemiológicos de campo.

• Hemaglutinación Indirecta (HAI): y otras aglutina-
ciones: Utilizada desde el año 1962. Se detectan 
principalmente anticuerpos tipo IgG. Es simple 
y de bajo costo. Es de lectura visual subjetiva se-
micuantitativa con valores de corte en el tamiza-
je de 1/8 ó 1/20 dependiendo del producto. Se 
informa el título que es la inversa de la dilución 
de muestra de suero que produce aglutinación 
del antígeno. Tiene excelente especificidad aun-
que sensibilidad menor de acuerdo al producto 
utilizado. La HAI utiliza como soporte hematíes 
sensibilizados con el antígeno. Una variante co-
mercial es la utilización de Partículas de Gelatina 
Polimerizada como soporte de aglutinación y otra 
variante es la aglutinación directa del parasito 
Trypanososma cruzi.

• Inmunoflurorescencia Indirecta (IFI): Utilizada des-
de el año 1966. Se detectan anticuerpos IgG e IgM 
dependiendo del marcador con fluoresceína utili-
zado. Es de costo intermediario debido a que re-
quiere de un microscopio de fluorescencia. Es de 
lectura visual subjetiva semicuantitativa con valores 
de corte en el tamizaje de 1/32 ó 1/20 de acuerdo 
al país. Se informa el título que es la inversa de la 
dilución de muestra de suero que produce fluores-
cencia del antígeno. La IFI utiliza como soporte 
portaobjetos sensibilizados con el Trypanosoma 
cruzi. Tiene elevada sensibilidad pero, tanto los an-
tígenos como los conjugados son de procedencias 
distintas o hechos por cada establecimiento.

• Enzimoinmunoensayo (ELISA) y Quimioluminiscen-
cia (CLIA): ELISA es utilizada desde 1972 y CLIA 
desde 1976. Puede detectar anticuerpos IgG como 
IgM dependiendo del marcador utilizado aunque 
su uso generalizado es en la detección de IgG. Es 
de costo más elevado que HAI e IFI. Se realizan 
lecturas de densidad óptica en espectrofotómetro 
(DO). Por lo tanto, su lectura es objetiva. Provee 
un valor de corte (cut-off) para la interpretación 
de los resultados. ELISA utiliza como soporte po-
cillos de poliestireno sensibilizados con el antíge-
no y un marcador enzimático y CLIA utiliza como 
soporte partículas magnéticas sensibilizadas con 
el Antígeno y un marcador de rutenio. Por su des-
empeño tienen sensibilidad y especificidad defi-
nida con numerosos productos comercializados 
con sensibilidades declaradas entre 97,7 y 100% y 
especificidades entre 93,3 y 100%.

• Test inmunocromatográficos: Se han desarrollado 
ensayos rápidos inmunocromatográficos para la 
detección de anticuerpos específicos en suero, 
plasma y sangre entera que por su sencillez y por 
no requerir instrumental adicional pueden ser 
muy útiles para ensayos epidemiológicos y para 
ensayos clínicos de rutina e inferir precozmente 
la infección por el Trypanosoma cruzi. Se realizan 
sobre membrana de nitrocelulosa sensibilizada 
con Antígenos específicos del Trypanosoma cruzi 
y Conjugado de Antígenos específicos con Oro 
coloidal cuyo resultado se observa visualmente en 
forma de líneas coloreadas sobre la nitrocelulosa.
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Debido a la respuesta inmune compleja y varia-
da en la infección por el Trypanosoma cruzi, hasta 
el momento se han hecho esfuerzos para mejorar 
el diagnóstico. Los recursos antigénicos con los 
que se cuentan hoy día para la elaboración de los 
productos para diagnóstico de esta parasitosis es 
la utilización de un Lisado Crudo Total de Trypa-
nosoma cruzi de composición variable y gran com-
plejidad debido a la constitución antigénica del 
parásito. Con este antígeno se llega a alcanzar sen-
sibilidades reportadas cercanas al 100 % en detri-
mento de la especificidad. La incorporación y uti-
lización alternativa de Antígenos Recombinantes 
y/o péptidos sintéticos hace que se cuente con una 
determinada cantidad reproducible de Antígenos 
específicos seleccionados cuyo resultados se tradu-
cen en una mayor especificidad, cercana al 100 %, 
posiblemente en detrimento de la sensibilidad. 

Cada país de Sudamérica define a través de sus 
normativas sanitarias la utilización de una o más 
técnicas. En Argentina de acuerdo a la Ley Nacio-
nal 26.281 de Prevención y Control de Chagas y 
normas complementarias prevé la utilización de 
dos técnicas, (dupla serológica), con antígenos 
diferentes y distintos principios. Ambos resulta-
dos deben ser concordantes. En los casos de dis-
cordancia, es decir una prueba positiva y otra ne-
gativa, debe realizarse una tercera técnica.

La serología sólo constituye un dato auxiliar 
para el diagnóstico. Las técnicas serológicas, no 
pueden ser concebidas como un método de diag-
nóstico definitivo ya que éste debe basarse en la 
correlación de los resultados de más de un test 
con los datos clínicos y epidemiológicos. En ese 
sentido, todo resultado debe ser interpretado 
como una probabilidad mayor o menor de acierto 
en relación al caso estudiado, dentro de la pobla-
ción normal o parasitada. 

Todo resultado obtenido con una prueba tiene 
que ser confirmado por otros métodos alternati-
vos. Un resultado reactivo debe ser verificado por 
otra técnica. 

Un resultado no reactivo no excluye la posibi-
lidad de exposición o infección por el Trypano-
soma cruzi. En infecciones muy recientes (menos 
de 30/45 días de evolución) debido a la ventana 

serológica las técnicas pueden presentar resulta-
dos no reactivos o reactividades muy bajas.

Resultados falsos positivos podrían aparecer en 
enfermedades autoinmunes, embarazo, enferme-
dades hepáticas, otras parasitosis como leishma-
niasis u otras enfermedades infectocontagiosas. 

Cada país ha establecido normas, protocolos 
y algoritmos para diagnosticar la infección del 
Trypanososma cruzi en niños, por transmisión 
congénita, pacientes en general en su fase aguda 
o crónica, control de donantes de sangre y de la 
sangre a transfundir y pacientes inmunosuprimi-
dos (donación de órganos, SIDA, etc.).

Autoinmunidad y resistencia
En la enfermedad de Chagas existen fenóme-

nos de autoinmunidad y resistencia asociados con 
la fisiopatología de la enfermedad y que serían 
de importancia para la evaluación diagnóstica de 
marcadores específicos y su evolución con la en-
fermedad y con el tratamiento.

Autoinmunidad
Relacionado con la autoinmunidad se ha com-

probado la existencia de reactividad cruzada entre 
antígenos del Trypanosoma cruzi y diferentes com-
ponentes celulares de vertebrados, por ejemplo: 

• Con células y antígenos cardíacos
• Con células endoteliales cardíacas, de los va-

sos e intersticio
• Con células neuronales
• Con nervios periféricos y plexo mesentérico
• Con neuronas cerebrales y cerebelares
• Con laminina y nidógeno
• Con glicolípidos neuronales
• Con acetilcolinesterasa humana
• Con colágeno I y IV
• Entre una proteína denominada FL-160 de 

160 Kda intracelular del T. Cruzi con una 
proteína de 48 Kda presente en el tejido ner-
vioso mamario, nervio ciático y plexo mesen-
térico (12).

• Con Receptores a Neurotransmisores auto-
nómicos de tipo Muscarínico M2 generando 
anticuerpos que permitirían diagnosticar, 
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pronosticar y acompañar la evolución de las 
Disautonomias, que evolucionarían hacia la 
patología cardíaca y/o digestiva (13). 

• Con cruzipaína presente en el Trypanoso-
ma cruzi generando anticuerpos que tienen 
reactividad cruzada con el tejido mamario, 
miocardio y músculo esquelético y que esta-
rían relacionados con la severidad clínica de 
la enfermedad (14).

• Otros.

Resistencia
Relacionado con los fenómenos de cronicidad 

y resistencia se han identificado componentes de 
la membrana del parásito, la proteína KMP-11, 
que induce la producción de anticuerpos dirigidos 
contra el cinetoplasto del Trypanosoma cruzi (15).

Adicionalmente colabora con la resistencia la 
Disminución del complejo mayor de histocompati-
bilidad (HLA) presentador de antígeno por lo tan-
to estaría deteriorada la presentación antigénica.

En diferentes trabajos se ha correlacionado la 
resistencia con la presencia de los anticuerpos ci-
tofílicos para macrófagos y líticos para el parásito 
nombrados anteriormente.

Los mecanismos de autoinmunidad que de-
sarrollamos anteriormente, estarían implicados 
directamente en los fenómenos de resistencia 
aunque todo el mecanismo no se conoce todavía 
completamente.

Marcadores biológicos y su importancia 
diagnóstica como marcadores evolutivos 
de la enfermedad de Chagas

La determinación cualitativa o cuantitativa de 
los Marcadores Biológicos que desarrollaremos a 
continuación serían útiles para objetivar la enfer-
medad de Chagas especialmente en ausencia de 
patología demostrada y por lo tanto podrían ser 
usados como marcadores evolutivos de daños fi-
siopatológicos asociados con la enfermedad y que 
ante un aumento de uno de ellos sería posible 
instalar un tratamiento adecuado para prevenir 
daños mayores. Entre ellos:

Péptidos Natriuréticos (producen fisiológica-
mente diuresis, vasodilatación, disminución de la 
presión arterial):

• ANP (péptido natriurético atrial)
• BNP (péptido natriurético cerebral)
• proBNP (precursores biosintéticos del BNP: 

NT-proBNP ; BNP32) 

Citocinas (son mediadores de la respuesta inmune 
con efectos sobre la hematopoyesis):

• TNFα (factor de necrosis tumoral)
• IL6 (interleuquina 6)
• IL10 (interleuquina 10)
• Interferón γ

Otros:
• Troponina T: Enzima citosólica reguladora 

de la contractilidad del músculo estriado.
• Endotelina 1: Potente mediador de vaso-

constricción.
• Proteína C Reactiva: Reactante de fase aguda.

Autoanticuerpos:
• Anticuerpos contra receptores a neurotransmi-

sores autonómicos de tipo Muscarínico M2 que 
permitirían diagnosticar, pronosticar y acompa-
ñar la evolución de las Disautonomias (16)

• Anticuerpos contra Autoantígeno Cha Hu-
mano (17).

La esperanza de descubrir “el marcador único” 
sería poco consistente con la realidad. La comuni-
dad científica está en continua búsqueda de marca-
dores pronósticos o sensibles a la eficacia terapéuti-
ca que podrían ser contribuyentes diagnósticos de 
un algoritmo ya que su presencia y efecto podrían 
agravar la evolución de los infectados. Adicional-
mente, actualmente, tecnologías basadas en Pro-
teómica o genómica están proponiéndose para la 
detección de posibles marcadores biológicos (18).

Marcadores de curación
El criterio consensuado de curación luego de 

un tratamiento con drogas tripanocidas es la nega-
tivización persistente de la serología convencional 
y de las pruebas parasitológicas. Esto ocurre en el 
caso del Chagas agudo de origen vectorial, trans-
placentario, transfusional o accidental, meses des-
pués de finalizado el tratamiento. Pero en el caso 
del Chagas crónico puede ocurrir en años produ-
ciendo desaliento en el paciente y en el médico.

Los científicos han estudiado el uso de deter-
minados marcadores como sensibles a la terapia 
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tripanocida, entre ellos: 
• Negativización de anticuerpos contra la proteína 

del Flagelo F29 o mucinas de la membrana del tri-
pomastigote luego del tratamiento, manteniéndo-
se la serología convencional reactiva (19).

• También se ha estudiado la negativización de Anticuer-
pos Líticos para el parásito “mediados por Comple-
mento” inducidos por una GP 160 lábil o sus fracciones 
presente en la membrana de Trypomastigote (20,21).

• Otros científicos postulan la Negativización de 
anticuerpos contra el antígeno F2/3 de la mem-
brana del Trypomastigote que acompañan más 
precozmente la negativización de la serología 
convencional post tratamiento con Benznidazol y 
es particularmente significativo en pacientes con 

mayor tiempo de infección (22).
• Existe una patente (23) que propone el uso de 

inmunoensayos por métodos de espectrometría 
de masa para la investigación de los siguientes 
biomarcadores: MIP-1α, Apo Fibronectina A1, 
C3 anafilotoxina, proteína M110 que podrían ser 
usados individual o conjuntamente en forma de 
algoritmo, serían específicos para la enfermedad 
de Chagas y no para otras parasitosis relacionadas, 
determinarían riesgo para desarrollar la patología 
asociada al Chagas, determinarían el estadío de la 
enfermedad, determinarían el curso (progresión 
o remisión) de la enfermedad frente al tratamien-
to, determinarían la modalidad del tratamiento.

• Otros.
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Manifestaciones electrocardiográfi cas
de la enfermedad de Chagas

Introducción
La enfermedad de Chagas (EC) o Tripanosomiasis 
Americana es una zoonosis causada por el parásito Tri-
panosoma Cruzi. Se considera como la tercera patolo-
gía parasitaria más importante en el mundo, después 
del paludismo y la esquistosomiasis y es una enferme-
dad endémica en Sudamérica y América central don-
de existen aproximadamente 6 millones de personas 
infectadas (1–3). Es también un problema emergente 
de salud en países occidentales por la migración de 
miles de individuos infectados buscando mejores con-
diciones de vida (1,4–7). Clásicamente se presenta con 
una fase inicial o aguda la cual es relevante sólo en po-
cos casos, seguida de una fase crónica que inicialmente 

cursa como forma indeterminada y que puede progre-
sar a la expresión clínica del compromiso cardíaco y/o 
digestivo. La cardiopatía chagásica crónica (CCC) es la 
más severa e importante manifestación de la enferme-
dad en el humano, afectando aproximadamente entra 
un 20 al 30% de los pacientes en la fase crónica. La 
CCC es causa de falla cardíaca, taquiarritmias, bradia-
rritmias, tromboembolismo, ataque cerebrovascular y 
muerte súbita. La fi siopatología de la CCC es compleja 
y multifactorial. Es una entidad infecciosa e infl amato-
ria que cursa con tres tipos de procesos patológicos: 
infl amación, muerte celular y fi brosis. La EC es consi-
derada por la OMS como una enfermedad desatendi-
da (2,3,8–10). 

Radiografía de tórax
Dr. Mariano L. Falconi

En general la radiografía de tórax carece de hallazgos 
específi cos en la enfermedad de Chagas.Su principal 
utilidad es similar a la evaluación de cualquier pa-
ciente con sospecha o evaluación de miocardiopatía.

Durante el período indeterminado puede no reve-
lar alteraciones, pero cuando se instala una miocardio-
patía dilatada los hallazgos son los habituales de esta 
condición: un aumento del índice cardiotorácico en 
general a expensas de cavidades izquierdas (aunque 
también puede haber afectación del cavidades dere-
chas), y diferentes grados de repercusión en el circui-
to pulmonar si el paciente presenta elevación de las 
presiones de llenado (signos de congestión, redistri-
bución de fl ujo, derrame pleural) e incluso signos de 
hipertensión pulmonar. La presencia de cardiomega-
lia es un factor pronóstico independiente de mortali-
dad en esta entidad, junto con la función ventricular y 
la clase funcional.  Sin embargo, la cardiomegalia per 
sé es un factor de baja sensibilidad para el diagnóstico 
de disfunción ventricular: un estudio de 166 pacien-
tes chagásicos mostró que un índice cardiotorácico > 
0.5 tuvo una la sensibilidad del 50%, especifi cidad del 
80.5%, valor predictivo positivo de 51.2% y negativo 

de 79.8% para detectar un diámetro diastólico > 55 
mm y/o una fracción de eyección <50%. 

En caso de derrame pericárdico, el cual puede 
presentarse también en fase aguda, se puede ob-
servar aumento del índice cardio-torácico a expen-
sas del derrame de diferente grado de severidad.
En pacientes con megaesófago chagásico, la radio-
grafía puede mostrar alteraciones propias de dicha 
entidad, en especial en casos de afección grados 
II-IV de la clasifi cación de Rezende. 
Por lo tanto, la radiografía de tórax no es un es-
tudio de primera elección para la evaluación del 
paciente con patología chagásica conocida o sos-
pechada, pero puede utilizarse si se desean valorar 
signos de cardiomegalia y/o congestión pulmonar.

  Rassi A, Rassi A, Rassi S.  Predictors of mortality in chronic Chagas 
disease: a systematic review of observational studies.Circulation. 
2007;115:1101-8.

  Perez A, Ribeiro A, Barros M et al. Value of the radiological study of 
the thorax for diagnosing left ventricular dysfunction in Chagas’ 
disease.  Arq Bras Cardiol 2003;80:208-13.

  Abud T, Abud L, Vilar V, et al.  Radiological fi ndings in megaeso-
phagus secondary to Chagas disease: chest X-ray and esophago-
gram.Radiol Bras. 2016;49:358-362.
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En conjunto con una adecuada historia clíni-
ca, de pruebas serológicas compatibles el elec-
trocardiograma (ECG) es una herramienta útil 
en el tamizaje de la CCC, por su alta sensibilidad 
(83%), alto valor predictivo negativo (96%), bajo 
costo y ser fácilmente disponible, por lo que se 
constituye, en un primer paso del algoritmo de 
valoración en la enfermedad (11).

La prevalencia de anormalidades en el ECG 
en la EC, ha sido descrita hasta en un 40.1%. Las 
más frecuentes son el bloqueo de rama derecha y 
el bloqueo fascicular anterior, seguidos de, anor-
malidades en la conducción nodal, bloqueo AV 
de primer grado, fibrilación y flutter auricular y 
extrasístoles ventriculares. Su prevalencia va a de-
pender del tipo de población estudiada, es decir, 
individuos evaluados en sitios de atención prima-
ria en áreas rurales o pacientes atendidos en cen-
tros de referencia de alta complejidad (12,13).

Un ECG normal suele relacionarse a una baja 
probabilidad de compromiso cardíaco significati-
vo. La presencia de alteraciones en el ECG obliga 
a la realización de pruebas cardiovasculares com-
plementarias más específicas para evaluar la seve-
ridad del compromiso (14).

Electrocardiograma en la fase aguda 
de la enfermedad de Chagas

No existen alteraciones electrocardiográficas es-
pecíficas de la afectación miocárdica en la fase agu-
da de la enfermedad. Algunos autores han descrito 
que el ECG puede ser normal hasta en el 63% de los 
casos agudos, mientras otros refieren presencia de 
anormalidades hasta en el 51.1% (15,16). Pueden 
observarse alteraciones electrocardiográficas transi-
torias, siendo los hallazgos más frecuentes, inespecí-
ficos y comunes a cualquier tipo de miocarditis, ta-
les como taquicardia sinusal, bloqueo AV de primer 
grado secundario a la inflamación del tejido de con-
ducción aurículo-ventricular, bajos voltajes del QRS, 
signos de sobrecarga ventricular izquierda y altera-
ciones primarias de la repolarización ventricular. 

En los pacientes con miocarditis severa pueden 
observarse también bloqueos auriculoventriculares y 
grados variables de bloqueo de las ramas del haz de 
His. El desarrollo de alteraciones de la conducción 
intraventricular es un signo de mal pronóstico en la 
fase aguda de la enfermedad de Chagas. El bloqueo de 

rama derecha se ha descrito durante la fase aguda de la 
enfermedad sólo en casos fatales. La presencia de sig-
nos de necrosis, cambios en el segmento ST, arritmias 
ventriculares complejas y fibrilación auricular también 
se relacionan con un peor pronóstico. De esta forma, 
los cambios en el ECG en la fase aguda podrían ser 
indicativos del pronóstico tardío de la enfermedad. 

Varios autores proponen que entre los pacien-
tes con un ECG normal en la fase aguda de la en-
fermedad sólo el 30% tendrá un ECG alterado en 
las fases crónicas, siendo este el promedio de indi-
viduos infectados que desarrollarán cardiopatía. 

Por otro lado, de los pacientes que presentan al-
guna anormalidad electrocardiográfica en esta fase, el 
60.9% tendrán un ECG alterado en las fases crónicas 
de la enfermedad. Una vez los síntomas clínicos desa-
parecen en esta fase, también lo hacen las alteraciones 
electrocardiográficas presentadas (Ver Figura 1) (17). 

Electrocardiograma en la fase crónica 
de la enfermedad de Chagas

En la etapa indeterminada de la fase crónica, 
por definición no existen alteraciones electrocar-
diográficas. La mayoría de los autores concuerdan 
en que la ausencia de alteraciones electrocardio-
gráficas se asocia a un pronóstico favorable rela-
cionado con una menor disfunción miocárdica 
comparativamente con aquellos pacientes con al-
teraciones aisladas del ECG (18).

Es importante resaltar que después de un largo 
período asintomático, en ocasiones de 20 o más 
años, aparecen las primeras manifestaciones elec-
trocardiográficas o clínicas de la fase crónica, ex-
presión de una CCC. 

Las anormalidades electrocardiográficas más 
frecuentes de la CCC incluyen el bloqueo de rama 
derecha, el bloqueo divisional anterior de la rama 
izquierda del haz de His, las extrasístoles ventricu-
lares y las alteraciones de la onda T. El bloqueo de 
rama derecha es la alteración más característica 
de la CCC, esaltamente prevalente, bastante espe-
cífica y de gran valorpredictivo positivo (19).

La afectación preferencial de la rama derecha 
y el fascículo anterior de la rama izquierda, puede 
explicarse por la inflamación y los cambios fibró-
ticos intensos a esos niveles. 

Los eventos celulares de apoptosis y la hiper-
trofia celular también han sido descritos como 
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Figura 1.Paciente de 58 
años con diagnóstico de 

EC aguda, quien sufrió 
accidente de riesgo 

biológico con muestra de 
sangre de paciente con 
EC conocida, mientras 

realizaba estudio de 
microbiología. En el 

primer ECG se observa 
taquicardia sinusal y bajo 

voltaje del QRS en las 
derivaciones del plano 

frontal. El ECG de control, 
posterior a una semana de 
tratamiento antiparasitario 

con Nifurtimox se 
observa disminución de la 

taquicardia e incremento en 
el voltaje del QRS.

hallazgos frecuentes en individuos con CCC. Las 
manifestaciones electrocardiográficas de estas al-
teraciones se relacionan con patrones de necrosis 
miocárdicaytrastornos de la conducciónintraven-
tricular, yconstituyenel sustratoanatómico para el 
desarrollo de arritmias auriculares y ventriculares. 
En algunos pacientes la CCC se expresa principal-
mente enel sistema de conducciónsin afectarel 
miocardio. En tales circunstancias,la dilatación 
cardiacaes mínimao ausente y las principales ca-
racterísticas en el ECG son las alteraciones de la 
conducción intraventriculary el bloqueo AV, aun-
que también se ha descrito la afectación del no-
dosinusal. (20).

Disfunción sinusal
La expresión clínica de la disfunción sinusal 

es variable y depende del grado de afectación de 
las células especializadas del nodo sinusal y de los 
miocitos auriculares por infiltración inflamatoria 
crónica y reemplazo del tejido normal por fibrosis 
y cicatrización. Para que la disfunción sinusal sea 
evidente en la EC se requiere que la destrucción 

de este tejido sea muy extensa (21,22). 
Clínicamente pueden manifestarse como bra-

dicardia sinusal extrema, ritmo de la unión, pau-
sas sinusales, bloqueo sinoauricular o asociarse a 
fibrilación auricular (9).

En estudios se ha reportado disfunción sinusal 
entre el 6.9 y el 30% de los casos de pacientes con 
CCC, así como también incompetencia cronotró-
pica, definida como la incapacidad para alcanzar 
el 80% de la frecuencia cardiaca máxima espera-
da (220 menos la edad), hasta en 20% de todos 
los pacientes evaluados (Ver Figura 2) (23).

Arritmias auriculares 
Las manifestaciones electrocardiográficas in-

cluyen la presencia de complejos auriculares pre-
maturos, el síndrome de bradicardia-taquicardia y 
la fibrilación o el flutter auricular. Las extrasísto-
les auriculares aisladas son frecuentes, pero pocas 
veces se observan taquicardias auriculares. 

La fibrilación auricular (FA) es una arritmia 
prevalente en la independientemente CCC de la 
severidad del compromiso cardiaco, exhibiendo 
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una incidencia anual comparable a la observada 
en la población general anciana. 

La FA por lo general se comporta como en 
otras cardiopatías, excepto por una mayor ten-
dencia a presentarse con una respuesta ventricu-
lar lenta (24, 25). 

Alteraciones de la conducción 
aurículo-ventricular

Tanto las alteraciones de la conducción auriculo-
ventriculares como intraventriculares se han descrito 
en la CCC. El bloqueo aurículo-ventricular completo 

con ritmo de escape estrecho no es típico de la EC, 
de modo que el bloqueo completo es una consecuen-
cia del bloqueo de la conducción intraventricular de 
la rama derecha y de los fascículos de la rama izquier-
da. La primera rama en afectarse es la derecha (40-
47%), seguida en orden de frecuencia por el fascícu-
lo antero-superior de la rama izquierda (23,5%). El 
compromiso combinado de la RDHH y el fascículo 
anterior de la rama izquierda se ha descrito entre el 
4-11%. La afectación del fascículo posterior es infre-
cuente, pero es un marcador de gravedad de la en-
fermedad. El bloqueo completo de la rama izquierda 
es infrecuente (0 - 3%) (Ver Figuras 3 y 4) (18,26,27) .

Figura 3.Paciente de 
62 años de edad con 
diagnóstico de CCC y 

severo compromiso de 
la función ventricular 

izquierda (FEVI 28%). En 
el ECG se observa ritmo 

de fibrilación auricular 
y bloqueo completo de 

rama derecha.

Figura 2.Paciente de 70 
años con CCC y función 

ventricular izquierda 
conservada. En el ECG se 

observa bradicardia sinusal 
severa de 28lpm.
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Arritmias ventriculares 
Las arritmias ventriculares en pacientes con 

CCC se clasifican en aisladas y repetitivas, de 
acuerdo al Consenso del Comité de Electrofisio-
logía de la Unión de Sociedades de Cardiología 
de América del Sur. Se definen como repetitivas 
a las extrasístoles ventriculares que suceden dos 
o más veces consecutivas y se consideran aisladas 
a las extrasístoles ventriculares que no satisfacen 
dicha definición (28). 

En las diferentes formas de la EC, el Holter de 
24 horas muestra una prevalencia de extrasísto-
les ventriculares aisladas entre el 74% al 88% de 
los casos. Las arritmias sostenidas se observan más 
frecuentemente en los pacientes con las formas 
más avanzadas de la enfermedad (29). 

La taquicardia ventricular no sostenida se pre-
senta en el 40% de los pacientes con trastornos 
leves de la contractilidad y en el 90% de pacientes 
con falla cardíaca y se asocia con reducción en la 
expectativa de vida en los pacientes con CCC.

La presencia de taquicardia ventricular soste-
nida es el mejor predictor de mortalidad, ya que 
se relaciona hasta con una mortalidad del 100% a 
ocho años, cuando no se consideran alternativas 
terapéuticas como el implante de cardiodesfibri-
lador, el manejo óptimo actual de la falla cardia-
ca y la ablación con energía de radiofrecuencia. 
El mecanismo electrofisiológico más común para 
el desarrollo de las arritmias ventriculares soste-

nidas es la reentrada, lo que se correlaciona con 
las alteraciones anatomopatológicas propias de la 
enfermedad. Su sitio de origen más común es la 
pared inferior (11-18% de los casos), seguido de 
las regiones septal y apical. 

La CCC con compromiso predominante del 
ventrículo derecho puede imitar la miocardiopa-
tía arritmogénica del ventrículo derecho, ya que 
comparten características morfológicas y clínicas 
similares. Los individuos con cualquiera de estas 
condiciones pueden presentarse con anormali-
dades electrocardiográficas tales como alteracio-
nes de la repolarización ventricular (onda T ne-
gativa en las derivaciones V1 a V3), bloqueo de 
rama derecha, y CCC, y presencia de una onda 
épsilon. Esta onda se observa al final del QRS y 
al comienzo del segmento ST y corresponde a la 
presencia de potenciales eléctricos retrasados y 
de baja amplitud. Debido a que algunos pacientes 
con CCC cumplen criterios clínicos de miocardio-
patía arritmogénica del ventrículo derecho para 
su diagnóstico se requiere de un alto índice de 
sospecha(Ver Figura 5) (30, 31).

Alteraciones de la repolarización ventricular
Diferentes autores han encontrado que pa-

rámetros como la dispersión del intervalo QT 
(QTd), definida como la diferencia entre el QT 
máximo y mínimo en un ECG estándar de 12 de-

Figura 4. Paciente de 62 
años con diagnóstico de 

CCC y función ventricular 
izquierda conservada. Se 

hospitaliza por síncope. En 
ECG se observa bloqueo 

de rama derecha y bloqueo 
completo AV completo 

intermitente.
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rivaciones mayor a 60 ms, podría usarse para pre-
decir disfunción ventricular izquierda asintomá-
tica en pacientes con CCC, con sensibilidad del 

Figura 5.Mujer 
de 70 años con 

CCC. ECG muestra 
extrasístoles 
ventriculares 

monomórficas 
frecuentes, 

bigeminismo, 
dupletas y TV no 

sostenida.

Figura 6. Mujer de 
30 años de edad 

con diagnóstico de 
CCC quien ingresa 

por sincope y 
documentación de 

TV monomórfica 
sostenida con 
morfología de 

BRDHH y eje 
superior.

67% y especificidad del 80% en el subgrupo de 
pacientes con ECG anormales y sin evidencia de 
falla cardiaca (Ver Figura 6) (32,33).
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Prueba Ergométrica Graduada

La Prueba Ergométrica Graduada es un estudio 
evaluativo común en cardiología que aporta im-
portantes datos diagnósticos y pronósticos de los 
pacientes.

En la Enfermedad de Chagas este estudio no 
se limita a los cambios electrocardiográfi cos, las 
alteraciones isquémicas, o las variaciones hemo-
dinámicas, sino además valora el cronotropismo 
y la aparición, comportamiento y síntomas que 
pueden producir en el paciente.

Puede realizarse en cinta ergométrica (banda 
deslizante) o cicloergómetro (bicicleta).

 

Ventajas:
Este estudio tiene las siguientes ventajas.

1) El esfuerzo es controlado y graduado.

2) Es mensurable, comprobable y reproducible.

3) Tiene gran utilidad para el diagnóstico, con-
trol y seguimiento del paciente chagásico.

 

Objetivos:
La primera consideración al realizar esta prue-

ba en el paciente chagásico es interpretar que su 
importancia y resultado son muy diferentes a los 
obtenidos en la cardiopatía isquémica.

Por la tanto el objetivo es confi rmar o descar-
tar alteraciones cardíacas durante el esfuerzo me-
diante:

1) Detección de trastornos de conducción du-
rante el esfuerzo (auriculoventriculares, in-
traventriculares o ambos) o en la recupera-
ción.

2) Detección de arritmias.

3) Determinación de la capacidad funcional.

4) Análisis del cronotropismo.

5) Valoración del comportamiento de la pre-
sión arterial.

La capacidad de ejercicio se ha descrito como 
el mejor marcador de expectativa de vida. Se 
acepta que el sistema nervioso autónomo desem-
peña una función en las arritmias cardíacas y la 
sobrevida luego de un episodio cardiovascular.

La extrasístolia ventricular durante el ejercicio 
o en la recuperación se ha señalado como marca-
dor de mal pronóstico.

Indicaciones:
En el caso de los pacientes considerados en el 

presente consenso, podemos establecer tres eta-
pas. Dentro de las cuales los objetivos se modifi -
carán y ello llevará a ciertos cambios en el tipo y 
metodología de la ergometría a realizar.

Podemos entonces separar nuestra descrip-
ción en tres etapas. (2)

1.- Paciente con presencia de Tripanosoma en 
sangre. En etapa inicial no mayor a 10 años 
de la presunta inoculación.
Cualquier ergometría realizada en este perío-
do tendrá como objetivo determinar capaci-
dad funcional. Es decir, el valor en METS del 
consumo de oxígeno del individuo. (2)

2.- Período crónico sin patología demostrada

3.- Período crónico con enfermedad cardíaca 
presente.

Clase 1, nivel de evidencia B (clasifi cación 
del AC y de la AHA): se realiza una prueba 
ergometríca graduada a los pacientes que 
presenten serología positiva para Enferme-
dad de Chagas (periodo crónico sin pato-
logía demostrada). Se utilizarán protocolos 
convencionales.
Clase IIa: en paciente en periodo crónico 
con patología demostrada. Evaluando capa-
cidad funcional, arritmias, cronotropismo y 
asi poder documentar evolución.
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Sala de ergometría:

1) Debe ser amplia, bien ventilada y seca.

2) Ubicada en un lugar de fácil acceso y rápida 
evacuación.

3) Temperatura aproximada de 21°C.

4) Puede estar equipada con bicicleta ergomé-
trica o banda deslizante

 

La bicicleta ergométrica presenta 
las siguientes ventajas:

1) Es más silenciosa.

2) Ocupa menos espacio.

3) Es menos costosa.

4) Es de fácil traslado.

5) El doble producto y la presión arterial sistó-
lica alcanzada suelen ser más altos.

6) El registro de ECG suele tener menos arte-
factos.

 Desventajas:

1) Mayor colaboración de parte del paciente.

2) Es difícil para pacientes no habituados al ci-
clismo.

3) Dificultades para alcanzar frecuencia cardía-
ca submáxima.

La banda deslizante presenta las siguientes ventajas:

1) Menor colaboración del paciente,

2) Alcanza con más facilidad la frecuencia car-
díaca submáxima.

 Desventajas:

1) Es más ruidosa.

2) Ocupa más espacio.

3) Es más costosa.

4) Obtiene peor registro ECG.

5) El doble producto y la presión arterial sistó-
lica son más bajos.

 Otros dispositivos en la sala de Ergometría:

1) Monitor multiparámetricos

2) Electrodos adhesivos descartables.

3) Estetoscopio.

4) Tensiómetro.

5) Carro para reanimación cardiopulmonar.

6) Desfibrilador.

7) Materiales para intubación. Mascarilla para 
ventilación asistida.

8) Equipo para venoclisis.

9) Medicamentos específicos.
 

Preparación del paciente:

1) No realizar actividad física inhabitual 12 hs 
antes de la prueba.

2) No ingerir alimentos, bebidas alcohólicas o 
estimulantes 3 hs. antes del estudio.

3) Vestir ropas apropiadas para actividad física 
y calzado cómodo.

4) Controlar medicación del paciente, suspen-
diendo los fármacos los tiempos indicados, 
para no alterar frecuencia cardíaca, presión 
arterial o arritmias.

Protocolos:
Estos pueden ser:

a) Discontinuos: alternan periodos de esfuerzo 
con periodos de reposo de duración similar. 
Se emplean en escasas circunstancias.

b) Continuos: no se interrumpe el esfuerzo has-
ta finalizar la prueba. Permiten mejor adap-
tación física y psicológica.

c) Máximos: se suspenden por la aparición de 
síntomas en el paciente, signos registrados, 
o al alcanzar valores máximos de la frecuen-
cia cardíaca.

d) Submáximos: se interrumpe el esfuerzo al 
alcanzar determinada frecuencia cardíaca, 
por lo general el 85% de la frecuencia máxi-
ma teórica.
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Se utiliza el protocolo de Bruce como fue tra-
dicionalmente descripto.

Se considerará causa de interrupción y por lo 
tanto prueba suficiente cuando la frecuencia car-
díaca del paciente llegue a la máxima prevista por 
tablas. O por haber sido detenida por la presencia 
de arritmias. En especial TS Sostenida.

Se realiza una prueba de intensidad constante 
hasta el agotamiento.

 
Etapa Duración (min) Velocidad (mph) Inclinación (%)

 1 3 1.7 10

 2 3 2.5 12

 3 3 3.4 14

 4 3 4.2 16

 5 3 5.0 18

 6 3 5.5 20

 7 3 6.0 22

Protocolo de Bruce en tapiz rodante (Gª Manso y col., 1996). 

El consumo de oxígeno se puede determinar 
mediante las siguientes ecuaciones:

 

 Población Ecuación

 Hombres activos VO2 máx=3.778 (tiempo) + 0.19

 Hombres sedentarios VO2 máx=3.298 (tiempo) + 4.07

 Adultos sanos VO2 máx=6.70 – 2.82 (sexo) + 0.056
 
Fórmulas de determinación del VO2 máx. Propuestas por Bruce y col. (1973). 
Sexo: hombres: 1, mujeres: 2.

En la actualidad, en especial en la segunda fase 
o de latencia se suele también emplear el proto-
colo incremental. Es decir, comenzando con car-
gas bajas, realizar en tiempos iguales incrementos 
iguales. Por ejemplo, en ciclo ergométrico incre-
menta 150 kg cada 1 minuto. Ello debería llevar a 
una respuesta lineal con un coeficiente de corre-
lación de 1.

Pero permite también comparar la pendiente 
de cada paciente en la evolución de su enferme-
dad ya que se ha verificado que la misma se apla-
na antes como respuesta que nos sirve de señal 
antes de la aparición de arritmias. (3)

Contraindicaciones absolutas y relativas:
No se realizará la prueba de esfuerzo graduada si 

el paciente presenta algunas anomalías causadas por 
la enfermedad de Chagas o trastornos intercurrentes.

Contraindicaciones absolutas:
a) Infarto agudo de miocardio.
b) Angina inestable.
c) Estenosis aortica severa sintomática.
d) Arritmias con repercusión hemodinámica.
e) Pericarditis aguda.
f) Insuficiencia cardíaca descompensada.
g) Incapacidad física o psíquica.
h) Disección aórtica.

 
Contraindicaciones relativas:

a) Hipertensión arterial severa.
b) Estenosis aórtica severa.
c) Miocardiopatía obstructiva grave,
d) Enfermedades intercurrentes.
e) Bloqueo AV de 2° o 3°G.
f) Bradicardia inducida por el desfuerzo.
g) Limitaciones neurológicas u ortopédicas.

Interpretación 

a) Incompetencia cronotrópica.

 Refleja una modulación del tono autonómico 
que pone en evidencia perturbaciones cardiovas-
culares importantes, como ocurre en la insufi-
ciencia cardíaca moderada a grave.

Existe una respuesta inapropiada del corazón a la 
demanda metabólica del organismo. Es la incapacidad 
de alcanzar el 80 a 85% de la FC prevista para la edad.

La FC Mx se determina durante el esfuerzo Mx 
en la ergometría. Depende sobre todo de la edad, 
sexo, nivel de entrenamiento y también del siste-
ma empleado para producir el esfuerzo. La fór-
mula clásica de 220 menos la edad se estableció 
con el ciclo ergómetro.

En individuos normales hay una relación lineal 
entre respuesta de FC y trabajo durante el ejerci-
cio. De manera ideal el índice cronotrópico es de 
1. Un índice menor es signo de incompetencia 
cronotrópica
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En pacientes portadores de serología positiva 
para Chagas se puede observar la disfunción au-
tonómica atenuada durante el ejercicio como ma-
nifestación precoz de la enfermedad.

Se acepta que la incompetencia cronotrópica 
indica un mal pronóstico para episodios y morta-
lidad cardíaca.

Crudo u col. En 74 pacientes chagásicos ob-
servaron que tuvieron frecuencia basal menor en 
comparación con un grupo control, y que alcanza-
ron FC Mx <80% de la prevista, con aparición de 
arritmias ventriculares en ejercicio y recuperación.

Concluyeron en su trabajo que los pacientes. 
En periodo crónico sin patología demostrada y 
asintomática, presentaron, durante la ergometría, 
una alta prevalencia de signos de disautonomía 
como incompetencia cronotrópica y la prolonga-
ción del intervalo QTc durante esfuerzo.

Recuperación post esfuerzo:
La recuperación de la frecuencia cardíaca du-

rante el primer minuto está mediada principalmen-
te por la inervación vagal, siendo independiente de 
acción simpática y de la intensidad del ejercicio. De 
forma indirecta la FC es también un predictor de 
disfunción endotelial en la recuperación.

Arritmias
Las extrasístoles ventriculares aisladas, duplas, 

bigeminadas, y episodios de TV no sostenidas son 

frecuentes en estos pacientes durante el esfuerzo 
y en el periodo de recuperación.

En el estudio de Gallo y col. se comunica que 
las arritmias ventriculares complejas detectadas 
en ergometría tienen valor pronóstico para la 
progresión de estas modalidades incipientes del 
trastorno chagásico.

Conclusiones

El ECG en el ejercicio proporciona informa-
ción que no se puede obtener por otros proce-
dimientos diagnósticos ya que la prueba de so-
brecarga fisiológica suele inducir o aumentar la 
arritmia ventricular, y está indicada especialmen-
te en pacientes con infección o formas incipien-
tes de enfermedad de Chagas.

La prueba ergométrica graduada es un méto-
do de diagnóstico incruento, confiable, con bajo 
costo, reproducible, que permite encontrar alte-
raciones autonómicas, arritmias, alteraciones de 
la repolarización ventricular en etapas tempranas 
e identificar un mayor riesgo de muerte súbita 
arritmogénicas.

Asimismo, permite: a) estudiar la relación en-
tre disautonomía y muerte súbita.

b) Analizar los efectos del SN autónomo.
c) Elaborar un diagnóstico temprano de mio-

cardiopatía chagásica.
d) Provocar o aumentar la arritmia ventricular.
e) Diagnosticar la incompetencia cronotrópica.
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La ecocardiografía es el método de imagen por ex-
celencia para evaluar al paciente con enfermedad de 
Chagas. La información que brinda permite estable-
cer el estadío de la enfermedad (en especial en pa-
cientes asintomáticos sin evidencia objetiva de enfer-
medad), diagnósticos diferenciales y pronóstico.1,2,3

P or su bajo costo, portabilidad, facilidad de 
uso y seguridad biológica es un método que con-
sideramos debería realizarse sistemáticamente en 
pacientes con serología positiva para Chagas y re-
petirse periódicamente en caso que cambie el es-
tado clínico y/o el paciente presente evidencia de 
enfermedad establecida. Dado que en ausencia de 
signos clínicos y electrocardiográfi cos la presencia 
de alteraciones ecocardiográfi cas es poco frecuen-
te4, en este contexto particular y de no disponer 
de ecocardiografía en la región socio-sanitaria, po-
dría diferirse temporalmente su realización, pero 
se recomienda hacerlo en cuanto sea factible.

La ecocardiografía Doppler convencional permi-
te valorar los diámetros cavitarios, función sistólica 
de ambos ventrículos, alteraciones globales o seg-
mentarias de la motilidad parietal, función diastóli-
ca, presencia de afecciones valvulares y realizar una 
valoración hemodinámica no invasiva (presiones de 
llenado, presiones pulmonares, gasto cardiaco), así 
como descartar complicaciones y otras cardiopatías 
asociadas. Los valores normales de ecocardiografía 
y las mediciones sugeridas para pacientes con enfer-
medad de Chagas se detallan en las tablas 1-4.

En pacientes con Chagas agudo, algunos re-
portes revelan frecuentes alteraciones ecocardio-
gráfi cas (hasta en un 50% de los pacientes) como 
derrame pericárdico (42%) el cual 

puede ser severo y llegar al taponamiento (has-
ta 10% casos), dilatación ventricular izquierda 
(6%), disfunción ventricular (37%).5

En pacientes en estadío indeterminado con 
frecuencia las dimensiones y función sistólica 
son normales. Sin embargo, algunas publicacio-

Dr. Mariano L. Falconi – Dr. Daniel José Piñeiro - Dra. Luisa Giménez
Dr. Juan Justiniano Encina - Dr.Juan Uriona Villaroel (Bolivia)

Ecocardiografía

nes sugieren hasta un 15.8% de alteraciones seg-
mentarias de la motilidad6 y en 26% de los casos 
una reducción de la velocidad de onda sistólica 
tisular (s’) del ventrículo derecho, sugestivo de 
disfunción sistólica incipiente.7 En otra cohorte, 
pacientes chagásicos con ecocardiograma normal 
tuvieron diferencias signifi cativas comparadas con 
controles sanos en la contracción isovolumétrica 
septal y de la pared libre del ventrículo derecho 
y en los índices de función diastólica de la pared 
libre, reforzando el valor diagnóstico del Doppler 
tisular en la valoración del daño inicial, superior 
a la evaluación ecocardiográfi ca convencional.8

El tiempo al pico sistólico de la onda S’ medi-
da con Doppler tisular en las diferentes paredes 
basales del ventrículo izquierdo también demos-
tró ser un parámetro que permitió diferenciar 
pacientes con serología positiva para Chagas sin 
alteraciones electrocardiográfi cas de controles 
sanos, mientras que los diámetros cavitarios y 
fracción de eyección no mostraron diferencias. 
El mismo estudio demostró que la velocidad de 
onda S’ permite diferenciar pacientes con elec-
trocardiograma normal y anormal.9

La función diastólica también es un parámetro 
de afectación precoz que puede verse alterado en 
pacientes en fase indeterminada, aún con electrocar-
diograma, radiografía de tórax y función sistólica nor-
males.10,11. Por lo tanto, aún en ausencia de clínica 
o hallazgos electrocardiográfi cos el eco cardiograma 
puede revelar alteraciones incipientes, que son facto-
res pronósticos importantes para predecir aparición 
de disfunción ventricular en el seguimiento.12

La función diastólica es un continuo que se ve 
afectada en todas las fases de la entidad, incluso 
como se mencionó en estadío indeterminado.  A 
medida que avanza la afección cardíaca se profun-
dizan las alteraciones diastólicas con impacto en 
el tamaño y función auricular. Un estudio con 69 
pacientes en fase indeterminada, 32 con electrocar-

Dr. Mariano L. Falconi.
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diograma alterado, 25 con disfunción sistólica sin 
insuficiencia cardíaca y 26 con insuficiencia cardía-
ca comparados con 32 controles sanos, demostró 
que el Doppler tisular (onda E’) sería uno de los pa-
rámetros más precoces para identificar el daño in-
cipiente en la función diastólica. Otros parámetros 
como el volumen auricular mínimo y el volumen 
auricular pre-contracción también se afectan en es-
tadios precoces, al igual que la función de conduc-
ción de la aurícula izquierda. El volumen auricular 
máximo se alteró tardíamente, sólo en pacientes 
con insuficiencia cardíaca. En este estudio, la onda 
E’ y el strain global de la aurícula izquierda mos-
traron predictores de eventos clínicos.13El Doppler 
tisular es entonces más sensible para evaluar el daño 
incipiente de la función diastólica, como también 
lo demuestra un estudio de 49 pacientes con dife-
rentes grados de disfunción diastólica: aún en pa-
cientes con función diastólica estimada normal por 
llenado mitral y flujo de venas pulmonares, la valo-
ración con Doppler tisular permitió diferenciar los 
pacientes chagásicos de controles normales.14

Como se ha demostrado en otras miocardio-
patías crónicas, los índices de función auricular 
izquierda se ven afectados, particularmente en 
fases avanzadas de la enfermedad.15Un estudio 
comparó 30 pacientes con cardiopatía chagásica, 
30 con cardiopatía dilatada idiopática y 20 contro-
les y demostró que el tamaño auricular izquierdo 
(76.9±21.9 mL vs. 59.1± 26.0mL; p<0.01), el va-
ciado auricular total y activo y la función diastó-
lica evaluada por la relación E/e’ fueron signifi-
cativamente peores en cardiopatía chagásica que 
en idiopáticos.16 Por otro lado, en pacientes con 
cardiopatía chagásica avanzada (fracción de eyec-
ción ventricular izquierda promedio 36.3±7.8%), 
la relación E/e ‘y el volumen auricular fueron los 
únicos parámetros ecocardiográficos que correla-
cionaron con la capacidad de ejercicio medida por 
consumo de oxígeno, mostrando la importancia de 
la función diastólica en la capacidad funcional.17 
Otro estudio demostró que la función ventricular 
derecha evaluada con Doppler tisular también es 
un predictor de la capacidad funcional determina-
da por consumo de oxígeno.18 En pacientes con 
fracción de eyección < 35%, un volumen auricular 

izquierdo >70.71mL/m2 demostró ser un predic-
tor independiente de mortalidad.19

Las alteraciones de motilidad parietal son más 
frecuentes en pacientes con enfermedad chagási-
ca en fase crónica. Pueden encontrarse alteracio-
nes difusas de la motilidad con diferentes grados 
de disfunción ventricular, pero con frecuencia se 
constatan alteraciones regionales en forma de aki-
nesia o disquinesia (aneurismas) frecuentemente 
de localización apical o inferior-inferolateral, cuya 
prevalencia puede llegar hasta el 50% de los casos 
en fases avanzadas de la enfermedad.20En fase in-
determinada son menos frecuentes pero hasta el 
2% de los pacientes con electrocardiograma nor-
mal pueden tener aneurismas ventriculares.21Es-
tas alteraciones regionales pueden ser muy locali-
zadas y difíciles de identificar con ecocardiografía 
convencional, en especial en pacientes con venta-
nas ecocardiográficas sub-óptimas. Con frecuencia 
se requieren incidencias modificadas del haz ultra-
sónico. Cuando está disponible, la ecocardiografía 
tridimensional y/o el uso de contraste ecográfico 
puede ayudar en la identificación de dichos aneu-
rismas.Dada la alta incidencia de eventos embóli-
cos cerebrales en la cardiopatía chagásica22, la de-
tección de aneurismas y trombos es de particular 
importancia no sólo en el diagnóstico de esta en-
tidad, sino porque son un factor pronóstico inde-
pendiente de eventos embólicos cerebrales.23,24

La función sistólica es un importante predictor 
de eventos en pacientes con Chagas. Una cohor-
te de 849 pacientes en diferentes estadíos (sólo 
serología positiva, serología y alteraciones elec-
trocardiográficas y serología, alteraciones elec-
trocardiográficas y cardiomegalia en radiografía 
de tórax) pero sin insuficiencia cardíaca clínica 
demostró que el diámetro de fin de sístole y la 
fracción de eyección fueron los únicos paráme-
tros de mortalidad en un seguimiento promedio 
de9.9 años. Este estudio también reveló que las 
alteraciones segmentarias de motilidad son más 
frecuentes en la región apical (52%) y posterior 
(21%), siendo menos prevalentes las alteraciones 
a nivel septal (12%), inferior (11%), lateral (3%) 
y anterior (1%). La afección de más de un territo-
rio se evidenció en 13% de los pacientes.25
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La reserva coronaria ha sido otro parámetro 
evaluado y ha demostrado identificar a los pacien-
tes con enfermedad de Chagas aún en estadío in-
determinado. En un estudio de 64 pacientes com-
parados con controles sanos, los parámetros de 
función sistólica y diastólica de ambos ventrículos 
fueron similares pero la reserva coronaria medida 
con eco-dipiridamol fue significativamente menor 
(1.9±0.4 vs 2.6±0.5; p<0.001), sugiriendo una afec-
tación precoz de la mismas en la enfermedad.26

Las alteraciones de motilidad parietal en reposo 
también se asocian al desarrollo de arritmias duran-
te el apremio farmacológico. Un estudio retrospec-
tivo de 205 pacientes sometidos a ecostress con do-
butamina demostró que un score mayor a 1.12 en 
reposo se asociaba a arritmias no significativas (OR 
2.90), mientras que un score mayor a 1.18 predijo 
arritmias significativas durante el test (OR 4.23)27. 
Si bien se ha reportado una mayor incidencia de 
arritmias durante el apremio con dobutamina, los 
autores sugieren que el test es seguro en esta pobla-
ción con una incidencia de taquicardia ventricular 
no sostenida de 7.3%, taquicardia ventricular soste-
nida de 1% y 0.5% de fibrilación auricular.28

Las nuevas técnicas de evaluación de deforma-
ción miocárdica (strain) por speckle tracking tam-
bién son de utilidad en la identificación de pacien-
tes chagásicos con diferente grado de severidad. Un 
estudio comparó enfermos con diferentes estadíos 
de la enfermedad chagásica (fase indeterminada, 
electrocardiograma anormal con ecocardiograma 
normal y ecocardiograma alterado) y demostró que 
los patrones strain longitudinal y radial evidencian 
alteraciones progresivas en los tres grupos. La fun-
ción diastólica demostró ser normal sólo en 50% de 
los pacientes de los dos primeros grupos y en ningu-
no de los pacientes con ecocardiograma alterado, y 
correlacionó con valores de BNP elevados.29

En una cohorte de pacientes con motilidad nor-
mal por ecocardiografía (125 pacientes y 43 contro-
les), las técnicas de speckle tracking demostraron 
menor strain longitudinal, circunferencial y radial 
en aquellos pacientes con fibrosis demostrada por 
resonancia que en pacientes sin fibrosis, compro-
bando el valor diagnóstico adicional del speckle 
tracking para detectar cambios incipientes en la 

afección miocárdica que la ecocardiografía conven-
cional no puede objetivar.30 Por otro lado, en fase 
indeterminada y estadíos iniciales de la enferme-
dad, la evaluación de torsión miocárdica no logró 
demostrar diferencias con controles sanos.31 Otros 
autores confirman el valor de strain en los diferen-
tes estadíos de la enfermedad (incluso fase indeter-
minada), y han reportado una mayor afección de 
los segmentos inferior e inferolateral con aumento 
aparentemente compensador del desplazamiento 
y strain radial en paredes anterior y septal.32Otros 
autores confirman que el strain radial estaría dis-
minuido en forma global y regional (segmentos 
inferiores medios) aún en pacientes en fase inde-
terminada de la enfermedad, comparado con con-
troles.33 Estas alteraciones segmentarias del strain 
longitudinal pueden ser el único parámetro ecocar-
diográfico que diferencia pacientes chagásicos en 
fase indeterminada de controles sanos.34

En lo que respecta a la evaluación de la función 
ventricular derecha por speckle tracking, ha demos-
trado correlacionarse con la fracción de eyección 
por resonancia mejor que otros parámetros. Un 
punto de corte de strain > -22.5% para hombres y 
>-23.3% para mujeres mostró un 67% de sensibili-
dad y 83% de especificidad para detectar disfunción 
ventricular derecha en una cohorte de 63 enfermos 
chagásicos. Importante, el índice de Tei derecho y 
el TAPSE (excursión sistólica del plano del anillo 
tricuspídeo) no mostraron asociación.35

Las técnicas de strain también han demostrado 
valor pronóstico en la determinación de sujetos 
en riesgo de arritmias ventriculares. En una po-
blación de 62 pacientes los valores de strain longi-
tudinal global y el índice de dispersión mecánica 
se asociaron en forma independiente a la presen-
cia de arritmias ventriculares malignas, mientras 
que los diámetros cavitarios, función sistólica y 
diastólica no mostraron diferencias36

El valor pronóstico de la ecocardiografía es indis-
cutible. Una revisión sistemática demostró el valor 
pronóstico independiente de diversos parámetros 
ecocardiográficos para predecir mortalidad y progre-
sión de la enfermedad, incluyendo fracción de eyec-
ción, función diastólica determinada con Doppler 
tisular, disincronía ventricular, strain y strain rate 37.
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Tablas: Evaluación ecocardiográfi ca en pacientes
con serología positiva para la enfermedad de Chagas

Tabla 1. Evaluación morfológica y funcional del ventrículo y de la aurícula izquierda62,63,64

Parámetro

Diámetro de fi n de diástole

Diámetro de fi n de sístole

Volumen de fi n de diástole

Volumen de fi n de sístole

Grosor septal o de la pared posterior en diástole

Grosor parietal relativo

Masa

Unidad

mm

mm

ml

ml

mm

 -  -  - 

g

Rango normal

Hombres: 42.0 - 58.4
Mujeres: 25.0 - 39.8

Hombres: 25.0 - 39.8
Mujeres:21.6 - 34.8

Hombres: 62 - 150
Mujeres: 46 - 106

Hombres: 21 - 61
Mujeres: 14 - 42

Hombres: 6 - 10
Mujeres: 6 - 9

Hombres: 0.24 - 0.42
Mujeres: 0.22 - 0.42

Hombres: 88 - 224
Mujeres: 67 - 162

Evaluación morfológica

Masa indexada por la superfi cie corporal

Geometría

Volumen sistólico

Volumen sistólico indexado por la superfi cie corporal

Fracción de acortamiento (endocárdica)

Fracción de acortamiento (mesoparietal)

Fracción de eyección (endocárdica)

Fracción de eyección (mesoparietal)

Primera fase de la fracción de eyección 

Excursión sistólica del plano del anillo mitral

Deformación (“strain”) global longitudinal

Deformación (“strain”) parietal diastólica 

Escore de motilidad regional

Deformación (“strain”)

g/m2

Normal/Remodelación 
concéntrica/Hipertrofi a 
concéntrica/Hipertrofi a 

excéntrica

ml

ml/m2

%

%

%

%

%

mm

%

%

 -  -  - 

%

Hombres: 49 - 115
Mujeres: 43 - 95

Normal (Masa indexada 
por la superfi cie corporal y 
grosor relativo normales)

69 - 114

35 - 58

30.9 - 44.9

13.1 - 19.1

Hombres: 52 - 72
Mujeres: 54 - 74

39.9 - 56.3

≥25

>12

Hombres < -16.7%
Mujeres <-17.8%

26 - 54

1

Variable

Evaluación funcional global

Evaluación funcional regional
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Tabla 2. Evaluación de la función diastólica del ventrículo izquierdo65

Rango normal
Edad < 50 años: 37  -  65
Edad ≥ 50 años: 25  -  57
Edad < 50 años: 17  -  49
Edad ≥ 50 años: 25  -  57

90  -  157

Edad < 50 años: 1.2  -  2.8
Edad ≥ 50 años: 0.34  -  2.34
Edad < 50 años: 144  -  232
Edad ≥ 50 años: 152  -  244

> 10

> 7

> 8.5

< 13

< 15

≤ 14

 16 - 34

Edad < 50 años: 23  -  59
Edad ≥ 50 años: 18  -  66

12  -  32

Edad < 50 años: 7  -  19
Edad ≥ 50 años: 8  -  20

81  -  158

≥ 1 

< 30

< 2.8

< 36

< 3.16

Normal: E/A > 1 g E/A > 1
Anormal: E/A > 1 g E/A < 1

> 55

< 2.5

Edad < 50 años: 54  -  98
Edad ≥ 50 años: 56  -  124

> 0

< 20

Mediciones secundarias

Parámetro

Velocidad pico de la onda de llenado precoz mitral (E)

Velocidad pico de la onda de llenado tardío (auricular) mitral (A)

Duración de la onda A

Relación E/A

Tiempo de desaceleración de la onda E

Velocidad diastólica precoz del anillo mitral (e’) lateral mediante 
Doppler tisular pulsado
Velocidad diastólica precoz del anillo mitral (e’) septal mediante 
Doppler tisular pulsado
Velocidad diastólica precoz del anillo mitral (e’) promedio mediante 
Doppler tisular pulsado

Relación E/e’ lateral

Relación E/e’ medial

Relación E/e’ promedio

Volumen máximo de la aurícula izquierda indexado por la superficie 
corporal

Velocidad de la onda sistólica de las venas pulmonares (S)

Velocidad de la onda diastólica de las venas pulmonares (D)

Velocidad de la onda A reversa de las venas pulmonares (Ar)

Duración de la onda A reversa de las venas pulmonares (Ar)

Relación S/D

Duración Ar – duración A

Velocidad máxima (sístole) del “jet” de insuficiencia tricuspídea  
(Doppler contínuo)

Presión sistólica de la arteria pulmonar

Velocidad final (fin de diástole) del “jet” de insuficiencia pulmonar 
(Doppler contínuo)

Cambios en el flujo transmitral con la maniobra de  Valsalva

Velocidad de propagación del flujo transmitral precoz 
(Modo M color)
Velocidad E (Doppler pulsado) / Velocidad de propagación del flujo 
transmitral precoz (Doppler en modo M color)

Tiempo de relajación isovolumétrico mitral

Tiempo desde el comienzo de e’  -  comienzo de E

Velocidad del fujo mesodiastólico (velocidad L)

Unidad

cm/sec

cm/sec

msec

 -  -  - 

msec

cm/sec

cm/sec

cm/sec

 -  -  - 

 -  -  - 

 -  -  - 

ml/m2

cm/sec

cm/sec

cm/sec

ms

 -  -  - 

msec

m/sec

mm Hg

cm/sec

 -  -  - 

cm/sec

 -  -  - 

ms

Ms

cm/sec
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Evaluación morfológica

Tabla 3. Evaluación ecocardiográfica del ventrículo y de la aurícula derecha y, de la 
función diastólica del ventrículo derecho66,66

Tabla 4. Recomendación para la evaluación ecocardiográfica básica en pacientes 
con serología positiva para la enfermedad de Chagas

Evaluación funcional global

Función diastólica del 
ventrículo izquierdo

Velocidad pico de la onda de 
llenado precoz mitral (E)

Velocidad pico de la onda 
de llenado tardío (auricular) 
mitral (A)

Relación E/A

Velocidad diastólica precoz 
del anillo mitral (e’) lateral 
mediante Doppler tisular 
pulsado

Relación E/e’ lateral

Volumen máximo de la 
aurícula izquierda indexado 
por la superficie corporal

Presión sistólica de la arteria 
pulmonar

Ventrículo y aurícula 
derecha

Diámetro basal del ventrículo 
derecho

Grosor parietal subcostal del 
ventrículo derecho

Excusión sistólica del plano 
anular tricuspídeo

Cambio fraccional del área

Función diastólica del 
ventrículo derecho

Velocidad pico de la onda de 
llenado precoz tircuspídea (E)

Velocidad pico de la onda 
de llenado tardío (auricular) 
tricuspídea (A)

Relación E/A (tricuspídea)

Velocidad diastólica precoz 
del anillo tricuspídeo (e’) 
lateral mediante Doppler 
tisular pulsado

Relación E/e’ lateral 
(tricuspídea)

Volumen máximo de la 
aurícula derecha

Ventrículo y aurícula 
izquierda

Diámetro de fin de diástole

Diámetro de fin de sístole

Grosor septal y de la pared 
posterior en diástole

Fracción de eyección 
(endocárdica)

Excursión sistólica del plano 
del anillo mitral

Deformación (“strain”) global 
longitudinal

Escore de motilidad regional

Parámetro

Diámetro basal del ventrículo derecho

Grosor parietal subcostal del ventrículo derecho

Diámetro distal del tracto de salida del ventrículo derecho en eje corto paraesternal

Diámetro proximal del tracto de salida del ventrículo derecho en eje corto paraesternal

Dimensión mayor de la aurícula derecha

Dimensión menor de la aurícula derecha

Área de fin de sístole de la aurícula derecha

Función sistólica

Excusión sistólica del plano anular tricuspídeo

Velocidad pico del anillo tricuspídeo (Doppler tisular)

Indice de performance miocárdica (Doppler pulsado)

Indice de performance miocárdica (Doppler tisular)

Cambio fraccional del área

Función diastólica

Relación E/A (tricuspídea)

Relación E/e’ (tricuspídea)

Tiempo de desaceleración

Unidad

mm

mm

mm

mm

mm

mm

ml

mm

cm/sec

 -  -  - 

 -  -  - 

%

-  -  - 

 -  -  - 

msec

Rango normal

≤ 42

≤ 5

≤ 27

≤ 33

≤ 53

≤ 4.4

≤ 18

≥ 16

≤ 10

≤ 0.40

≤ 0.55

≥ 35

0.8 – 2.0

≤ 6

≥ 120
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Dra. Luisa Gimenez - Dr. Jorge Mitelman

Estudio de lesión endotelial por Eco-Doppler braquial
Clase I nivel de evidencia C)

Diversos estudios sugieren la existencia de un 
compromiso microvascular endotelial en el Cha-
gas con cambios en las celulas miocardicas que 
favorecen la progresion de la enfermedad.                                                                       

Se puede evaluar la disfunción endotelial pre-
cozmente utilizando un ecocardiografo con un 
transductor de 7,5 MHz que muestra el diametro 
y el fl ujo de la arteria humeral basal y postisque-
mia por compresion (con el mango del tensiome-
tro insufl ado hasta 200 mm Hg en el antebrazo a 
2 cm del pliegue del codo) durante cinco minu-
tos. Luego de desinsufl ar el mango se mide a los 
15 y a los 30 segundos y al minuto, tanto el dia-
metro como el fl ujo (respuesta endotelio depen-
diente). Luego de 15 minutos de reposo se admi-
ninistra nitrito sublingual y se miden el diametro 
y elfl ujo prenitritos y posnitritos como indicador 
de la vasodilatacion independiente del endotelio 
(metodo de Celermajer y otros autores)(1,2,3). 
Se consideran anormales respuestas del diame-
tro de la arteria inferior al 10% del basal.  Los 
estudios se realizan por la manana, previo desayu-
no liviano (sin grasas, sin reemplazo vitaminico, 
sin infusiones) y con supresion de farmacos que 
pudiesen infl uir la respuesta vasodilatadora o la 
frecuencia cardiaca (aspirina, antiinfl amatorios, 
antioxidantes, sedantes, vasodilatadores y otras)y 

reposo de 20 minutos antes de iniciar el estudio.
Diversos trabajos demostrarían que los pacientes 
con miocardiopatía chagásica crónica presentan 
anormalidades en la vasomoción coronaria mi-
crovascular y epicárdica por disfunción del endo-
telio vascular.(4)

Esta alteración fue descrita entre otros con 
perfusión miocárdica por el grupo de Pérez Bali-
ño de Argentina;(5) Acquatella de Venezuela (6)y 
Marín Neto de Brasil,(7) mediante la realización 
del test de acetilcolina a pacientes chagásicos en 
diferentes estadios.
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La resonancia cardíaca es un test muy útil en miocar-
diopatías en general y consecuentemente en cardiopa-
tía chagásica. Si bien entre sus limitaciones se encuen-
tra su limitado acceso, elevados costos, limitaciones o 
contraindicaciones en pacientes portadores de dispo-
sitivos de estimulación cardíaca y contraindicación al 
uso de gadolinio en pacientes con insufi ciencia renal; 
cuando está disponible y es factible realizarla, aporta 
sustancial información adicional en casos selecciona-
dos, siendo un excelente complemento a la ecocar-
diografía cuando esta no alcanza para el diagnóstico o 
pronóstico específi co en esta enfermedad.38

Es el método más exacto para medir volúmenes y 
fracción de eyección de ambos ventrículos, aspectos 
de alto valor pronóstico que ayudan en la toma de de-
cisiones en esta y otras miocardiopatías. Además, por 
su excelente calidad de imagen y ausencia de limita-
ciones de incidencias y ventanas, permite explorar las 
cavidades en cualquier orientación de corte, siendo 
más sensible y específi co para la detección de tras-
tornos contráctiles y aneurismas regionales propios 
del Chagas y trombos intracavitario. Es el método de 
elección para la evaluación del ventrículo derecho39, 
cuya afectación aislada en Chagas es poco frecuente 
(4.4%) pero difícil de detectar por otras técnicas.40

La utilización de secuencias de T2 permite de-
tectar edema miocárdico, hallazgo más frecuente 
en Chagas agudo41. Sin embargo, en diferentes 
estadíos crónicos de la enfermedad también se ha 
demostrado edema miocárdico: en pacientes en 
fase indeterminada 31.3% tuvieron aumento de 
la señal de T2 y 25% hiperemia en secuencias de 
realce precoz con gadolinio; en casos con afec-
ción cardíaca establecida sin disfunción ventricu-
lar hubo una prevalencia del 94.1% de aumento 
señal de T2 y 92.3% de hiperemia, mientras que 
en casos con disfunción ventricular el 100% tuvo 
aumento de señal de T2 y 94.1% hiperemia.42

El uso de gadolinio contribuye al diagnóstico 
dado que permite evaluar las áreas de fi brosis 
propias de esta entidad. En Chagas se ha descri-

to fi brosis difusa y regional (mayormente apical e 
inferolateral) tanto subendocárdica o transmural 
(similar al infarto), intramiocárdica y/osubepi-
cárdicas. La presencia de fi brosis miocárdica (de 
prevalencia variable en función del es tadío de la 
enfermedad: hasta el 64% en pacientes en fase 
indeterminada43 al 76.1% en estadíos más avan-
zados44) ha demostrado tener valor pronóstico.

En una cohorte de 81 pacientes, aquellos con 
electrocardiograma y ecocardiograma normales (50 
casos) mostraron una prevalencia de fi brosis del 8% 
(la mitad de ellos con trastorno de motilidad por 
resonancia); el subgrupo con electrocardiograma 
anormal y ecocardiograma normal (10 casos) pre-
sentó un 30% de prevalencia de fi brosis (el 67% de 
ellos  con alteración contráctil asociada); y el subgru-
po con ecocardiograma anormal (21 casos) tuvo una 
prevalencia de fi brosis del 67% (todos con motilidad 
alterada), evidenciando el valor adicional de la reso-
nancia no sólo en la detección de fi brosis sino tam-
bién en alteraciones de la motilidad no detectadas 
por ecocardiografía (los primeros dos grupos).45

En otra cohorte de 54 pacientes, se demostró 
realce tardío en 12.5% de los casos en fase inde-
terminada, 94.1% de los casos con cardiopatía es-
tablecida sin disfunción ventricular y 100% de los 
casos con disfunción ventricular.45

La presencia de fi brosis miocárdica en sus di-
ferentes patrones se asocia a mayores volúmenes 
ventriculares y menor fracción de eyección46,47, 
como expresión de un mayor daño ventricular en 
esta entidad. Algunos reportes sugieren que el 
sexo masculino se asocia a mayor grado de fi bro-
sis y peor función ventricular.48

Más allá del valor diagnóstico, la presencia de fi -
brosis tiene valor pronóstico adverso. En un estudio 
retrospectivo de 130 pacientes se reportó el doble 
de eventos (mortalidad total, necesidad de trasplan-
te, marcapaso anti taquicardia, choque apropiado 
del desfi brilador y muerte súbita abortada) en pa-
cientes con monto de fi brosis ≥ 12.3 gramos, inde-
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Holter de 24 hs. en la enfermedad de Chagas
(Clase I. Nivel de evidencia C)

pendientemente del score de Rassi. La presencia 
de fi brosis miocárdica también fue un predictor de 
mortalidad total.47 Incluso en pacientes con fun-
ción ventricular normal o mínimamente afectada 
(>45% fracción de eyección) la presencia de fi brosis 
fue un predictor independiente de arritmias ventri-
culares con un punto de corte >11.78% de fi brosis 

en relación a la masa total. 49
La presencia de trombos ventriculares, fre-

cuentemente asociados a eventos embolicas, es 
otro desafío diagnóstico en esta enfermedad. Con 
frecuencia son difíciles de detectar con ecocar-
diografía convencional, siendo sustancial el apor-
te de la resonancia cardíaca en su detección.4

Constituye una importante herramienta diagnóstica 
para la estratifi cación de riesgo temprano en el pe-
riodo crónico sin patología demostrada/indetermi-
nado como en el periodo crónico con patología, ante 
la presencia de alteraciones del ritmo o trastornos de 
conducción auriculoventriculares intermitentes así 
como taquicardias ventriculares no sostenida no vi-
sualizados en el electrocardiograma convencional. 
La presencia de arritmias mas severas permitirían 
estudiar compromiso miocárdico mas importante. la 
cardiopatía chagásica crónica por la fi brosis impor-
tante produce las lesiones necesarias para el desarro-
llo de diversos trastornos electrocardiográfi cos, prin-
cipalmente arritmias cardíacas, ya sean persistentes o 
transitorias de mayor relevancia tratadas en el capitu-
lo respectivo. El estudio Holter se asocia muchas ve-
ces con el estudio de la Variabilidad de la frecuencia 
cardíaca: Las mediciones se efectúan en el dominio 
de tiempo y en dominiode frecuencia de acuerdo 
con las recomendaciones de la Fuerza de Tareas del 
Comité de Electrocardiografía y Electrofi siología y 
permite valorar su disminución alteraciones del siste-
ma nervioso autonómico (1,2,3)

VFC en dominio de frecuencia

Variabilidad de la frecuencia en dominio de tiempo
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Asimismo el estudio de los potenciales ventri-
culares tardíos (4)mediante electrocardiografía 
de alta resolución ( PVT), método no invasivo, 
son sensibles para detectar sustrato arritmogénico 
en la enfermedad en distintos periodos al detec-
tar señales de baja amplitud, (áreas enlentecidas) 
Los valores aceptados como normales son los cri-
terios del Expertus Consensus Document (QRS < 
114mseg, RMS(promedio de la raíz cuadrada del 
voltaje de 40 mseg terminales de la magnitud del 
vector ) valores entre 40 > 20 uV, LAS (duración de 
la señal de baja amplitud) 40 < 38 mseg),)conside-
rando positivos la anormalidad de los tres. El análi-
sis se realiza en dominio de tiempo y de frecuencia

Clase IIb. Nivel de Evidencia B).
También se ha utilizado el registro Holter (uti-

lizando los mismos electrodos de superficie). Este 
método permite estratificar pacientes de alto riesgo. 
y constituiría un marcador de substrato anatómico.

Los Potenciales Ventriculares Tardíos corres-
ponden a señales eléctricas, generadas en zonas 
del miocardio ventricular, cuyá activación está de-
morada y fragmentada

PVT en dominio de tiempo

Dispersión del QT
La duración de la repolarización varia si un nú-

mero importante de fibras la realiza lentamente 
se prolonga el intervalo qt .La dispersión de la 
repolarización puede ser homogénea u hetero-
génea, con importantes diferencias en los tejidos 
constituyendo fenómenos funcionales activos (5)

PVT en dominio de frecuencia

La onda T alternante (TWA) ha sido reporta-
dasu presencia como alto riesgo de muerte súbita, 
y se visualiza con un software especial para detec-
tar y analizar el TWA,la variabilidad de latido en 
latido (segmento ST y onda T).Algunos autores 
han identificado este estudio como marcador de 
arritmias ventriculares maligna y muerte súbita 
,pero que no ha sido utilizado en la enfermedad 
de Chagas con frecuencia .
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La tomografía computada cardiaca es una técni-
ca con gran resolución espacial y por tanto apor-
ta información sustancial en lo que respecta a la 
estructura cardiovascular, anatomía coronaria y 
función ventricular (esta última cuando se utili-
zan técnicas de gatillado retrospectivo). Técnicas 
de perfusión miocárdica se han desarrollado tam-
bién en los últimos años y permiten valorar en 
cierta medida la fi siología del fl ujo coronario. Sus 
principales limitaciones son el costo, la disponibi-
lidad, la necesidad de uso de contraste, artifi cios 
de movimiento en casos de alteraciones del ritmo 
cardiaco y radiación ionizante.50 Sin embargo, la 
convierten en una técnica atractiva en casos que se 
desee evaluar la anatomía coronaria y la función 
ventricular en pacientes con ecocardiograma no 
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Tomografía computada

diagnóstico que tengan dispositivos implantados 
con contraindicación para resonancia.51

La coexistencia de cardiopatía chagásica con 
enfermedad coronaria es variable (1.6-71.4%) de-
pendiendo de la población y el método utilizado 
para evaluarla, pero se ha reportado particular-
mente mayor prevalencia en fumadores.52,53En 
este sentido, en enfermedad de Chagas, de estar 
accesible y no presentar contraindicaciones, pue-
de ser de utilidad para descartar enfermedad co-
ronaria aterosclerótica asociada (por su elevado 
valor predictivo negativo) y también para valorar 
la función ventricular global y segmentaria (vo-
lúmenes, fracción de eyección, presencia de di-
sinergias y aneurismas) y detección de trombos 
intracavitarios.4

Dr. Mariano L. Falcioni  (Argentina)

Medicina Nuclear

El ventriculograma radioisotópico es una técnica 
probada para la valoración de la función sistóli-
ca de ambos ventrículos. Cuando no se dispone 
de otra técnica como resonancia cardíaca, es muy 
útil para valorar la función sistólica ventricular 
derecha, la cual no es sencilla de evaluar con téc-
nicas de ecocardiografía convencional. En este 
sentido se ha demostrado que ventriculograma 
radioisotópico del ventrículo derecho se afecta 
con frecuencia en pacientes chagásicos aún asin-
tomáticos.54

Dada la prevalencia de enfermedad coronaria, 
existe la necesidad ocasional de valorar funcional-
mente la presencia de isquemia y/o necrosis de 
origen aterosclerótico en pacientes con enferme-
dad de Chagas. Más allá de esta situación, en pa-

cientes chagásicos pueden existir alteraciones de 
perfusión por isquemia por enfermedad micro-
vascular propia del Chagas o necrosis relacionada 
a zonas de fi brosis y/o aneurismas.

Las alteraciones de perfusión han sido demos-
tradas incluso en pacientes en fase indeterminada 
de la enfermedad.55Los pacientes con alteracio-
nes de perfusión tienen peor pronóstico. En un 
estudio con 36 pacientes, un 75% presentó defec-
tos perfusivos fi jos (a predominio inferior, infero-
lateral y apical), los que se asociaron a caída de la 
fracción de eyección en el seguimiento. Por otro 
lado, los defectos de perfusión reversibles aún en 
pacientes sin coronariopatía (56% de los casos), 
progresaron en el tiempo a defectos fi jos en un 
porcentaje signifi cativo de casos (68%) sugirien-
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adicional e independiente a la valoración de per-
fusión miocárdica con una sensibilidad de 93% 
y especificidad de 82% para identificar pacientes 
con taquicardia ventricular sostenida.59Algunos 
trabajos sugieren que la denervación simpática 
medida MIBG y no la fibrosis definida miocárdica 
99mTc-SestaMIBI es predictor independiente de 
arritmias ventriculares sostenidas.60

La captación aumentada de 18F-FDG determi-
nada con PET en sospecha de Chagas también 
puede ser de utilidad, dado que se asocia a hiper-
metabolismo y actividad inflamatoria en esta en-
tidad.61
En las siguientes talas se resume la evaluación 
morfológica y funcional de ventrículos y aurícu-
las. Por su importancia y complejidad se dedica 
un cuadro a la evaluación de la función diastólica 
del ventrículo izquierdo. Se presenta un cuadro 
con las recomendaciones para una evaluación 
ecocardiográfica básica pero completa de los pa-
cientes con serología positiva para le enfermedad 
de Chagas. 

do que el mecanismo isquémico sin coronariopa-
tía subyacente está fisiopatológicamente presente 
en esta entidad, evolucionando a necrosis, fibro-
sis, disinergia regional y empeoramiento de la 
fracción de eyección.56 La presencia de defectos 
perfusivos y trastornos de motilidad, particular-
mente en segmentos inferolaterales (82% casos vs 
6% apical y 12% ventrículo derecho), se ha aso-
ciado con taquicardia ventricular sostenida.57

La evaluación del sistema autónomo cardiovas-
cular evaluado con 123I-metaiodobenzilguanidi-
na (MIBG) en pacientes con electrocardiograma 
normal o mínimamente alterado y ecocardiogra-
ma normal demostró identificar correctamente a 
los pacientes chagásicos incipientes (n=40) com-
parados con controles (n=19) con un punto de 
corte de la relación captación corazón/mediasti-
no a las 3 horas menor a 2.19, sugiriendo que la 
modulación de la actividad simpática autónoma es 
precoz en el Chagas.58 Esta denervación simpáti-
ca evaluada conMIBG ha demostrado ser un fuer-
te predictor de arritmias ventriculares, con valor 
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Capítulo VI

En el año 2010 en una reunión de expertos rea-
lizada en Buenos Aires se coincidió en llamar a la 
forma indeterminada, periodo crónico sin patología 
demostrada. Atento a que en algunos países se sigue 
manteniendo el término indeterminado se han man-
tenido las dos expresiones como correctas. (1,2)

Defi nición:
Es la etapa preclínica, subclínica o inaparente, 

donde los pacientes tienen serología positiva para 
Chagas, no presentan síntomas clínicos, al examen 
físico cardiovascular y del aparato digestivo no pre-
sentan signos patológico manifi estos, así como los 
estudios complementarios realizados (electrocar-
diograma (buena especifi cidad), telerradiografía 
de tórax, prueba de esfuerzo; Holter ecocardiogra-
ma, etc.) son normales según lo establecido para 
cada práctica. En resumen solo existirían signos de 
infección chagásica sin cardiopatía demostrable 
mediante los procedimientos comunes.(3)

Antecedentes 
Residir en zona endémica o haber migrado de 
las mismas
Haber tenido contacto con el vector
Haber recibido transfusiones. 
Madre portadora de la enfermedad. 
Las lesiones producidas por el parásito oca-

sionan infl amación y fi brosis que de acuerdo a la 
magnitud de las mismas, marcarán el destino del 
portador de esta nosología.(4)

El uso de otras herramientas diagnósticas revela-
ría hallazgos anormales en aproximadamente 20 a 30 
% de los pacientes asintomáticos con ECG normal: 

Esta tasa de anormalidades de magnitud simi-
lar a la de los pacientes que desarrollarían enfer-

Chagas Crónico Sin Patología Demostrada/
Indeterminado(1).Segmentos de alto riesgo

medad clínica representaría un desafío al valor de 
la clasifi cación convencional. (5)

Así surgiría un nuevo concepto del que exis-
tirían dos formas de presentación una estable, 
inocua, inactiva, consolidada sin cambios en el 
tiempo y otra dinámica con lesiones subclínicas 
con daño miocárdico progresivo que constituyen 
segmentos de alto riesgo (descartadas otras conco-
mitancias cardiovasculares(6) Estas alteraciones 
subclínicas anticiparían la enfermedad o podrían 
ya considerarse la enfermedad. De ahí surge la 
importancia de realizar medicina preventiva an-
tes que una medicina intervencionista, paliativa 
y de alto costo sanitario. Para prevenir la enfer-
medad sería importante identifi car los individuos 
con alto riesgo de desarrollarla e implementar 
métodos de pesquisa estandarizados que puedan 
aplicarse en diferentes segmentos poblacionales 
y en todas las áreas geográfi cas. La pesquisa no 
tendría como único objetivo descubrir la enfer-
medad (prevención secundaria), sino también 
identifi car a las personas de alto riesgo. Esta in-
tervención realizada en estos individuos, sería 
importante para reducir la morbilidad y la mor-
talidad. La identifi cación de personas de estas ca-
racterísticas, contribuiría a la verdadera preven-
ción primaria con programas de seguimiento que 
permitirían la atención y control de los afectados. 
La pesquisa activa es una herramienta fundamen-
tal de la atención primaria de la salud.(7)

Los individuos con riesgo en la población gene-
ral si no se identifi can precozmente ocasionan un 
diagnóstico tardío de la enfermedad cuando ya es-
tán instauradas las complicaciones discapacitantes. 

Eventos fi siopatológicos concurrentes, simultá-
neos activarían de forma aguda el desencadena-
miento de la miocardiopatía. No sería un hecho 



Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas56

aislado ni epifenómenos ni comorbilidades sino 
pródromos provocados por la confluencia de pro-
cesos dinámicos que ocasionarían la llamada tor-
menta perfecta de Sebastián Jünger (8)

El control depende en gran medida de un diag-
nóstico precoz y adecuado, así como de la identifica-
ción y vigilancia de los factores de riesgo asociados. 

La serología es una herramienta importante 
de diagnóstico y vigilancia epidemiológica.

La distinción entre infectados y enfermos es 
para algunos autores un eufemismo (9)

El hallazgo de alteraciones endoteliales o disauto-
nómicas permitiría identificar pacientes vulnerables, 
de presentar miocardiopatía en un lapso variable en 
años y que deberían ser incluidos en prevención se-
cundaria a pesar de no presentar manifestaciones clí-
nicas objetivables con la metodología actual. Por eso 
este consenso con la finalidad de retrasar o impedir 
la enfermedad, propone flujogramas para la detec-
ción de alteraciones precoces. La detección de estas 
alteraciones fisiopatológicas permitiría, en el futuro, 
crear algoritmos no solo de diagnóstico sino también 
de tratamiento.(10,11,12,13,14,15)

Modalidad evolutiva
• Lenta:+de 20 años
• Acelerada:-de 10 años
• Habitual: de 10 a 20 años
Ambos grupos (inactivos y activos) pueden ser po-

tenciales propagadores por diferentes vías de Transmi-
sión (Transfusional- congénito- oral-trasplante, etc.) 

Se consideran a los activos, como Segmentos 
de alto riesgo de desarrollar complicaciones car-
diológicas.

La muerte súbita está presente en un porcenta-
je no menor al 0.98 %(16)

Este período no representa indemnidad orgánica. 
Es parte del proceso progresivo de la enfermedad. El 
25 al 30% desarrollarían la miocardiopatía. Por ese 
motivo el control se reitera debe ser periódico.

Metodología de Estudio 
Examen clínico completo:

• Serología para Chagas. (Clase I Nivel de evi-
dencia A).

• Estudios de laboratorio básicos: Hemogra-
ma, glucemia, urea, creatinina, colesterol, 
hepatograma completo y orina.

• Electrocardiograma de 12 derivaciones 
(Clase I Nivel de evidencia A).

• Telerradiografía de tórax (Clase I Nivel de 
evidencia A).

• Prueba de esfuerzo graduada. Se realizará una 
prueba ergométrica graduada con esfuerzo 
en todos los pacientes con serología positiva 
para Chagas (Clase I nivel de evidencia B). 
Usar Protocolos convencionales. (17,18)

• Ecocardiograma bidimensional (Clase I Ni-
vel de evidencia C). (19)

• Ecocardiograma-Doppler (Clase I Nivel de 
evidencia C). (20,21, 22)

• Strain speckle tracking. (23)
• Electrocardiografía dinámica sistema Holter de 

24 hs. Análisis de la variabilidad de la frecuencia 
cardíaca (Clase I Nivel de evidencia C). 

• Análisis de la Dispersión del intervalo QT. 
(Clase II b Nivel de evidencia C). (24,25)

• Análisis de la Turbulencia de la frecuencia 
cardíaca. 

• Análisis de Alternancia onda T

Exploración del sistema nervioso autónomo 
(Clase I Nivel de evidencia C).

• Maniobra Postural activa.
• Prueba de la hiperventilación. 
• Maniobra de Valsalva.
• Tilt Test. 
• Anticuerpos anti receptores muscarínicos. (26)

Exploración del endotelio: 
( CLASE I Nivel de Evidencia C) (27,28,29)

• Trombomodulina. 

• Eco Doppler braquial: 

En centros de mayor complejidad según criterio 
médico (CLASE IIb Nivel de Evidencia C).

• Estudios con radiotrazadores Perfusión 
miocárdica Gated SPECT con Tc. 99 ses-
timibi en reposos y esfuerzo, para evaluar 
en forma simultánea la perfusión y función 
ventricular.(28)
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• Resonancia Cardiaca Magnética con Gado-
linio para la evaluación de la presencia o no 
de miocarditis y fibrosis. (30)

• Péptido natriurético del Tipo B (BNP).

Evaluación del sustrato anatómico miocárdico

• Electrocardiograma de señal promediada 
(CLASE II b Nivel de Evidencia B). (¹³)

• Estudio de la fibrosis (CLASE II b Nivel de 
evidencia C) (30)

En caso de patología cardiaca de otro origen o 
comorbilidades estudios pertinentes

• Estudios invasivos (Clase III Nivel de evi-
dencia B).

• Estudio electrofisiológico (Clase III Nivel 
de Evidencia B).

• Estudio hemodinámico y cinecoronariogra-
fía (Clase III Nivel de Evidencia B).

• Biopsia endomiocárdica (Clase III Nivel de 
Evidencia B).

Estudio del aparato digestivo según criterio 
gastroenterológico (Transito esofágico, SGD, 
ecografía de vesícula y vías biliares)

Tratamiento etiológico con drogas 
parasiticidas(31)

Su utilidad está comprobada (negativización 
serológica) hasta los 18 años de vida.(Clase I nivel 
de evidencia B) Ante la falta de evidencia en eda-
des mayores la indicación debe ser consensuada 
con el paciente informándole de los resultados 
terapéuticos aún no totalmente confirmados y 
efectos adversos.(Clase IIb nivel de evidencia C)

A) Nifurtimox 8 a 10 mg./kg./día durante 60 días.

B) Beznidazol 5 mg/kg./día durante 30 días a 
60 días 

Actualmente en las mujeres en edad fértil con 
enfermedad de Chagas (infección crónica) hay 
distintas recomendaciones para administrar trata-
miento tripanocida, para evitar la posibilidad de 
la trasmisión congénita.

Control y seguimiento 
CLASE I Nivel de evidencia C

Sin alteración comprobada
Cada 12 meses: examen clínico cardiovascular, 

electrocardiograma convencional, telerradiogra-
fía de tórax, ergometría, estudio Holter de 24 hs y 
ecocardiograma modo M y bidimensional.

Es importante señalar 
1) En Chagas no ha habido suficientes estudios 

multicéntricos que produjesen evidencias por lo 
cual muchas de las acciones se han hecho a través 
de la extrapolación con otras patologías lo cual 
no invalida efectuar medidas preventivas.

2) Todo paciente con serología positiva debe 
ingresar a un plan de prevención secunda-
ria.

3) Los pacientes crónicos sin patología demos-
trable pueden trabajar normalmente.

5) Pueden realizar deportes normalmente de 
acuerdo a su capacidad funcional.

6) No pueden donar sangre

7) Los recién nacidos de madres positivas en 
este período deben ser estudiados parasi-
tológicamente. La madre deberá ingresar a 
prevención secundaria.

8) El periodo crónico sin patología demostra-
da/indeterminado es sumamente prolonga-
do. La enfermedad se manifiesta sólo entre 
el 20/30% de los pacientes lo cual obliga 
a profundizar las medidas de promoción y 
prevención de la salud.

9) La aplicación de la CUS (cobertura universal 
de Salud )tendría como objetivo que todas las 
personas tengan acceso gratuito a servicios 
integrales, adecuados, oportunos y de calidad 
cercanos a su domicilio, independientemen-
te de dónde vivan o su condición socioeconó-
mica. Su aplicación como herramienta vital 
de APS tendería a la atención y asistencia del 
paciente, su familia y la comunidad toda.

Si bien en el ámbito rural las condiciones cul-
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turales y socioeconómicas no son ideales para el 
tratamiento de una enfermedad crónica de evo-
lución a tan largo plazo será prudente que el mé-
dico rural derive el paciente a realizar controles 
periódicos en centros de mayor complejidad ga-
rantizando el acceso a un diagnóstico precoz. 

Las nuevas tecnologías diagnósticas permiten 
detectar poblaciones críticas, que deberán originar 

estrategias diferentes en salud pública, con médi-
cos entrenados en atención primaria, cardiología 
y prevención, educando a la comunidad sobre la 
naturaleza de esta enfermedad. Conjuntamente el 
Estado debe establecer políticas de desarrollo eco-
nómico e inclusión social en forma sostenida.

Los Estados están preparados para hacer fren-
te la enfermedad declarada no para prevenirla
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Capítulo VII

Chagas crónico con patologías: Arritmias

Arritmias en la enfermedad de Chagas
En esta sección se tratan los trastornos electrocar-
diográfi cos relacionados con la enfermedad de 
Chagas fuera del período agudo. 

Metodología de estudio 
Detectado un paciente con serología positiva 

se deberá establecer cual es el grado de enferme-
dad cardíaca. Para ello se realizará: 

Historia clínica completa que incluirá antece-
dentes familiares directos o cercanos con riesgo 
de haber adquirido la enfermedad o portadores 
conocidos. 

Estimular la realización de exámenes seroló-
gicos diagnósticos para familiares o contactos no 
estudiados.

Establecer modo de adquisición de la enferme-
dad y exposición a reinfección

Antecedentes de haber recibido terapia tripa-
nocida parcial o completa y eventuales efectos co-
laterales del tratamiento

Consignar factores de riesgo Cardiovascular, 
optimizar su control y tratamiento médico.

Consignar hábitos de vida y terapias farmaco-
lógicas actuales.

• Examen clínico completo (indicación clase I).

• ECG de 12 derivaciones (indicación clase I). 

• Rx Tele tórax (Indicación clase I). (Se pue-
de obviar la realización de Rx de tórax en 
ambientes en donde existe la posibilidad de 
acceso directo a ecocardiografi a doppler).,

• Ecocardiograma 2 D Doppler, con evalua-
ción de parámetros de deformación miocár-
dica (Indicación clase I)

El valor de la ecocardiografía en la enferme-
dad de Chagas radica en:

1. Detección precoz de alteraciones de los diá-
metros ventriculares y su posterior seguimien-
to en la etapa subclínica de la enfermedad.

2. Determinación de la función sistólica y dias-
tólica.

3. Establecer alteraciones de motilidad parietal con 
zonas de hipocinesia, aquinesia y/o disquinesia.

4. Detección de aneurismas ventriculares y trom-
bos intracavitarios.

5. Presencia de derrame pericárdico.

• Ecocardiograma Doppler (Indicación 
clase I) (la función diastólica requiere de 
uso de tecnología Doppler convencional 
y tisular. 

• Ergometría (Indicación clase I)

Se analiza:

1.- Existencia de trastornos de conducción in-
traesfuerzo o en el período de recuperación 
(aurículoventriculares y/o intraventriculares).

2.- detección de arritmias auriculares y ventri-
culares.

3.- determinación de la capacidad funcional.

4.- evaluación del cronotropismo

5.- comportamiento de la presión arterial.

• ECG dinámico sistema Holter 24 hs (in-
dicación clase I)

• ECG de señal promediada (potenciales 
ventriculares tardíos) (Indicación clase II)

• Estudios con radiotrazadores (indica-
ción clase II)
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• Estudios invasivos (Indicación clase III) 
(los estudios invasivos quedan supedita-
dos en su indicación a la existencia de 
sospecha de enfermedad arterial obs-
tructiva coronaria, ante la eventualidad 
de necesidad de cirugía de reemplazo 
valvular o cirugía de aorta en el paciente 
portador de enfermedad de Chagas ). 

Estudio electrofisiológico
Su indicación es fundamental cuando se re-

quiere estudiar el mecanismo de arritmias auricu-
lares o ventriculares, la existencia de eventos sin-
copales de etiología no establecida especialmente 
en pacientes con alteraciones en la conducción 
auriculo-ventricular o intraventricular, 

El estudio del substrato arritmogénico en tér-
minos de riesgo de muerte súbita y , cuando se 
plantean procedimientos de ablación o implante 
de una cardiodispositivo automático.

Permite investigar:

1.- Función del nódulo sinusal.

2.- Conducción intrauricular.

3.- Conducción aurículo ventricular e intraven-
tricular.

4.- Arritmias y su mecanismo.

Estudio hemodinámico y cinecoronariográfico 

Biopsia endomiocárdica

• En pacientes con enfermedad de Chagas 
Agudo que evolucionan con disfunción sis-
tólica significativa atribuible a Miocarditis 
por el parásito.

• Reactivación de la enfermedad versus re-
chazo en paciente chagásico que ha recibi-
do transplante cardiaco.

• Exploración del sistema nervioso autóno-
mo (Indicación clase I)

•  Maniobra postural activa

• Prueba de hiperventilación (Indicación clase I)

• Maniobra de Valsalva (Indicación clase I)

• Tilt Test (Indicación clase II)

En general, de uso restringido a pacientes con 
Enfermedad de Chagas con síntomas que pudie-
ran ser atribuibles a compromiso diasutonómico. 

Control y seguimiento
Sin alteraciones comprobadas en la evaluación 

inicial.
Cada 6 meses Examen Cardiovascular y ECG 

(el primer año).
Cada 12 meses Examen Cardiovascular, ergo-

metría, Holter, ecocardiograma Doppler y estu-
dios para detectar alteraciones del sistema nervio-
so autónomo. (Indicaciones clase I).

Periodo crónico con trastornos 
electrocardiográficos

Estudios comunes a todos los trastornos 
del ritmo cardíaco

Clase I

1.- Interrogatorio. Con especial atención en 
la sintomatología, hora del día en que se 
produjeron los síntomas, posición (de pie, 
supina, etc), situación en que estos ocurrie-
ron, (reposo, esfuerzo, relación sexual, etc), 
situaciones psicológicas, etc. Evaluación de 
la acción medicamentosa y posibles efectos 
adversos.

2.- Examen semiológico completo. Frecuencia 
cardíaca. Variación inspiratoria y espirato-
ria. Posición acostado y de pie.

3.- Laboratorio de rutina incluyendo perfil lipi-
dico y tiroideo.

4.- ECG convencional de 12 derivaciones. Ma-
niobras bradi y taquicardizantes (compre-
sión seno carotídeo, maniobra de Valsalva, 
estrés arritmético, ejercicio isométrico)

5.- Registro electrocardiográfico contínuo sis-
tema Holter. Variabilidad de la frecuencia 
cardíaca

6.- Ecocardiograma M y bidimensional. Do-
ppler.
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Clase II

1.- Estudios radioisotópicos

2.- ECG de señal promediada. Tiene baja utili-
dad clínica.

3.- Sistemas de monitoreo implantable. Ante 
síncope recurrente y/o con traumatismos, 
con causa no demostrada con los estudio 
previos.

Clase III

1.- Ecocardiograma transesofágico

2.- Biopsia endomiocárdica

3.- Cinecoronariografía

Disfunción del nódulo sinusal (estudios 
específicos)

Se agregan a los estudios generales

Clase I

1.- Pruebas farmacológicas (atropina, isoprote-
renol). De baja utilidad clínica.

2.- Estudio electrofisiológico. Indicado cuando 
existe discordancia entre síntomas y resulta-
dos de los estudios previos.

Trastornos de conduccion auriculo-ventricular  
e intraventricular

Clase I

1.- Estudio electrofisiológico. Indicado cuando 
existe discordancia entre síntomas y resulta-
dos de los estudios previos.

Taquicardia ventricular
Se agregan a los estudios generales

Clase I

1.- Ecodoppler cardíaco

2.- Estudios radioisotópicos

3.- Cardioresonancia

4.- Cinecoronariografía. (sólo ante la sospecha 
clínica de enfermedad coronaria)

5.- Estudio electrofisiológico con inducción de 
la arritmia si se plantea la duda con respecto 
a la arritmia padecida o se piensa en indicar 
ablación transcatéter

Clase II

1.- ECG de alta resolución, señal promediada, 
variabilidad de la frecuencia cardíaca (indi-
cación tratada anteriormente)

2.- Biopsia endomiocárdica (indicación tratada 
anteriormente)

3.- Resonancia magnética nuclear

Tratamiento
Las arritmias y la insuficiencia cardíaca son 

dos aspectos que gobiernan la evolución de los 
pacientes afectados con enfermedad de Chagas 
en la etapa crónica. 

Sobre esa base se discuten 3 puntos:

1) Tratamiento de las arritmias supraventriculares

2) Indicación de implante de marcapasos definiti-
vo en pacientes con trastornos de conducción 
severos y/o enfermedad del nódulo sinusal.

3) Tratamiento farmacológico o no farmacológico 
de las arritmias ventriculares (TVS y/o TVNS).

4) Tratamiento eléctrico de la insuficiencia car-
díaca

Tratamiento de las arritmias supraventriculares
Las arritmias supraventriculares rápidas no 

constituyen una circunstancia especial en la en-
fermedad de Chagas. Tanto cuando se presentan 
como un síndrome braditaquicárdico o como fibri-
lación auricular, taquicardia auricular, taquicardia 
supraventricular en el contexto de la miocardiopa-
tía no difieren ni tienen ninguna particularidad. 

Su tratamiento, ya sea medicamentoso o invasi-
vo, es el mismo que el señalado en el Consenso de 
Arritmias por el Consejo de Electrofisiología. La 
fibrilación auricular es un marcador de mal pro-
nóstico por su potencial relación con disfunción 
sistólica ventricular avanzada, riesgo embólico y 
mayor mortalidad cardiovascular.
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Esta arritmias en la enfermedad de Chagas 
puede co existir con otras condiciones mórbidas 
como puede ser cardiopatia hipertensiva o enfer-
medad valvular mitral.

Por su risgo embólico debe considerarse ruti-
nariamente el tratamiento anticoagulante.

Disfunción del nódulo sinusal
La indicación principal para esta condición es 

el implante de marcapasos definitivo.

Indicación de marcapasos

Clase I

1.- Disfunción del nódulo sinusal irreversible, 
espontánea o inducida por fármacos nece-
sarios e insustituibles, con síncopes, presín-
copes o mareos y/o insuficiencia cardíaca 
relacionados a la bradicardia. (B)

2.- Síndrome bradi-taqui sintomático. (B)

3.- Bradi-taquiarritmia asintomática que requie-
re tratamiento antiarrítmico agregado. (B)

4.-. Intolerancia A los esfuerzos claramente rela-
cionada con incompetencia cronotrópica. (B)

5.- Síndrome bradi-taqui con arritmias auricu-
lares paroxísticas y alta respuesta ventricular 
no controlables con tratamiento medica-
mentoso se indica ablación del nódulo AV 
previo al implante de marcapasos.

Clase II

• Disfunción del nódulo sinusal asintomática 
con incompetencia cronotrópica con fre-
cuencia menor a 40 latidos por minuto en 
vigilia. (B)

• Bradiarritmia sinusal que desencadena o 
agrava una insuficiencia cardíaca, angina 
de pecho o taquiarritmia (B)

Clase III

• Disfunción del nódulo sinusal en pacientes 
asintomáticos. (B)

• Disfunción del nódulo sinusal con síntomas 
independientes de la bradicardia. (B)

Recomendaciones para la indicación del modo 
de estimulación

Clase I

1.- DDD/R si existe bloqueo AV avanzado (A)

2.- AAI/R con reversión automática a DDD/R si 
existe bloqueo AV avanzado intermitente (B)

Clase II B

1.- VVI/R en ancianos en ausencia de conduc-
ción ventriculo atrial (B)

2.- AAI/R en presencia de conducción aurícu-
loventricular e intraventricular normales. (A)

Clase III

1.- VVI/R, VDD/R en presencia de conducción 
retrógrada ventrículo atrial (C)

2.- AAI/R en presencia de bloqueo AV avanza-
do (C)

Recomendaciones para activar la respuesta 
en frecuencia

De acuerdo a la cardiopatía, enfermedades 
asociadas y estilo de vida

Bloqueos aurículo ventriculares
Ante la indicación de marcapasos y para esta-

blecer la modalidad de estimulación, debe tener-
se en cuenta la existencia de arritmias asociadas, 
la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, 
la calidad de vida, la condición física del paciente 
y la necesidad de mantener la sincronía AV.

Bloqueo AV de primer grado

Clase I

1.- Bloqueo AV de primer grado irreversible 
con mareos, presíncope o síncope cuyo es-
tudio electrofisiológico muestra una locali-
zación intra o infrahisiano y agravamiento 
del mismo por estimulación auricular o test 
farmacológico. (B)
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Bloqueo AV de segundo grado

Clase I

1.- Bloqueo AV de 2do grado sintomático per-
manente o intermitente, irreversible o pro-
vocado por drogas necesarias o insustitui-
bles independiente del tipo de localización 
con síntomas definidos de bajo flujo cere-
bral o insuficiencia cardíaca a consecuencia 
de bradicardia (B)

2.- Bloqueo AV de 2do grado tipo Mobitz II sin-
tomático con QRS angosto (B)

3.- Bloqueo AV de 2do grado irreversible, asin-
tomático, asociado a arritmias ventriculares 
que necesitan tratamiento con fármacos de-
presores de la conducción (B)

Clase II

1.- Bloqueo AV de 2do grado asintomático, per-
manente o intermitente (B)

2.- Bloqueo AV de 2do grado tipo Mobitz II con 
QRS angosto, asintomático, permanente o 
intermitente (B)

Clase III

1.- Bloqueo AV de 2do grado tipo I asintomáti-
co con aumento de la frecuencia cardíaca y 
mejoría de la conducción AV con el ejercicio 
físico y/o atropina endovenosa (B)

Bloqueo AV de tercer grado

Clase I

1.- Bloqueo AV completo sintomático, perma-
nente o intermitente e irreversible (B)

2.- Bloqueo AV completo asintomático, irrever-
sible, de localización intra o infrahisiana y 
con ritmo de escape intraventricular crítica-
mente lento (B)

3.- Bloqueo AV completo asintomático, irrever-
sible con QRS angosto, con arritmias ventri-
culares que necesitan antiarrítmicos depre-
sores del automatismo (B)

4.- Bloqueo AV completo adquirido, irreversi-
ble, asintomático con frecuencia cardíaca 
inferior a 40 latidos por minuto durante pe-
ríodos de vigilia, sin incremento durante la 
actividad diaria (B)

5.- Bloqueo AV completo irreversible, asintomá-
tico con períodos documentados de asistolia 
mayores a 3 segundos en período de vigilia (B)

6.- Bloqueo AV completo irreversible, asintomá-
tico con cardiomegalia progresiva (B)

7.- Bloqueo AV completo irreversible, perma-
nente o intermitente como consecuencia de 
una ablación del nódulo AV (B)

Clase III

1.- Bloqueo AV completo transitorio por acción 
medicamentosa o química o cualquier otra 
causa reversible

Recomendaciones para la indicación del modo de 
estimulación

Clase I

1.- DDD/R con disfunción del nódulo sinusal y 
aurícula estable (A)

2.- DDD/R con conducción ventrículo atrial re-
trógrada (B)

3.- VVI/R con fibrilación auricular permanente

Clase II

VDD con función sinusal normal (B)

Clase III
AAI/R o VVI/R con conducción retrógrada 
ventrículo atrial (B)
VDD con disfunción del nódulo sinusal (B)

Bloqueo intraventricular
El bloqueo completo de rama derecha (BCRD) 

sólo o asociado a hemibloqueo anterior izquier-
do (HBAI), son los trastornos de conducción más 
comunes de la cardiopatía chagásica, aunque de 
escaso valor pronóstico. El bloqueo completo de 
rama izquierda (BCRI) y el hemibloqueo posterior 
izquierdo (HBPI) son poco frecuentes, pero su 
presencia se asocia a un pronóstico desfavorable.
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La aparición en la evolución de trastornos de 
conducción definen la presencia de daño miocár-
dico y obligan a un seguimiento estrecho y posi-
cionan al paciente en otro nivel o categoría de 
riesgo. Podrá pensarse en el posible requerimien-
to de implante de un marcapasos.

Implante de marcapasos definitivo

Clase I

1.- Bloqueo de rama bilateral alternante docu-
mentado asintomático o con síncope, pre-
síncope o mareos recurrentes (C)

Clase IIa

1.- Intervalo HV mayor de 70 ms espontáneo o 
con bloqueo intra o infrahisiano inducido por 
estimulación auricular o test farmacológico en 
pacientes con síncope, presíncope o mareos 
recurrentes sin causa predeterminada (C)

2.- Paciente asintomático con intervalo HV ma-
yor de 100 ms espontáneo (C)

Clase IIb

1.- Bloqueo de rama o bifascicular asociado o no 
a bloqueo AV de primer grado sin documenta-
ción de bloqueo AV completo paroxístico (C)

Recomendaciones para la indicación del modo 
de estimulación

Clase I

1.- VVI/R con fibrilación auricular permanente 
(B)

2.- DDD/R con disfunción sinusal

3.- DDD/R con conducción VA retrógrada

Clase II

1.- DDD/R con función sinusal normal sin con-
ducción ventrículo atrial (C)

2.- VVI/R sin conducción ventrículo atrial re-

trógrada (C)

3.- VDD con aurícula estable y función sinusal 
normal (C)

Clase III

1.- AAI/R (B)

2.- VVI/R con conducción ventrículo atrial re-
trógrada (B)

3.- VDD con aurícula inestable o disfunción si-
nusal (B)

Arritmias ventriculares
La muerte súbita puede manifestarse en to-

dos los estadios evolutivos de la Cardiopatia Cha-
gásica, puesto que la taquicardia y/o fibrilación 
ventricular se presentan incluso en pacientes con 
fracción de eyección casi normal. Evidentemen-
te el riesgo aumenta con el mayor compromiso 
ventricular. Con la progresión del deterioro de la 
función ventricular se hace mandatario pensar en 
la posible utilidad de agregar al CDI un sistema 
de resincronización biventricular.

Los estudios de implante de CDI en preven-
ción secundaria de Muerte Cardiaca súbita re-
velan que, cuando se compara a pacientes con y 
sin Cardiopatia Chagásica, son precisamente los 
primeros los que presentan mayor número de 
descargas, con mayor precocidad y con mayor nú-
mero de eventos, tormentas eléctricas o requeri-
mientos de terapias adicionales como ablación de 
focos arritmogénicos miocárdicos.

Las drogas antiarrítmicas como la amiodarona 
pueden enlentecer la frecuencia de la arritmia, 
disminuir el número de las mismas prolongando 
la vida útil del equipo y mejorando la calidad de 
vida del paciente.

Prevención primaria
Recomendaciones para el implante de CDI en la 
prevención primaria de muerte súbita en pacientes 
con cardiopatía chagásica

Clase I
Se indica implante de CDI en pacientes con 

disfunción ventricular o disquinesias parietales 
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asociadas a síncope no aclarado con TV/FV indu-
cible en el EEF, con independencia de la toleran-
cia hemodinámica. (Nivel de evidencia B)

Clase IIa 
El implante de un CDI es razonable en pacien-

tes con síncope de causa no aclarada y con disfun-
ción o disquinesia ventricular significativa. Será 
necesario descartar la presencia de trastornos de 
conducción como causal del síncope. (Nivel de 
evidencia C)

La presencia de TV no sostenida es muy fre-
cuente en el período crónico. Si bien constituye 
un signo de alarma en la evolución de la enferme-
dad su hallazgo en un registro Holter es frecuen-
te. En muchas oportunidades es asintomático y 
con buena fracción de eyección. Tal vez en este 
caso podría emplearse amiodarona junto a un be-
tabloqueante y no tendría indicación de implante 
de CDI.

Diferente problemática se suscita cuando a la 
arritmia se asocia una disfunción sistólica del VI 
con fracción de eyección menor al 35-40%. 

Si bien existen guias que ayudan a tomar la 
decisión en estas circunstancias habrá que tener 
en cuenta los costos sanitarios por supuesto nada 
despreciables.

En la evaluación del paciente con cardiopatía 
chagásica crónica y TV autolimitada se evaluarán 
3 variables: síncope de causa no aclarada, función 
ventricular e inducción de arritmias ventriculares 
(TV/FV) en el estudio electrofisiológico.

Si el paciente padece síncope de causa no acla-
rada debe realizarse estudio electrofisiológico. 
Si se induce arritmia ventricular sostenida o FV 
debe implantarse un CDI. Clase IIa.

Si se presenta con síncope y disfunción o dis-
quinesia ventricular significativa con fracción de 
ejección <35% debe implantarse un CDI. Clase IIa.

Si está asintomático, presenta TV no sostenida 
en presencia de mala función ventricular (frac-
ción de ejección <35%) debe indicarse un estudio 
electrofisiológico, de ser positivo se indicará un 
CDI, si es negativo tratamiento con drogas antia-
rrítmicas. Clase IIa.

Prevención secundaria
Los sobrevivientes de paro cardíaco por taqui-

cardia ventricular o fibrilación ventricular tienen 
un alto grado de recurrencia dentro del año si-
guiente al evento. Durante muchos años se em-
plearon distintos tipos de drogas antiarritmicas 
con el empeño de prevenir un nuevo episodio. 
La amiodarona demostró ser, probablemente la 
única, especialmente útil en pacientes con frac-
ción de eyección mayor al 35-40%. Sin embargo la 
introducción del CDI es considerado hoy el más 
importante avance en el tratamiento de la recu-
rrencia de estos episodios. 

Recomendaciones para el implante de CD en 
la prevención secundaria de muerte súbita en 
pacientes con cardiopatía chagásica

Clase I

1.- Paro cardíaco por TV/FV de causa no rever-
sible independientemente de la fracciòn de 
eyección y expectativa de vida de al menos 1 
año. (nivel de evidencia A)

2.- Se indica implante de CDI en los pacientes 
que presentaron TV espontánea sostenida 
con disfunción ventricular (o disquinesias pa-
rietales asociadas) independientemente de la 
tolerancia hemodinámica. (Nivel de eviden-
cia B) 3.- Sobrevivientes de paro cardíaco por 
TV/FV de causa no reversible con fracción de 
eyecciòn >35% y expectativa de vida de al me-
nos 1 año. (nivel de evidencia B)

Clase IIa

1.- Pacientes con TV sostenida espontánea de 
causa no reversible sin compromiso hemo-
dinámico y con función ventricular normal 
(fracción de eyección >35%) refractaria a 
otras terapéuticas y expectativa de vida de 
por lo menos 1 año.

2.- Pacientes con síncope de causa indetermina-
da con inducción de TV sostenida hemodi-
námicamente inestable y expectativa de vida 
de por lo menos un año.
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Clase III

1.- TV incesante. No hay indicación de implan-
te de CDI mientras persista la tormenta eléc-
trica pues agotaría rápidamente el equipo e 
induciría gran disconfort al paciente.

Insuficiencia cardíaca. Tratamiento eléctrico
El tratamiento de la insuficiencia cardíaca en 

la miocardiopatía chagásica está dirigido a actuar 
sobre los mecanismos neuro-hormonales que la 
perpetúan o agravan. Las terapéuticas se deben 
orientar a mejorar los hábitos de vida, establecer 
una dieta adecuada y la administración de medi-
camentos que cambian el curso natural de la en-
fermedad como las drogas inhibidoras de la enzi-
ma conversora de la angiotensina, los bloqueantes 
de los receptores de la angiotensina, los bloquea-
dores de la aldosterona y los betabloqueantes. 
Se han propuesto otras alternativas terapéuticas 
como la cardiomioplastía, ventriculotomía, aneu-
rismectomia, plástica de la válvula mitral llegando 
incluso al transplante cardíaco con muy buenos 
resultados.

La estimulación biventricular es decir la resin-
cronización, ha mostrado buenos resultados en 
casos aislados cuando el paciente a tratar presen-
ta insuficiencia cardíaca refractaria a pesar del 
tratamiento farmacológico óptimo, en clase fun-
cional III/IV con bloqueo completo de rama iz-
quierda e importante incremento de la duración 
del complejo QRS( ≥ 150 ms) y discinesia y disin-
cronía intra e interventricular. Todos los estudios 
en gran escala fueron realizados en pacientes con 
miocardiopatía dilatada idiopática o isquémica. 

Aunque en el paciente chagásico el bloqueo de 
rama izquierda es raro y existe un franco predomi-
nio de bloqueo completo de rama derecha con he-
mibloqueo anterior se han publicado casos con cla-
ro beneficio mediante la estimulación biventricular.

Tanto como el bloqueo de rama izquierda el de 
rama derecha se identificó últimamente como un 
predictor independiente de mortalidad en pacientes 
con insuficiencia cardíaca congestiva. Los estudios 
ecocardiográficos en su conjunto pueden ayudar a 
determinar la mejor indicación de esta terapia.

Quizás lo más relevante seria el precisar que, las 
actuales recomendaciones de CRT son una extra-
polación basada en los estudios realizados mayori-
tariamente en pacientes portadores de insuficien-
cia cardiaca avanzada no de etiología chagásica.

 Con frecuencia será necesario realizar CRT 
asociada a Implante de CDI porque estos pacien-
tes presentan un alto riesgo de muerte cardiaca 
súbita asociado o porque el uso del defibrilador 
permite, al prolongar la sobrevida por causa arrít-
mica, que se exprese con mayor fuerza en el tiem-
po , la insuficiencia cardiaca avanzada como cau-
sa de mortalidad cardiovascular global 

Una distinción en cuanto a la indicación de 
CRT en pacientes con esta etiología seria 

1.-La indicación frente a parámetros no clásicos 
como el BCRD en el ECG de superficie

2.-La necesidad de evaluación no solo de la frac-
ción de eyección VI sino también, de la existen-
cia de alteraciones asociadas de la motilidad 
segmentaria VI (zonas de acinesia o aneuris-
mas ventriculares) que pueden condicionar la 
posición del electrodo en esas zonas. .

Recomendaciones para el implante de 
Resincronizador Cardíaco

Clase I

1.- Pacientes con FrEy ≤ 35% ritmo sinusal, I C 
Clase funcional III/IV, a pesar del tratamien-
to farmacológico optimizado y con QRS > de 
150 ms (A).

2.-Pacientes con FrEy ≤ 35% ritmo sinusal, I C 
Clase funcional III/IV, a pesar del tratamien-
to farmacológico optimizado con QRS entre 
120 y 150 ms y comprobación de disincronía 
por método de imagen (A)

Clase II a
1.- Pacientes con IC en Clase funcional III/IV, con 

tratamiento medicamentoso optimizado y FrEy 
≤35%, dependientes de marcapaso convencio-
nal con duración de QRS >150ms o disincronía 
documentada por métodos de imagen (B)
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2.- Pacientes con FrEy ≤35% con fibrilación au-
ricular permanente insuficiencia cardíaca 
en clase III/IV tratamiento farmacológico 
optimizado y QRS >150ms (C)

3.- Pacientes con FrEy ≤35% con fibrilación au-
ricular permanente insuficiencia cardíaca en 
clase III/IV tratamiento farmacológico opti-
mizado y QRS de 120 a 150ms con disincronía 
documentada por métodos de imagen (C)

Clase II b

1.- Pacientes con FrEy ≤ 35% ritmo sinusal, I 
C Clase funcional III/IV, a pesar del trata-
miento farmacológico optimizado y con 
QRS < 120 ms, con comprobación de disin-
cronía con métodos de imagen (C)

2.- Pacientes con IC en Clase funcional III/IV, 
con tratamiento medicamentoso optimiza-
do y FrEy ≤35%, con indicación de marca-
pasos cuando la estimulación ventricular es 
imprescindible (C)

Clase III

1.- Pacientes con miocardiopatía crónica chagási-
ca dilatada e insuficiencia cardíaca con trata-
miento farmacológico no optimizado o buena 
respuesta terapéutica independientemente de 
la presencia de trastorno de conducción.

CUADRO I. Conducta en pacientes con 
Taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) 
(Nivel de evidencia C).

Intervienen cuatro variables: 
función ventricular 
sincope no aclarado
TVNS
inducción en estudio electrofisiológico (EEF)

Sincope no aclarado +TVNS + inducción TV/FV: 
Indicación CDI (clase IIa).
Sincope no aclarado +TVNS + Fr Eyección <35%: 
Indicación CDI (Clase IIa) 
TVNS + Fr Eyección <35% + EEF positivo: Indica-
ción CDI (Clase IIa)
TVNS + Fr Eyección <35% + EEF negativo: Indica-
ción drogas antiarritmicas (Clase IIb)
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Chagas crónico con patologías: Arritmias

La cardiopatía chagásica crónica (CChCr), es la 
cardiopatía más arritmógena del medio y presenta 
las más variadas arritmias y trastornos de conduc-
ción. Comprenden: las arritmias supraventricula-
res, arritmias ventriculares, los bloqueos auriculo-
ventriculares y la enfermedad del nodo sinusal.

De las arritmias supraventriculares, la más im-
portante es la fi brilación auricular, que cuándo 
se presenta, tiene un signifi cado de cardiopatía 
avanzada (7) y es de mal pronóstico (8). 

Se presenta entre 4 a 5% del total de casos con 
fi brilación auricular (9) (10). Puede presentarse 
en sus inicios con respuesta ventricular rápida, 
para luego disminuir , hasta llegar al bloqueo au-
riculoventricular completo concomitante. Otros 
pacientes presentan de inicio respuestas ventricu-
lares lentas, de evolución crónica y muchas veces 
asintomática, hasta que se detectan por síncopes 
o embolismos periféricos.

Otra arritmia supraventricular es el aleteo auri-
cular, que se presenta bajo las mismas características 
de la fi brilación auricular. En general éstas dos arrit-
mias se presentan con una frecuencia de 25%. (11)

Las arritmias ventriculares, son las mas impor-
tantes y más frecuentes, de entre ellas predomina 
la extrasistolia ventricular (88%)(11). Sus formas 
polifocal y bigeminada, pueden desencadenar ta-
quicardia ventricular y fi brilación ventricular, con 
el consiguiente peligro de muerte súbita.

La taquicardia ventricular, se presenta en un 
7%, (11) es una arritmia más grave aún, pues pue-
de desencadenar fi brilación ventricular; se pre-
senta en forma de paroxismos o sostenida, es de 
carácter repetitivo y de difícil tratamiento.

En la evaluación de las arritmias, es útil la clasifi -
cación de las mismas del Consenso de USCAS sobre 
el tratamiento de las arritmias ventriculares (12); 
dicha clasifi cación comprende: arritmias aisladas, 
cuándo no ocurren en salvas; repetitivas, cuándo se 
presentan en salvas de dos o más latidos, las mismas 
que a su vez se clasifi can en repetitivas no sosteni-

das, si la duración es menor a 30 segundos y sosteni-
das, si la duración es mayor a 30 segundos.

Bloqueo auriculoventricular.- Se presentan en 
un 31% (11) El bloqueo A-V de 1er. Grado, se 
presenta en las fases tempranas de la enfermedad 
y acompaña a otros trastornos del ritmo y luego 
evoluciona a grados más avanzados de bloqueo.

El Bloqueo A.V de 2do grado, tampoco es fre-
cuente y evoluciona a grados completos. En cam-
bio el bloqueo completo o de 3er, grado, es el 
trastorno de conducción más importante con una 
frecuencia de 20% (11); se encuentra en un 71% 
del total de casos con bloqueo A-V completo (13); 
en las zonas endémicas la presencia de un blo-
queo completo en personas jóvenes, debe hacer 
pensar en la etiología chagásica (8). Se manifi es-
ta por síncopes y crisis de Stokes Adams, aunque 
en algunos casos permanece asintomático; casi 
siempre se presentan con el QRS ancho, son pre-
cedidos por bloqueo trifascicular, expresado por 
bloqueo alternante de rama derecha e izquierda, 
lo que se ha venido a llamar mutabilidad electro-
cardiográfi ca, que es propia del chagásico (14). 
El tratamiento para los bloqueos A-V de alto gra-
do, consiste en el implante de marcapasos.

Enfermedad del nodo sinusal.- Caracterizado por 
alteraciones del automatismo sinusal y de la conduc-
ción sinoauricular. Se presenta con una frecuencia 
de 10% (11). Los síntomas que ocasionan son las li-
potimias y el sincope, pueden ser causa de muerte 
súbita. Las alteraciones electrocardiográfi cas, que se 
produce son: bradicardia sinusal severa, paros sinusa-
les, bloqueo sinoauricular; también se presenta la for-
ma bradicardia- taquicardia, alternando ritmos rápi-
dos como la taquicardia supraventricular, fi brilación 
auricular y aleteo auricular, con ritmos lentos, espe-
cialmente los paros sinusales (15); ésta forma plantea 
problemas terapeúticos, ya que es difícil tratar ritmos 
lentos y rápidos al mismo tiempo. También en ésta 
entidad, el implante de marcapasos, está indicado.

Examenes complementarios en el estudio de las 
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arritmias.- El electrocardiograma de 12 derivaciones 
es el principal examen que se realizará; además del 
cual se deben efectuar trazos largos y añadiendo 
otras derivaciones, como las torácicas bipolares por 
ejemplo, para identificar principalmente la onda 
P y de éste modo hacer el diagnóstico correcto del 
tipo de arritmia. Los trazos del electrocardiograma 
deben repetirse cuantas veces sea necesario, tánto 
para el diagnóstico, como para el tratamiento, se-
gún el estado clínico del paciente.

Electrocardiograma ambulatorio o Holter de 24 
horas.- Examen importante, que se debe efectuar 
en todo paciente con CChCR, aún que no tenga 
síntomas que hagan sospechar la presencia de arrit-
mias. Este examen es útil, sobre todo para la corre-
lación del síntoma con el trastorno electrocardio-
gráfico y para evaluar la eficacia del tratamiento 
antiarritmico. Con la realización de éste exámen , 
se ha visto que la frecuencia de arritmias aumenta 
(16), hasta un 97% y que las formas repetitivas son 
más frecuentes que las aisladas (17); asi mismo la 
taquicardia ventricular aumenta a 12% (18) apa-
reciendo la forma denominada torsión de puntas 
registrada en 5 casos (19). En la enfermedad del 
nodo sinusal, también la frecuencia aumenta hasta 
un 30% y tratándose de la forma bradicardia-taqui-
cardia, la misma se presenta en un 30% del total de 
pacientes con enfermedad del nodo sinusal (20).

Cuándo los síntomas no sean cotidianos, se de-
berán usar los registradores externos de eventos 
(Loop), que tienen más sensibilidad que el Hol-
ter de 24 horas (21).

Prueba de esfuerzo.- Está indicada, para: evaluar 
la respuesta cronotrópica, detección y comporta-
miento de las arritmias y trastornos de conducción 
durante el esfuerzo, evaluación de la capacidad fun-
cional, detección de coronariopatías asociadas a la 
enfermedad de Chagas y evaluación del tratamiento 
(22). Solo hay un reporte de un caso, en la expe-
riencia personal, en el que se produjo una taquicar-
dia ventricular en la prueba de esfuerzo (23).

Estudio electrofisiológico.- Esta indicado para 
evaluar el síncope y la muerte súbita recuperada, in-
ducción de arritmias ventriculares para su ablación, 
además del estudio de la función del nodo sinusal; 
cuando haya discrepancias entre los síntomas y los 

hallazgos no invasivos (24). Al respecto en una eva-
luación de la función del nodo sinusal, con determi-
nación del tiempo de recuperación del nodo sinusal 
y del tiempo de conducción sinoauricular, anorma-
lidades de éstos estudios se detectó en la mayoría de 
los casos estudiados (39 casos) y también se encon-
tró anormalidad en la conducción A-V (25).

Tratamiento de las arritmias.- En primer lugar, 
se debe determinar, si las arritmias ventriculares 
son aisladas, repetitivas sostenidas o no sosteni-
das, o si las mismas producen síntomas; se debe 
evaluar la función miocárdica, se deben eliminar 
factores arritmogénicos. El farmaco de elección 
es la amiodarona (26), por su efecto excelente 
y por la amplia experiencia, que se tiene en su 
manejo; cuándo está comprometida la función 
miocárdica, se asocia el tratamiento con Beta blo-
queadores (Carvedilol, Metoprolol) (27).

En las taquicardias ventriculares, no sosteni-
das, también la amiodarona es eficaz (28); en 
las formas sostenidas, la cardioversión medica-
mentosa con amiodarona por via endovenosa o 
la cardioversión eléctrica, serán utilizadas. Para la 
prevención de éstas arritmias, los desfibriladores 
automáticos implantables, pueden ser indicados, 
más detalles de ésté tratamiento, se expondrá en 
el apartado de muerte súbita.

Si se trata de arritmias supraventriculares, espe-
cialmente la fibrilación o aleteo auricular, la digo-
xina es el fármaco que puede usarse (27), teniendo 
en cuenta que debido al compromiso miocárdico, 
los efectos adversos, serán mayores, por lo cual la 
vigilancia deberá ser más cuidadosa y más conti-
nua. Otros fármacos a emplearse, serán los beta-
bloqueadores (atenolol). En caso de reversión, la 
amiodarona es el medicamento de elección, para 
evitar las recidivas. Como la fibrilación auricular 
es frecuentemente embolígena, se deberá añadir 
anticogulantes orales al tratamiento y así se hará 
prevención de accidentes vasculares (22).En todos 
los casos, debido a que simultáneamente, existen 
trastornos de conducción, los antiarrítmicos y la di-
goxina, pueden agravar éstos trastornos; entonces 
será necesario el implante de un marcapaso (22).

Muerte súbita.- Se entiende por tal, a aque-
lla muerte natural, inesperada en el tiempo y en 
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su forma de presentación, que ocurre en el trans-
curso de una hora, luego del inicio de los sínto-
mas (29). En la casuística personal, la frecuencia 
de muerte súbita por cardiopatía chagásica, fue 
alta, ya que de 84 pacientes, 16 fallecieron (19%), 
de los cuales 16 tuvieron muerte súbita (81% del 
total de muertes) y 3 fallecieron por insuficiencia 
cardíaca y tromboembolia pulmonar (30). En los 
pacientes fallecidos por muerte súbita, se presentó 
taquicardia ventricular en 2 casos, bloqueo auricu-
loventricular completo en 2, fibrilación y aleteo au-
riculares en 8 casos, fibrilación ventricular observa-
da en el monitor en un caso; pero la arritmia más 
frecuente fue la extrasistolia ventricular polifocal 
en 12 pacientes, lo cual hace pensar que ésta últi-
ma arritmia pudo desencadenar otras más graves.

Desde luego la fibrilación ventricular es la 
arritmia que desencadena la muerte súbita (31), 
así fué comprobado por un estudio, donde se 
efectúo holter en pacientes que falleciéron en 
forma súbita (32); las arritmias que precediéron 
a la fibrilación ventricular fueron en forma más 
frecuente, la torsión de puntas, siguiendo la ta-
quicardia ventricular y bradiarritmias. Esto coin-
cide con la descripción de la torsión de puntas 
en el Holter (19), donde de 5 pacientes con ésta 
arritmia dos fallecieron por muerte súbita.

Como en otras cardiopatías, es necesario efec-
tuar estratificación del riesgo de muerte súbita, 
con los exámenes complementarios disponibles, 
como el electrocardiograma de reposo, el electro-
cardiograma ambulatorio, el ecocardiograma y el 
estudio electrofisiológico.

En la prevención de muerte súbita, la amioda-
rona ha demostrado ser el antiarrítmico más efi-
caz (33); sin embargo en casos refractarios y con 
gran riesgo de arritmias severas, se procederá a la 
ablación de los focos arritmogénicos (34), pero 
el procedimiento más eficaz, será el implante del 
desfibrilador automático implantable (35), que ha 
demostrado ser superior a los antiarritmicos, como 
se ha demostrado en metaanalisis bien llevados en 
otras cardiopatías (36); del mismo modo frente a 
la amiodarona los desfibriladores automáticos, se 
han mostrado más eficaces en chagásicos (37). Las 
indicaciones del implante de desfibriladores auto-

máticos, las tomamos del Consenso Argentino (38): 
que en forma resumida y en indicaciones de Clase 
I, señalan que se implantará un cardiodesfibrila-
dor automatico en situaciones de: Sobrevivientes 
de un paro cardiaco por Taquicardia o fibrilación 
ventriculares, con fracción de eyección disminuida 
o independientemente de ésta; o cuando se pre-
sente una taquicardia ventricular espontanea con 
alteración de la función ventricular, independien-
temente de la tolerancia hemodinámica.

Indicaciones del implante de marcapaso de-
finitivo, nos referiremos a la I Directriz Latinoa-
mericana (22), que indica en Clase I: Disfuncion 
Sinusal, con síntomas correlacionados o con in-
competencia cronotrópica. Bloqueo A-V de 2do 
grado Mobitz II, asintomático o con síntomas de 
Insuficiencia cardíaca o de bajo flujo cerebral, o 
que necesiten fármacos antiarrítmicos. Bloqueo 
A-V de 3er. Grado permanente o intermitente 
aúnque sea asijntomático. Fibrilación o aleteo 
auriculares, con respuesta ventricular lenta y con 
síntomas de bajo flujo cerebral. Bloqueo de ramas 
bilateral alternante y con presincope o síncope.

Estratificación del riesgo.- La CChCr, es 
una cardiopatía suigeneris, ya que no sigue los pa-
trones de evolutividad de otras cardiopatías; asi 
como tiene estadios de leve repercusión y cuya so-
brevida es igual al de las personas normales, como 
sucede con la Fase Indeterminada; otros grupos 
con cardiopatía severa, tienen un pronostico malo 
a corto o mediano plazo. Por lo tánto es necesario 
conocer el grado de compromiso de los grupos de 
pacientes y el riesgo de mortalidad o de incapacidad 
por la grave forma de presentación de la cardiopatía

Al respecto (39) Rassi, tomándo en cuenta datos 
clínicos y exámenes complementarios, ha establecido 
una escala que estratifica el riesgo: asi la capacidad 
funcional III o IV, recibe un puntaje de 5; cardiome-
galia en la radiografía de torax, 5 puntos; en el eco-
cardiograma, la presencia de disfunción miocárdica, 
3 puntos; Taquicardia ventricular no sostenida en el 
Holter, 3 puntos, En el electrocardiograma, si hay bajo 
voltaje del QRS, son 2 puntos; si el pacientes es del 
sexo masculino, 2 puntos. Con esos puntajes, se califi-
có a pacientes de bajo riesgo si tienen de 0 a 6 puntos, 
la mortalidad es del 10 %; riesgo intermedio 7-11 pun-
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tos, con una mortalidad del 44% y de alto riesgo, con 
puntajes de 12 a 20 puntos, con mortalidad del 84%, 
todo esto con un seguimiento de 10 años. 

(Ver cuadro)
En otro estudio, igualmente Rassi y col.(40); 

tomándo en cuenta, la serología positiva, el elec-
trocardiograma, la capacidad funcional, la radio-
grafía de tórax, el ecocardiograma y el Holter, es 
posible efectuar una estratificación del riesgo; de 
éste modo, cuándo todos los exámenes comple-
mentarios son normales, el riesgo es bajo; por el 
contrario, si todos los exámenes son anormales, el 
riesgo es alto; el riesgo intermedio, dependerá de 
los resultados normales o anormales del ecocar-
diograma o del holter. De acuerdo con ése estu-
dio, los autores elaboráron el siguiente algoritmo:

En los pacientes de bajo riesgo, se hará segui-
miento y evaluaciones periódicas, pudiéndo reci-
bir tratamiento antiparasitario. En el riesgo inter-
medio, el tratamiento antiparasitario, puede ser 
considerado, otros tratamientos serían beta blo-
queadores, inhibidores de la enzima de conver-
sión de la angiotensina, diuréticos y amiodarona. 
Ya en el riesgo alto, los medicamentos a usarse se-
rían: además de los mencionados, la digoxina, es-
pironolactona y se debería considerar el implante 
de resincronizadores, desfibriladores automaticos 
y finalmente indicar el transplante cardíaco.

Esta estraficación del riesgo, requiere que en 
todo paciente con serología positiva, para la en-
fermedad de Chagas, debería efectuarse: electro-
cardiograma, radiografía de tórax, ecocardiogra-
ma y Holter de 24 horas.
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Marcapasos cardíaco

Introducción:
La respuesta infl amatoria recurrente, con pe-

riodos de exacerbación, al parecer es la principal 
causa del daño neurológico progresivo, las alte-
raciones microcirculatorias, la deformación de la 
matriz cardíaca y la insufi ciencia del órgano sub-
siguiente a la enfermedad de Chagas.

Los focos infl amatorios y las áreas de fi brosis 
localizadas, en especial en las regiones apical, pos-
terolateral e inferobasal del ventrículo izquierdo 
son sustrato de alteraciones electrofi siológicas 
que favorecen la aparición de reentrada, princi-
pal mecanismo electrofi siológico de las taquiarrit-
mias ventriculares malignas que producen como 

consecuencia muerte súbita, incluso en pacientes 
sin insufi ciencia cardiaca o grave disfunción sistó-
lica del ventrículo izquierdo.

Algunas de estas alteraciones pueden tratarse 
con dispositivos eléctricos, pero el diagnóstico 
preciso de la lesión y su localización determinan 
la indicación de implante de estos dispositivos y el 
modo de estimulación.

Se sabe que la enfermedad de Chagas produce 
el 60% de las muertes súbitas, por lo general en 
adultos jóvenes ( entre 30 y 50 años de edad ) 
portadores de cardiopatía y arritmia ventricular 
compleja, las cuales pueden ser la primera mani-
festación de la enfermedad.

Dr. Federico Núñez Burgos (Argentina) - Aída Núñez (Argentina) - Javier Nuñez Burgos (Argentina)
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Manifestaciones clinicas
Síntomas más frecuentes:  mareos, perdidas 

posturales, disnea, confusión mental, insuficien-
cia cardiaca, intolerancia al ejercicio y sincope.

Algunos autores encontraron el síndrome de 
Stokes Adams en el 62,7% de los pacientes, insu-
ficiencia cardiaca en el 34,3% , las palpitaciones 
fueron más frecuentes en el sexo femenino y el 
dolor precordial en el sexo masculino.

Todos los síntomas están relacionados con la 
incapacidad del corazón para satisfacer la deman-
da metabólica del organismo.

Edad de implante de marcapasos
Para Romero y Michelson la edad promedio de 

los pacientes sin enfermedad de Chagas fue de 
71,2 años, mientras que el promedio de edad de 
los pacientes con enfermedad de Chagas fue de 
56,5 años. Con una diferencia promedio entre los 
grupos de 14,7 años.

Cuando se analiza la edad para implante de 
marcapasos en 293 pacientes de la seria de los 
autores, se observa que en quienes presentaron 
serología negativa para Chagas el promedio fue 
de 72,2 años y en aquellos con serología positiva 
para Chagas fue de 59,6 años.

Por lo que se observa que a los individuos con 
serología positiva para Chagas se les implanta 
marcapaso cardíaco definitivo a edades más tem-
pranas que a los con serología negativa. También 
se observó que estos grupos no presentaron dife-
rencias significativas en umbrales de estimulación 
o en la presencia de cardiomegalia.

Estudios para la indicación de marcapasos
Es fundamental para la indicación de la esti-

mulación cardíaca definitiva que exista correla-
ción entre los síntomas que refiere el paciente y 
las alteraciones electrocardiográficas.

Es necesario estudiar al paciente con:

1) Electrocardiograma de 12 derivaciones a fin 
de demostrar las alteraciones del ritmo car-
diaco o de la frecuencia, la existencia o no 
de bloqueos en diferentes niveles del siste-

ma de conducción, como los bloqueos del 
nódulo sinusal, auriculo ventricular, o de las 
ramas del haz de His, arritmias ventriculares 
o supraventriculares que por su naturaleza 
signifiquen de alto riesgo para el paciente.

2) Estudio Holter de 24 hrs: muy útil cuando es-
tos episodios son intermitentes, pero que pue-
den relacionarse con los síntomas, registrando 
trastornos en el automatismo sinusal, como 
episodios de baja frecuencia sintomáticos, 
pausas significativas, bloqueos intermitentes, 
bradicardia sinusal persistente, respuesta cro-
notropica insuficiente o episodios de TV sinto-
mática que pone en riesgo la vida del paciente.

3) Ergometría:  nos permite estudiar el crono-
tropismo. Tenemos por ejemplo que en la 
enfermedad del nódulo sinusal el aumento 
de la frecuencia cardiaca es marcadamente 
inferior a la respuesta en un individuo sano 
al mismo esfuerzo, con aparición de sínto-
mas relacionados con bajo flujo.  La apari-
ción de arritmias o de bloqueos, como así 
también modificaciones de los ya existentes, 
son de gran importancia parque indican el 
riesgo en la vida diaria. 

4) Ecocardiograma Bidimensional o Doppler: 
permiten conocer las dimensiones de las 
cavidades cardiacas, zonas de hipocinesia, 
disincronismo intraventricular e interventri-
cular. Permite conocer la fracción de eyec-
ción, anomalías sistólicas y distólicas, lesio-
nes segmentarias como el aneurisma apical, 
por ejemplo. Detectar afección endotelial 
coronaria y respuesta miocárdica atenuada 
cronotropica e inotrópica al estímulo adre-
nérgico por Dobutamida y a la administra-
ción de enalaprilo en el tratamiento de la 
insuficiencia cardiaca chagásica.

5) Estudio Electrofisiológico:  brinda informa-
ción detallada del estado del automatismo 
y el sistema de conducción, permitiendo 
el análisis de los tiempos de conducción si-
nuauricular, intranodal, intrahisianos e in-
traventricular. Tiempo de recuperación del 
nodulo sinusal. Inducción de arritmias.
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Causas mas frecuentes de implante 
de marcapasos

Cuando analizamos causas más frecuentes de 
implantes encontramos que para Adrián Baran-
chuk ( Ontario- Canadá ) el 70%  fueron implan-
tados en pacientes con enfermedad del Nódulo 
Sinusal y el 30% en portadores de BAV.

Para Mauricio Arce ( Mendoza-Argentina ) El 
61% en enfermedad del Nódulo Sinusal y el 39% 
en BAV. Coincidiendo con Diego Ignacio Vanegas. ( 
Colombia ) quien refiere que la causa más frecuen-
te es la enfermedad del Nódulo Sinusal, seguida del 
BAVC, el bloqueo trifascicular y la FA bloqueada.

Cesar Arowne Carrasco (Tegucigalpa- Honduras 
) encuentra que en su serie se presenta el BAVC en 
un 73%, y el Nódulo Sinusal en el 10%. Relaciona-
do con Romero y Michelson quienes compararon 
distintas series encontrando que el BAVC   persis-
tente y el BAV 2° G tipo Mobitz II fueron las causas 
mas comunes de implante de marcapasos defini-
tivos en pacientes con enfermedad de Chagas. La 
enfermedad del Nódulo Sinusal se presentó en el 
18,1% y con predominio en mujeres.

Núñez Burgos F. y Núñez Burgos J. (Salta- Ar-
gentina ) en un total de 293 implantes en pacientes 
con serología positiva para Chagas, encontraron 
el BAVC permanente en el 67,3% , la enfermedad 
del Nódulo Sinusal en el 16,7% , BAV 2°G en el 
5,8%, bloqueo trifascicular en el 4,8% y el BAVC 
intermitente en el 4,8%. 

Principios generales para la selección 
de marcapasos

1) El ventrículo debe estimularse y censarse en 
presencia o riesgo de BAV.

2) La aurícula debe estimularse y sensarse , a 
menos que existan contraindicaciones.

3) La respuesta de frecuencia es esencial si el 
paciente presenta incompetencia cronotró-
pica.

4) El sincronismo AV debe preservarse siempre 
que sea posible.

5) Mantener una frecuencia cardíaca adecuada 
a la demanda metabólica del paciente.

Indicaciones

Bloqueo AV adquirido del adulto

Clase I:
BAV de tercer grado a cualquier nivel anatómico 
asociado con algunas de las siguientes anomalías:

a) Bradicardia sintomática cuya causa se presu-
me sea BAV. (nivel de evidencia C).

b) Arritmias y otros trastornos médicos que re-
quieran fármacos que puedan producir bra-
dicardia sintomática. (nivel de evidencia C).

c) Periodos de asistolia registrada = o > 3 seg. 
o cualquier ritmo de escape <40 lpm en pa-
cientes asintomáticos. ( niveles de evidencia 
B y C ).

d) BAV de 2°G indistintamente del tipo o sitio 
de bloqueo, con bradicardia sintomática. ( 
nivel de evidencia C ).

Clase IIa:
Bloqueo de tercer grado asintomático en cualquier 
región anatómica, con frecuencia ventricular pro-
medio = o >40 lpm. ( niveles de evidencia  B y C ). 

a) Bloqueo AV de 2°G tipo II asintomático ( ni-
vel de evidencia B ).

b) Bloqueo AV de 2°G tipo I asintomático, lo-
calizado a niveles intrahisianos o infrahisia-
no encontrados de manera incidental en el 
electrocardiograma por otras indicaciones. 
(nivel de evidencia B)

Clase IIb:
Bloqueo AV de 1°G marcado ( >0,30 seg. ) en 
pacientes con disfunción ventricular izquierda 
y síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva, 
en quienes un intervalo AV mas corto resulta en 
mejoría hemodinámica, presumiblemente por 
disminución de la presión de llenado ventricular 
izquierdo. ( nivel de evidencia C ).

Clase III:  

a) BAV de 1°G asintomático. ( nivel de eviden-
cia B ).

b) BAV de 2°G tipo I asintomático a nivel supra-
hisiano ( nódulo AV ) o cuando se descono-
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ce si es suprahisiano o infrahisiano. ( niveles 
de evidencia B y C ).

c) BAV transitorio, como en la intoxicación 
con fármacos. (nivel de evidencia B).

Enfermedad del nódulo sinusal

Clase I: 
Bradicardia sintomática registrada, incluidas pau-
sas sinusales frecuentes que producen síntomas. 
En algunos pacientes puede estar producida la 
bradicardia por la utilización de fármacos en for-
ma crónica o durante plazos largos, con caracte-
rísticas y dosis determinadas para las que no hay 
alternativas aceptables. (nivel de evidencia C ).

Clase IIa:
Con síntomas mínimos y una frecuencia cardíaca 
crónica < 30 lpm.( nivel de evidencia C ).

Clase III:

a) sin síntomas, incluso cuando una bradicar-
dia < 40 lpm es consecuencia a un tratamien-
to farmacológico a largo plazo.

c) Con síntomas no asociados con frecuencia 
cardíaca disminuida.

d) Con bradicardia sintomática debida a la ad-
ministración innecesaria de fármacos

Selección del modo de estimulación 
Luego de decidir implantar el marcapaso, es 

necesario definir el modo de estimulación, el cual 
se selecciona según el trastorno del ritmo, sus 
causas y las características generales del paciente 
(edad, actividad física, estado general). También 
se deben analizar:

1) Aurícula: sin es apta o no para la estimula-
ción.

2) Nódulo AV: con conducción normal o blo-
queada.

3) Presencia o ausencia de conducción retro-
grada.

Modos de Estimulación

a) AAI: el marcapaso sensa y estimula aurícula. 
Están indicados en bradiarritmias sinusales 
sin BAV, como en el síndrome del Nódulo 
Sinusal Enfermo.

b) AAIR: sensa y estimula aurícula con respues-
ta de frecuencia. La estimulación auricular 
no es la seleccionada en pacientes portado-
res de serología positiva para Chagas, dado 
que es progresiva con deterioro del sistema 
de conducción.

c) VVI: sensa y estimula ventrículo. Se utiliza 
en el BAV y si presenta contraindicación la 
estimulación auricular, como es el caso de 
la Fibrilación Auricular, pacientes con enfer-
medades incapacitantes o mal pronóstico.

d) VVIR: sensa y estimula ventrículo, con re-
puesta de frecuencia.

e) DDD: modo de estimulación bicameral. Esti-
mula y sensa aurícula y ventrículo, con ritmo 
cardiaco más fisiológico.

f) DDDR: es igual al anterior y agrega repuesta 
de frecuencia.

Costas, Rassi y Leao  publicaron que el modo 
de estimulación más utilizado en pacientes con 
Enfermedad de Chagas es el VVI o VVIR, en se-
gundo lugar el modo DDD o DDDR. Muy pocos 
pacientes fueron estimulados con modo AAI.

Cuando la función del nódulo sinusal y la con-
ducción AV son normales no se requiere estimu-
lación con marcapasos.

Cuando el nódulo sinusal presenta bradicardia 
sintomática con incompetencia cronotropica, y la 
conducción AVA es normal, debemos seleccionar 
el modo DDD o DDDR.

Cuando el nódulo sinusal tiene buena fun-
ción, pero existe un nódulo AV bloqueado, se se-
leccionará el modo de estimulación DDD, VDD, 
VVIR. Cuando el nódulo sinusal presente bradi-
cardia sintomática o incompetencia cronotropica 
los modos de estimulación serán DDDR o VVIR.

En fibrilación aurícula con baja respuesta ven-
tricular se utilizaran los modos VVI o VVIR.
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Sobrevida
Oserof y Posse comunicaron una sobrevida de los 

pacientes con serología positiva para Chagas con mar-
capasos de 75% a los 5 años y de 40% a los 10 años.

En Brasil, Lorga y col. refi eren una sobrevida 
de 63% a los 50 meses, en comparación con el 
88% de la población normal en el mismo periodo.

Conclusiones
El marcapaso cambia la evolución natural de 

la enfermedad al reducir la muerte súbita por 

arritmias, tanto en pacientes con miocardiopatía 
dilatada o sin ella. Modifi ca la calidad de vida y 
los síntomas. Puede prolongar la supervivencia en 
paciente sin insufi ciencia cardíaca.

En la puntuación de riesgo de muerte súbita 
en la enfermedad de Chagas la bradiarritmia gra-
ve por BAV o la disfunción del nódulo sinusal, o 
ambas, se encuentran dentro de los predictores 
mayores, junto a la disfunción ventricular izquier-
da, la taquicardia ventricular no sostenida o sos-
tenida, el sincope y la reanimación debida a paro 
cardíaco. 
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Indicación de Implante De Marcapasos, Terapia de 
Resincronización Cardiaca y Cardiodesfi briladores
en la Cardiomiopatía Chagásica Crónica

Introducción
El compromiso cardíaco en la enfermedad de 

Chagas (EC) es la más frecuente y seria manifes-
tación crónica de la entidad, observado hasta en 
el 30% de los casos, evidente generalmente años 
o décadas después de la infección inicial. Epide-
miológicamente está establecido que la cardio-
miopatía chagásica crónica (CCC) es la principal 
causa de cardiomiopatía en áreas endémicas en 
América Latina, y es una de las razones de muerte 
cardiovascular en individuos entre los 30-50 años. 
La historia natural del compromiso cardiovascu-
lar de la enfermedad, indica que la muerte súbita 
usualmente debida a fi brilación ventricular es la 
causa más común de muerte (55-65%), seguida 
por la insufi ciencia cardíaca (25-30%) y de la em-
bolia cerebral y pulmonar (10-15%) 

Fisiopatología
Para comprender las indicaciones potenciales 

del implante de dispositivos tipo marcapasos, te-
rapia de resincronización cardíaca y de cardiodes-

fi briladores en pacientes con CCC, es importante 
conocer la fi siopatología de la enfermedad. En la 
EC el daño cardíaco (mediado por el parásito, o por 
mecanismos relacionados con la respuesta inmune 
u otros), suele ser resultado de la infl amación, ne-
crosis y fi brosis usualmente localizadas en el tejido 
especializado de conducción, en el miocardio con-
tráctil y en el sistema nervioso autónomo cardíaco.

El frecuente compromiso del nodo sinusal, 
del nodo auriculoventricular y del sistema His 
Purkinje por las alteraciones descritas, puede des-
encadenar disfunción sinusal, bloqueos auriculo-
ventriculares e intraventriculares. Por ser estruc-
turas más individualizadas y superfi ciales, la rama 
derecha y el fascículo anterosuperior izquierdo 
son más vulnerables y frecuentemente afectados 
por el compromiso patológico (8). Los focos in-
fl amatorios y las áreas de fi brosis localizadas espe-
cialmente en las regiones apical, posterolateral e 
inferobasal del ventrículo izquierdo, son sustrato 
de alteraciones electrofi siológicas que favorecen 
la aparición de reentrada, principal mecanismo 
electrofi siológico de las taquiarritmias ventricula-
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res malignas que favorecen la muerte súbita, in-
cluso en pacientes sin insuficiencia cardiaca o gra-
ve disfunción sistólica del ventrículo izquierdo.

Otra consecuencia de las lesiones miocárdicas 
en la CCC es la disfunción biventricular. En es-
tos casos inicialmente, el compromiso suele ser 
regional y similar al observado en la enfermedad 
coronaria. Posteriormente puede evolucionar 
paulatinamente a una dilatación e hipocinesia 
generalizada, otorgándole el estándar hemodiná-
mico de cardiopatía dilatada. Desde las fases más 
precoces, las discinesias o aneurismas ventricula-
res predisponen a las complicaciones tromboem-
bólicas. En los estadios avanzados, la dilatación 
global, la estasis venosa y la fibrilación auricular 
son factores adicionales que propician la forma-
ción de trombos y la consecuente embolización 
pulmonar y sistémica. Este aspecto confiere a la 
CCC un riesgo adicional evolutivo embolizante.

Indicación de Implante De Marcapasos, Tera-
pia de Resincronización Cardiaca y Cardiodesfi-
briladores en Cardiomiopatía Chagásica Crónica

Documentos recientemente publicados en la 
literatura internacional evalúan y actualizan las 
indicaciones de implante de marcapasos en pa-
cientes con bradiarritmias sintomáticas, implante 
de cardiodesfibrilador como estrategia de  pre-
vención primaria y secundaria de muerte súbita  y 
define las indicaciones de implante de la terapia 

de resincronización cardíaca Lamentablemente 
en estas indicaciones usualmente no tienen en 
cuenta a la CCC, salvo contadas y puntuales ex-
cepciones. 

Por esta razón este manuscrito toma en cuenta 
las recomendaciones de la “Directriz Latinoame-
ricana para el Diagnóstico y Tratamiento de la en-
fermedad de Chagas” publicadas por la Sociedad 
Brasilera de Cardiología, y en las “ Guías, Reco-
mendaciones y Niveles de Evidencia Relacionados 
con la Estimulación Cardíaca y Electrofisiología 
Cardiovascular de la Sociedad Latinoamericana 
de Estimulación Cardíaca y Electrofisiología ”. 

Es de resaltar que la información disponible 
en la CCC generalmente se basa en publicaciones 
de series de casos, cohortes retrospectivas o regis-
tros clínicos.

Bradiarritmias e indicación de marcapasos 
Las bradiarritmias en la CCC pueden ser se-

cundarias a disfunción sinusal o a bloqueo auricu-
loventricular. Estudios observacionales favorecen 
el beneficio del implante de marcapasos en casos 
adecuadamente seleccionados. Debe destacarse 
que en algunas regiones de América Latina, don-
de la enfermedad es endémica, la entidad es la 
principal indicación de implante de estos disposi-
tivos. Las indicaciones de implante de marcapasos 
son resumidas en la Tabla 1.

IC: Insuficiencia cardíaca. BAV: Bloqueo auriculoventricular. FA: Fibrilación auricular. FC: Frecuencia cardíaca. BAVT: Bloqueo auriculoventricular transitorio.

Nivel de 
evidencia

C

C

C

C

C

C

C

Indicaciones

Disfunción sinusal espontánea irreversible o inducida por fármacos necesarios 
e irremplazables, con manifestaciones documentadas de síncope, pre síncope o 
mareos, o de IC relacionados con la bradicardia
Disfunción sinusal con intolerancia a los esfuerzos claramente relacionada con la 
incompetencia cronotrópica
BAV del 2o grado permanente o intermitente, irreversible o causado por fármacos 
necesarios e irremplazables, independientemente del tipo y de la localización, con 
síntomas definidos de bajo flujo cerebral o IC relacionados con la bradicardia.
BAV del 2o Mobitz tipo II, con QRS ancho o infra-Hisiano, aunque sea asintomá-
tico, permanente o intermitente e irreversible.
Flutter o FA con períodos de respuesta ventricular baja, en pacientes con sínto-
mas definidos de bajo flujo cerebral o IC relacionados con la bradicardia.
BAV del 3º grado permanente o intermitente incluso cuando es asintomático.
Bloqueo de rama bilateral alternante documentado,  con síncopes, pre síncopes 
o con mareos recurrentes.

Tabla No. 1
Recomendaciones y niveles de evidencia para el implante de marcapasos definitivo en pacientes con Cardiomiopatía Chagásica Crónica

Clase de
Recomendación

I
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IIa

IIb

III

C

C

C

C

C

C

C

C

C

C

C

Nivel de 
evidenciaIndicacionesClase de

Recomendación

Nivel de 
evidenciaIndicacionesClase de

Recomendación

Nivel de 
evidenciaIndicacionesClase de

Recomendación

Disfunción sinusal espontánea, irreversible o inducida por fármacos necesarios e 
irremplazables, con manifestaciones de síncope, pre síncope, mareos o empeo-
ramiento de la insuficiencia cardíaca, probablemente  relacionadas con la bradi-
cardia (no documentada)

BAV del 2o grado Mobitz tipo II, irreversible incluso cuando es asintomático.
Flutter o FA con FC promedio por debajo de 40 lpm en estado de vigilia, irreversible 
o por el uso de fármacos necesarios o irremplazables, aunque sea asintomático.

Bloqueo intraventricular con intervalo HV ≥ 70 ms espontáneo, o BAV intra o in-
fra-Hisiano inducido por estimulación atrial o test farmacológico, en pacientes 
con síncopes, pre síncopes o mareos sin causa determinada.

Bloqueo intraventricular con HV ≥ 100 ms espontáneo.

Bloqueo de rama bifascicular/alternante, asociado o no al BAV del 1o grado, con 
episodios de síncope sin documentación del BAVT paroxístico, en que se descar-
taron otras causas

Disfunción sinusal en pacientes oligosintomáticos con FC crónica ≤ 40 lpm du-
rante el estado de vigilia

BAV avanzado, permanente o intermitente e irreversible, incluso cuando es asin-
tomático.

BAV del 2o grado tipo 2:1 asintomático permanente o intermitente e irreversible 
asociado a arritmias ventriculares que necesitan tratamiento medicamentoso 
con fármacos irremplazables depresores de la conducción de AV

Bloqueo de rama bilateral alternante asintomático.

Disfunción sinusal asintomática o con síntomas comprobadamente no relacio-
nados a la bradicardia.

Bloqueo de rama o bifascicular en pacientes asintomáticos, con o sin BAV de 1º 
grado.

Indicaciones de Implante de Cardiodesfibriladores

Las evidencias científicas respecto a las indica-
ciones de implante de cardiodesfibrilador (CDI) 
en la CCC se restringen a publicaciones de series 
de casos, cohortes retrospectivas o registros en 
los que solamente la prevención secundaria de la 
muerte súbita cardíaca ha sido considerada. Has-
ta hoy no existe ningún estudio clínico aleatoriza-
do a gran escala, comparando la eficacia del car-
diodesfibrilador con un fármaco activo o placebo 
en la prevención primaria en la CCC. 

Las indicaciones pueden ser consultadas en la 
Tabla 2. 

Estas indicaciones consideran que, en pacien-
tes en prevención primaria, un manejo farmaco-
lógico óptimo debe ser administrado previo a la 

toma de la decisión.
La indicación de implante de cardiodesfibrila-

dor como estrategia de prevención primaria en 
pacientes con CCC aún no está definida.

La Sociedad Americana de Cardiología y aso-
ciadas, en su reciente publicación indica que 
la CCC debe ser considerada para implante de 
cardiodesfibrilador como prevención primaria 
cuando la función ventricular izquierda es igual o 
inferior a 35% en pacientes en tratamiento farma-
cológico óptimo para falla cardíaca.

Terapia de Resincronización Cardíaca
En pacientes con insuficiencia cardiaca por 

cardiomiopatía isquémica o dilatada idiopática, la 
progresión de la disfunción sistólica ventricular 
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izquierda a la insuficiencia cardíaca clínica es fre-
cuentemente asociada a una alteración del aco-
plamiento electromecánico, el cual puede dismi-
nuir adicionalmente la contractilidad ventricular 
efectiva. Las alteraciones eléctricas más común-
mente observadas en este contexto son: retardo 
de la conducción auriculoventricular (bloqueo 
AV de primer grado) y de la conducción intraven-
tricular, especialmente bloqueo de rama izquier-
da. Retardos de la conducción interventricular e 
intraventricular causan retraso mecánico regional 
en el ventrículo izquierdo que puede resultar en 
una reducción de la función sistólica, en altera-
ción del metabolismo miocárdico, en insuficien-
cia mitral funcional y en remodelamiento adverso 
con dilatación ventricular. 

Está descrito que una prolongación anormal 
de la duración del complejo QRS ocurre aproxi-
madamente en un tercio de los pacientes con fa-
lla cardíaca avanzada y se asocia con retardo elec-
tromecánico ventricular (disincronía) que puede 
ser identificado por múltiples y sofisticados pará-
metros ecocardiográficos, por otras técnicas de 
imágenes y por la duración del complejo QRS en 
el electrocardiograma de rutina. La evidencia de 
disincronía se asocia a empeoramiento de la falla 
cardíaca, a muerte súbita cardíaca y a un aumento 
de la  mortalidad.

La modificación del retraso electromecánico 
ventricular con  estimulación biventricular o te-
rapia de resincronización cardíaca (TRC) puede 
mejorar la función sistólica ventricular, reducir el 
gasto metabólico, mejorar la insuficiencia mitral 

funcional y en algunos pacientes inducir a un re-
modelamiento favorable con reducción de las di-
mensiones de las cavidades cardíacas.

Teniendo en cuenta estas consideraciones, la 
TRC  se constituye en una alternativa terapéutica 
para el tratamiento de la insuficiencia cardíaca 
avanzada en pacientes con evidencia de asincro-
nía de la activación auriculoventricular, interven-
tricular e intraventricular.

Los meta-análisis de varios estudios multicén-
tricos aleatorizados en pacientes seleccionados 
con cardiopatía isquémica y dilatada idiopática 
han demostrado una reducción en la mortalidad, 
frecuencia de hospitalización por insuficiencia 
cardíaca y  mejoría en la calidad de vida. Sin em-
bargo, en ninguno de estos estudios se incluyó a 
pacientes con CCC.  Pocas series de reportes de 
casos o análisis retrospectivos han sido publicados 
en pacientes con esta patología(15). Debe resal-
tarse que el bloqueo de la rama izquierda, prin-
cipal indicación electrocardiográfica que justifica 
el implante de esta terapia, es poco común en la 
CCC,  descrito tan solo entre un 0% al 5% de los 
casos.

En la práctica clínica y a pesar de la falta de 
evidencias científicas consistentes, la indicación 
de la TRC  en la CCC, se deriva de los conceptos 
extrapolados de los utilizados para la enfermedad 
coronaria y la cardiopatía dilatada. Vale la pena 
recordar que en estos estudios se ha reconocido 
que hasta un 30% de los pacientes tratados con la 
TRC no parecen obtener un beneficio. Entre los 
factores adversos a la respuesta se  destacan: no 

Indicaciones

Recuperados de muerte súbita, descartando otras causas para el evento

Pacientes con taquicardia ventricular documentada asociada a síncope  y FEVI 
≤0.35

Recuperados de paro cardiorespiratorio con FEVI ≥ 0.35

Pacientes con taquicardia ventricular sincopal y FEVI ≥ 0.35

Pacientes con síncope sin explicación por otras causas y TVS inestable inducida 
por EEF

Taquicardia ventricular incesante

Tabla No. 2
Recomendaciones y niveles de evidencia para el uso de CDI, en pacientes con Cardiomiopatía Chagásica Crónica

Clase de
Recomendación

I

IIa

III

Nivel de 
evidencia

C

C

C

C

C

C
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adecuada programación del dispositivo, presen-
cia de bloqueo de la rama derecha, cardiopatía is-
quémica en especial con compromiso de la pared 
lateral e inferoposterior  del ventrículo izquierdo 
y disfunción ventricular derecha. 

En este sentido, debe tenerse en cuenta que 
en la CCC existe un proceso inflamatorio difuso 
y asociado a múltiples áreas de fibrosis especial-
mente localizadas en la pared inferoposterior y 
apical del ventrículo izquierdo. Este porcentaje 

de fibrosis ventricular pueden ser cuantificado y 
localizado por resonancia nuclear magnética que  
se correlaciona con la clase funcional del paciente 
y por lo tanto con la severidad de la enfermedad.  
La frecuente evidencia del bloqueo completo de 
la rama derecha  hasta en 40% en la CCC, aso-
ciado a los factores previamente mencionados su-
gieren que posiblemente estos enfermos podrían 
no ser los óptimos respondedores a este tipo de 
terapia.

Tabla No. 3
Recomendaciones y niveles de evidencia para el uso de Terapia de Resincronización cardíaca 

en pacientes con Cardiomiopatía Chagásica Crónica.
FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. CF: Clase funcional. MP: Marcapasos. FA: Fibrilación auricular. IC: Insuficiencia cardíaca.

Indicaciones

Pacientes con FEVI ≤35%, complejo QRS ≥ 150 ms, en presencia de bloqueo de 
rama izquierda, con CF III-IV en tratamiento farmacológico óptimo

Pacientes con FEVI ≤35%, ritmo sinusal, en CF III-IV, refractario a tratamiento far-
macológico óptimo y con QRS ≥150 ms.

Paciente dependiente de MP ventricular, con QRS ≥150 ms y FEVI ≤35%, IC en CF 
III-IV, refractario a tratamiento farmacológico óptimo

Paciente con FEVI ≤35%, FA permanente, CF III refractario al tratamiento farmaco-
lógico óptimo y con QRS≥ 150 ms

Paciente con indicación de MP (estimulación ventricular imprescindible), FEVI 
≤35% e IC CF III

Pacientes bajo tratamiento farmacológico no optimizado de IC, o con una buena 
respuesta a esa estrategia terapéutica

Nivel de 
evidencia

C

C

C

C

C

C

Clase de
Recomendación

I

IIb

III
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Alternativas intervencionistas para el manejo de las Arritmias 
Ventriculares en la Cardiomiopatía Chagásica Crónica

Introducción

La prevalencia de la taquicardia ventricular 
(TV) sostenida y de la fi brilación ventricular en 
(FV) pacientes con cardiopatía Chagásica crónica 
(CCC) no se conoce con exactitud, pero son con-
sideradas la principal causa de muerte súbita en 
la enfermedad de Chagas. Pueden ocurrir en dife-
rentes fases funcionales de la enfermedad, aún en 
pacientes sin disfunción ventricular (1,2). 

El principal sustrato arritmogénico en la CCC 
se relacionan con la miocarditis crónica caracteri-
zada por la presencia escasa del parasito y de lesio-
nes necróticas y fi bróticas. Estas lesiones también 
pueden estar relacionadas con el compromiso del 
fl ujo sanguíneo secundario a alteraciones micro-
vasculares o cambios autonómicos que regulan la 
perfusión del miocardio lesionado. Las lesiones 
causadas por el proceso infl amatorio favorecen el 
daño de las uniones intercelulares, formándose 
cicatrices densas dentro de las cuales se disponen 
algunos miocitos supervivientes. Estos cambios 
producen alteraciones en el acoplamiento eléc-
trico que resultan en conducción lenta de los es-
tímulos eléctricos y en bloqueo unidireccional, 
permitiendo el sostenimiento de circuitos re-en-
trantes que causan las arritmias ventriculares. Por 
otro lado, se ha descrito la coexistencia de áreas 
denervadas con áreas hiperinervadas en el mio-
cardio comprometido, que podrían resultar en 
incremento en la heterogeneidad electrofi siológi-
ca durante la activación simpática llevando a arrit-
mia ventricular y muerte cardíaca súbita. Algunos 
pacientes también presentan un área cicatricial 
entre la válvula mitral y el tejido sano que puede 
comportarse como un istmo de conducción para 
un circuito macro-reentrante (3–9).

El ventrículo izquierdo es el sitio de origen de 
TV sostenida en más del 90% de los casos, identi-
fi cándose durante el mapeo electrofi siológico el 
principal sustrato arritmico en la región inferola-
teral y basal en alrededor del 70% de los pacientes 
(10,11). Las fi bras criticas integrando el circuito 
de TV pueden tener localización subendocardica, 
intramiocardica y hasta en un tercio de los pacien-
tes pueden tener un componente también epicár-
dico. El compromiso epicárdico puede explicarse 
por alteración en la microcirculación secundaria 
al desarrollo de trombos plaquetarios que favore-
cen la presencia de oclusiones en las pequeñas ar-
terias epicárdicas e intramurales. Adicionalmente 
la formación de cicatrices puede estar favorecida 
por colapso y vasoconstricción de arteriolas intra-
miocárdicas secundaria a la proliferación intimal 
(12).

Terapia de ablación con catéter de arritmias 
ventriculares 

En las últimas décadas, el cardiodesfi brilador 
implantable (CDI) se ha convertido en una tera-
pia co-ayudante en pacientes con TV sostenida o 
FV como estrategia de prevención secundaria sú-
bita y en pacientes con disfunción ventricular se-
vera como estrategia de prevención primaria. Sin 
embargo, los choques administrados por el CDI 
pueden ser dolorosos, pueden disminuir la cali-
dad de vida de los pacientes de forma sustancial 
y alterar desfavorablemente su pronóstico, lo que 
destaca la importancia de otras terapias indicadas 
para prevenir la recurrencia de TV, entrando a 
ocupar un papel importante en este contexto la 
ablación con catéter.

Como está recomendado en otras patologías, la 
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ablación con catéter de la TV se encuentra indica-
da en pacientes con TV monomórfica sintomática 
que recurre a pesar de tratamiento farmacológico 
antiarrítmico o en casos en los que no es posible 
administrar este tratamiento por intolerancia o 
por efectos secundarios. También se encuentra 
indicada en pacientes que se presentan con una 
tormenta arrítmica (definida como 3 o mas epi-
sodios de TV, FV o descargas apropiadas de un 
cardiodesfibrilador en 24 horas), en TV mono-
mórfica e incesante y no desencadenada por una 
causa reversible y en casos de TV polimórfica o 
FV que son refractarias al manejo farmacológico 
cuando se sospecha un potencial foco susceptible 
de ablación (12).

Como se ha mencionado previamente, el me-
canismo electrofisiológico de TV en la enferme-
dad de Chagas se relaciona con la presencia de 
circuitos re-entrantes. El objetivo principal de la 
ablación es la identificación de los istmos críticos 
y/o de los sustratos potenciales arritmogénicos 
que sostienen la TV y modificarlos con energia 
de radiofrecuencia, previniendo de este modo 
el paso de impulsos eléctricos que perpetúen las 
arritmias (13,14).

Durante el procedimiento, se requiere la rea-
lización de un mapeo tridimensional cuidadoso y 
detallado por la posibilidad de encontrar múlti-

ples circuitos de reentrada. Aunque no existe una 
suficiente evidencia para recomendar un abor-
daje combinado endocárdico-epicárdico sobre el 
abordaje endocárdico durante la primera inter-
vención, algunos autores favorecen este abordaje 
desde el primer procedimiento. La hipótesis que 
apoya este abordaje postula que el grosor del te-
jido endocárdico no permite la adecuada lesión 
con la energía de radiofrecuencia de los circui-
tos de localización intramiocárdica o subepicár-
dica por lo que en estos casos es recomendable 
el abordaje desde el epicardio (15) (Figuras 1-4). 
Además, aunque la ablación con catéter suele ser 
exitosa a corto plazo, la recurrencia tardía es co-
mún, sugiriendo una modificación del sustrato 
arritmogénico incompleta o reversible, así como 
progresión de la enfermedad. El abordaje combi-
nado de mapeo y ablación endocárdica – epicár-
dica puede mejorar los resultados a largo plazo. 
La aproximación epicardica no quirúrgica se hizo 
posible después de la descipción inicial por Sosa 
y cols. del abordaje percutaneo subxifoideo (16). 

A pesar de que en los últimos años el núme-
ro de publicaciones relacionadas con la ablación 
con catéter en casos de TV con cardiopatía ha 
aumentado, se requiere la realización de estudios 
aleatorizados y prospectivos que evalúen la rela-
ción costo/beneficio en pacientes con CCC.

Figura 1. Mapa de sustrato 
en paciente con cardiopatía 

Chagásica crónica y taquicardia 
ventricular inestable realizado 
con sistema electroanatómico 

CARTO 3, en donde se puede 
observar una extensa cicatriz 
inferoposterior con extensión 

desde la región basal a mesial. 
Cartografía electroanatómica 

para la identificación de 
potenciales tardíos.



Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas84

Figura 2. Identificación de extensa 
cicatriz inferolateral en ecografía 

intracardíaca e integración con 
mapa de sustrato por tecnica 

de Sound mediante sistema 
electroanatómico CARTO 3.

Figura 3. Mapeo durante 
estimulación ventricular (Pace 
Mapping) utilizando el módulo 

PaSo® del sistema CARTO. 
La estimulación en la región 

inferobasal demostró una 
correlacion del 93% en comparación 

con la taquicardia clínica. 

Figura 4. Modulación del sustrato 
arritmico ventricular izquierdo, 

con posterior realización de mapa 
ventricular post-ablación en el que 

se observa homogenización de la 
cicatriz ventricular. 
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Terapias alternativas diferentes a la ablación 
Como se ha mencionado previamente, la abla-

ción con energía de radiofrecuencia es una alter-
nativa de manejo en pacientes con CCC y TV re-
fractaria al manejo anti-arrítmico. Se ha descrito 
que las tasas de éxito estimadas de este tipo de te-
rapia a largo plazo se encuentran entre el 56-77% 
en los casos de cardiopatía isquémica y entre el 
30-57% en los casos de cardiopatía no isquémica 
(17). Los datos disponibles de la respuesta a lar-
go plazo de la terapia con ablación en pacientes 
con CCC son variables. Algunas series de pacien-
tes han reportado en un seguimiento medio de 
318 ± 95 días, una tasa de éxito de la ablación del 
78,6%, por no recurrencia de TV. En otra serie 
de pacientes con CCC que requirieron ablación 
con catéter por TV entre los años 2013 y 2015, in-
cluyendo los abordajes endocárdicos, epicárdico 
y combinado, se describió una tasa de recurrencia 
hasta del 40% después de una mediana de segui-
miento de 261 días. Mientras que el 18.2% de los 
pacientes requirió más de un procedimiento de 
ablación, 28.2% permaneció libre de recurrencia 
de TV al repetir la ablación (18,19). 

Por esa razón, a menudo se requieren otras 
estrategias que, combinadas con la ablación, au-
menten la probabilidad de controlar las arritmias 
ventriculares. Algunas de estas estrategias consis-
ten en la modulación neuro axial que implica la 
intervención sobre diferentes elementos del eje 
cardíaco neural con miras a disminuir el tono 
simpático. Por ejemplo, la inyección de anesté-
sicos locales en el ganglio estrellado izquierdo 
busca bloquear el influjo simpático en el tercio 
inferior del ganglio y puede ser efectiva hasta en 
90% de los pacientes de manera aguda. También 
se describe con una finalidad similar la anestesia 
torácica epidural que consiste en la administra-
ción de anestésicos locales en el espacio epidural, 
buscando un bloqueo a nivel de T1-T5. Este blo-
queo no es selectivo y compromete tanto las seña-
les aferentes como eferentes. Dicha opción suele 
utilizarse como puente a medidas mas definitivas. 

Esta alternativa puede ser efectiva hasta en 75-
80% de los casos con rápido inicio de acción y 
fácil acceso (17). Otra opción es la denervación 
cardíaca bilateral, procedimiento que consiste en 
la remoción quirúrgica de la parte inferior del 
ganglio estrellado y de los ganglios de T2-T4. Re-
cientemente se publicaron los resultados de un 
grupo de 7 pacientes con CCC. Después del pro-
cedimiento y durante el seguimiento solo uno de 
los pacientes recibió una descarga por el cardio-
desfibrilador. En este caso no había sido posible la 
ablación con radiofrecuencia por vía endocárdica 
por la presencia de un trombo intracavitario (20). 
Si bien los resultados reportados con esta terapia 
sugieren ser favorables, se requiere de estudios 
con una mayor población de pacientes con CCC 
que verifiquen su utilidad previa a hacer de esta 
una práctica estandarizada.

Finalmente, y como otra alternativa se ha des-
crito la denervación simpática renal mediante 
la ablación con catéter del plexo neural y alre-
dedor de la adventicia de la arteria. El procedi-
miento resulta en reducción de la liberación de 
epinefrina e inhibición del eje renina-angioten-
sina-aldosterona con la consecuente reducción 
del influjo simpático al corazón (17). En una se-
rie de 12 pacientes con CCC con alta carga arrít-
mica ventricular y tormenta arrítmica refractaria 
al tratamiento antiarrítmico y/o modulación de 
sustrato endo-epicárdico realizaron denervación 
simpática bilateral de arterias renales con electro-
catéter de ablación multielectrodo como manejo 
coadyuvante para las mismas, documentando una 
reducción del 90% en las terapias del cardiodes-
fibrilador (sobreestimulación y choques apropia-
dos) durante un período de seguimientos de 19,5 
meses (rango 8 a 27 meses), sin complicaciones 
agudas durante el procedimiento (21). Otros es-
tudios observacionales y con pocos pacientes han 
documentado un mejor control arrítmico con el 
uso de esta terapia, sin embargo, no hay estudios 
aleatorizados reportados en pacientes CCC.
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b.- Insufi ciencia cardíaca
Síndrome clínico con signos y síntomas que aparecen cuando la 
actividad cardíaca contráctil es incapaz de mantener un gasto 
cardíaco adecuado a los requerimientos tisulares o que mantiene el 
gasto cardíaco con una presión de fi n de diástole elevada.

Lo característico de la miocardiopatía chagási-
ca es la intensa fi brosis que reemplaza al tejido 
contráctil lo que conduce obviamente a la IC y 
desencadena al igual que en otras etiologías, los 
mecanismos adaptativos, activación del sistema 
Neuro-hormonal con hiperactividad simpática, 
activación del sistema Renina Angiotensina Al-
dosterona (SRAA), lo que lleva al fenómeno de 
remodelamiento.

Clasifi cación:
Basada en la capacidad del paciente para reali-

zar su actividad física.

Clasifi cación funcional NYHA

Clase I: Sin limitaciones. La actividad física or-
dinaria no ocasiona síntomas. 

Clase II: Ligera limitación de la actividad física. 
La actividad física ordinaria causa síntomas. 

Clase III: Marcada limitación de la actividad fí-
sica. Una actividad física menor a la ordina-
ria ocasiona sintomatología. 

Clase IV: Incapacidad para efectuar cualquier 
tipo de actividad sin síntomas. Síntomas pre-
sentes incluso en el reposo y exacerbación 
de los mismos con actividad ligera. 

Clasifi cación de IC de acuerdo a la fracción de eyección:
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Estadío A (Riesgo alto de presentar IC sin daño 
estructural).Trat. modificación estilo de vida.

Estadío B (daño estructural sin síntomas de IC).
IECA/ARA β bloqueantes. 

Estadío C (IC con daño y síntomas).Trat. Lo ante-
rior + diuréticos, Digital.

Estadío D (Síntomas en reposo IC refractaria-Trat. 
especiales, dispositivos de asistencia mecánica/ tras-
plante).

Clasificación unidireccional no se puede retroce-
der en la escala. Hace hincapié en la prevención 
y brinda gradación para utilización métodos de 
estudio y facilita seleccionar tratamientos.
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En estos pacientes es importante considerar 
que otros factores de riesgo pueden estar asocia-
dos (HTA, dislipemia, obesidad, diabetes, etc.) y el 
control de los mismos es sumamente importante 
para evitar progresión de la insuficiencia cardíaca.

Inmuno-adsorción Para el retiro de auto anti-

cuerpos muscarínicos ha demostrado efecto be-
neficioso a largo plazo, pero limitado en su uso 
por alto costo. Una nueva estrategia para la neu-
tralización de los auto anticuerpos y remoción de 
los mismos es mediante la utilización de los apta-
remos como el BC 007. (5,6)

Tratamiento farmacológico: 

Cuadro I. Clase funcional de la IC según el NYHA

Cuadro II. Fases de insuficiencia cardíaca
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Cuadro III. Tratamiento farmacológico de la IC-FEr
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La anticoagulación en miocardiopatía chagásica 
comparte su indicación común con otras etiologías, 
incluidos episodios permanentes o paroxísticos de 
FA, un evento tromboembólico previo, la presencia 
de trombo cardíaca y de aneurisma apical1

En Miocardiopatía Chagasica la presencia de 
bradicardia significativa y de trastornos del siste-
ma nervioso autónomo con disautonomia a nivel 
central y periférica conduce a tener en estos pa-
cientes mayores precauciones para el uso de ruti-
na de betabloqueadores.1 

Hay que destacar que también hay cambios en 

el automatismo y en la conducción cardiaca re-
lacionados con arritmia ventriculares malignas. 
También la disautonomía favorece la aparición de 
bradicardia. Como la digoxina puede agravar estos 
trastornos del ritmo y conducción cardíacos, tiene 
un uso restringido en la enfermedad de Chagas1.

Un subanálisis del estudio SHIFT en pacien-
tes con IC-FEr mostró que ivabradina fue efectiva 
para reducir la frecuencia cardíaca y en mejorar 
la capacidad funcional en pacientes con Miocar-
diopatía Chagasica.2

Fig. 5 Dispositivos Implantables
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La escasa evidencia proveniente de ensayos clí-
nicos randomizados en pacientes portadores de 
miocardiopatía chagásica hace que las recomen-
daciones estén basadas en otros tipos de estudios 
y en la opinión de expertos en la atención de es-
tos pacientes.

La rehabilitación cardíaca es un método tera-
péutico eficaz de gran utilidad en pacientes con 
IC chagásica, cuyo costo es mucho menor que 
otras intervenciones. Permite mejorar la calidad 
de vida de los pacientes así como su reinserción 
social, familiar y laboral. El ejercicio físico dismi-
nuye la tensión arterial, la agregación plaquetaria 
-alterada en los enfermos chagásicos5- y probable-
mente, mejore la estabilidad eléctrica, disminu-
yendo la generación de arritmias y el riesgo de 

muerte súbita, amenaza siempre presente en es-
tos pacientes.

Terapia de Resincronización
La terapia de resincronización cardíaca es un 

recurso terapéutico efectivo para la insuficiencia 
cardíaca refractaria asociada a trastornos de la 
conducción, y su principal mecanismo de acción 
se vincula al mejoramiento de la asincronía car-
díaca del miocardio, presente en este contexto. 
Sus efectos beneficiosos han sido comprobados 
tanto en la función ventricular, como en la tole-
rancia al esfuerzo, la calidad de vida, la clase fun-
cional y la mortalidad3. Se han propuesto varias 
modalidades de estimulación en pacientes con 
insuficiencia cardíaca congestiva, especialmente 

 Fig. 6. Algoritmo de rehabilitación cardiovascular (RHCV) en patología Chagasica. 
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Fig. 7. Estadios de desarrollo de la insuficiencia cardíaca y terapia recomendada en la miocardiopatía chagásica
(Adaptado de ACC/AHA 2005 Guideline update for the diagnosis and management of chronic heart failure in the adult).
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en clases funcionales III y IV, con mala respues-
ta al tratamiento médico, con fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo inferior al 30%, 
bloqueo avanzado de rama izquierda del haz de 
His y bloqueo aurículo-ventricular de primer gra-
do. La técnica más aceptada de manera global es 
aquella en la que se implanta un electrodo en el 
ápex del ventrículo derecho, otro en la aurícula 
derecha y un tercero en la pared lateral del ven-
trículo izquierdo4. La evolución de estos dispo-
sitivos ha sido muy acelerada, pues inicialmente 
el implante del electrodo izquierdo se hacía por 
toracotomía. En la actualidad, la estimulación 
del ventrículo izquierdo se hace de manera más 
segura y con menos complicaciones, a través del 
seno coronario que se cateteriza desde la aurícula 
derecha utilizando un introductor preformado. 
Luego, a través de éste, se pasa un electrodo que 
debe ubicarse en una de las venas de la pared late-
ral (se prefiere la vena posterolateral del seno co-
ronario) ya que esta zona representa el área con 
la activación eléctrica más tardía en la mayoría 
de los pacientes con bloqueo de rama izquierda 
y produce mejor respuesta hemodinámica a la te-
rapia de resincronización; de esta forma se busca 
una estimulación biventricular e intraventricular 
más fisiológica, que produzca un complejo QRS 
más estrecho y un intervalo aurículo-ventricular 
más corto5 .

 La enfermedad de Chagas es una entidad en-
démica y es la primera causa de cardiomiopatía 
en América Latina. Dentro de sus manifestacio-
nes a nivel cardíaco, se encuentran las alteracio-
nes de la conducción aurículo-ventricular, los 
aneurismas apicales, las alteraciones de la con-
tracción segmentaria, la cardiomiopatía dilata-

da, las arritmias Esta enfermedad puede llegar 
a producir insuficiencia cardíaca refractaria al 
tratamiento farmacológico con grados variables 
de asincronía intra e interventricular. Desde este 
punto de vista, la resincronización cardíaca se 
considera como una alternativa para el manejo de 
estos pacientes. En 2001, Pachón y colaboradores 
propusieron la técnica de dobles electrodos en el 
ventrículo derecho: el primero ubicado hacia el 
septum interventricular, otro a nivel del ápex y un 
tercero en la aurícula derecha. En este estudio se 
incluyeron 31 pacientes, de los cuales 17 tenían 
cardiomiopatía dilatada de origen chagásico que 
fueron asignados de manera aleatoria a estimula-
ción convencional con dos o con tres electrodos. 
Se observó que los pacientes con estimulación en 
los tres electrodos, tenían diferencias estadística-
mente significativas a su favor en relación con los 
índices de calidad de vida (50,4%), fracción de 
eyección (0,124) y disminución de insuficiencia 
mitral (32,3%)6. Una publicación más reciente 
del grupo de Da Silva Menezes que incluyó 30 
pacientes, evaluó la respuesta a la estimulación 
bifocal del ventrículo derecho (ápex y tracto de 
salida del ventrículo derecho) en pacientes con 
cardiomiopatía chagásica dilatada y fibrilación 
auricular crónica en clase funcional II a IV. A to-
dos los enfermos se les hizo un seguimiento eco-
cardiográfico y monitoría Holter a los 3, 6, 12, 18, 
24 y 36 meses tras el implante. Los resultados de-
mostraron que la fracción de eyección aumentó 
en el primer mes de la resincronización, el diá-
metro ventricular disminuyó, mejoró la clase fun-
cional en uno o dos grados y bajó la incidencia de 
arritmias ventriculares. Sin embargo, la mejoría 
no pudo mantenerse por más tiempo y a los seis 
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meses se observó un claro empeoramiento de to-
dos los parámetros. La tasa de mortalidad fue del 
43% durante el primer año y sólo el 23% de los 
pacientes sobrevivieron a los tres años. A algunos 
de estos pacientes se les realizó un estudio elec-
trofisiológico en el que fue posible inducir fácil-
mente arritmias ventriculares que justificaron la 
implantación de un cardiodesfibrilador en seis 
de siete pacientes7. En el registro latinoamerica-
no de pacientes que se incluyeron en el estudio 
CONTAK-CD (161 pacientes), el 21,1% de los 
casos correspondían a pacientes con cardiomio-
patía chagásica crónica. Las características princi-
pales fueron: pacientes más jóvenes (edad de 55 
± 15 años), funcionalmente más comprometidos 
(fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
promedio de 27%) y poseedores de marcapasos 
previos en una importante proporción (26,4%)8. 
Otro aspecto importante a tener en cuenta en 
los pacientes con cardiomiopatía de Chagas, es 
la presencia de arritmias ventriculares comple-
jas y la proarritmia que puede estar agravada por 
el grado de disfunción ventricular. Aunque no 
existen series reportadas específicamente para 
pacientes con enfermedad de Chagas, estudios 
previos en pacientes con cardiomiopatía dilatada 
de origen isquémico han demostrado una mejo-
ría significativa en la mortalidad total y de origen 
cardiovascular en el número de hospitalizaciones, 
frecuencia y complejidad de las arritmias al mejo-
rar la función ventricular mediante la estimula-
ción biventricular8. Estos datos sugieren que los 
pacientes con cardiomiopatía chagásica podrían 
tener un doble beneficio de la terapia de resin-
cronización cardíaca, similar al de los pacientes 
con cardiomiopatía dilatada de origen isquémico, 
tanto desde el punto de vista de la función ventri-
cular y la capacidad funcional así como desde el 
punto de vista de las arritmias ventriculares. Por 
otro lado, cabe tener en cuenta que la terapia de 
resincronización cardíaca y de desfibrilación me-
diante dispositivos Implantables, originalmente 
fue desarrollada basándose en el modelo de la 
cardiopatía isquémica. En el caso de la cardiomio-
patía chagásica, se deben considerar algunas par-
ticularidades que pueden dificultar el implante y 

el éxito de la terapia: Alberto Negrete, Adelma S. 
Hoyos 131 

1. Estos pacientes tienden a presentar umbra-
les de estimulación más altos, con lo que aumenta 
el consumo de energía y se reduce la duración 
del dispositivo. Por lo tanto, se recomienda usar 
electrodos con corticosteroides para minimizar 
este efecto. 2. Existe mayor tendencia al despla-
zamiento de los electrodos durante la fase inicial 
del post-operatorio. Por esta razón se recomien-
da utilizar electrodos de fijación activa. 3. El ápex 
del ventrículo derecho en algunas ocasiones pue-
de tener dilataciones aneurismáticas, lo cual hace 
más difícil e incluso imposible, la fijación del elec-
trodo y puede aumentar el riesgo de perforación.

Indicaciones:

1. BCRIHH preferentemente con complejo 
QRS > 120 ms.

2. Fracción de eyección < 35%.

3. Disincronía cardíaca.

Otra forma de tratamiento de la IC con clase 
funcional III-IV (falla tto convencional)

4. Pac con hallazgo ECG: BARIHH (BLO-
QUEO AVANZADO DE RAMA IZQUIERDA 
DEL HAS DE HIS)

5. En el pac Ch donde predomina BARDHH 
(BLOQUEO AVANZADO DE RAMA DERE-
CHA DEL HAS DE HIS), existe pocos estu-
dios y datos que soporten su uso

Prevención de muerte súbita en ic

Tratamiento farmacológico

Cardiodesfibrilador

Re sincronizador

Terapia de re sincronización:

Indicaciones:
6. Complejo QRS ensanchado > 120 ms.
7. Fracción de eyección < 35%.
8. Test de caminata de 6 minutos.
9. Disincronía cardíaca.
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Otra forma de tratamiento de la IC con clase 
funcional III-IV (falla tto convencional)

10. Pac con hallazgo ECG: BARIHH

11. En el pac Ch donde predomina BARDHH, 
existe pocos estudios y datos que soporten 
su uso

El registro CONTAC latinoamericano de tera-
pia de re-sincronización (ICC refractaria asociada 
a trastornos de conducción) de 203 procedimien-
tos realizados, el 21 % era de origen chagásico 

Prevención de muerte súbita en ic

Tratamiento farmacológico

Cardiodesfibrilador

Re sincronizador

Trasplante en el paciente chagásico

Diagnóstico y tratamiento de la reactivación

Presentación clínica
La enfermedad de Chagas constituye la terce-

ra causa de la indicación del trasplante cardíaco, 
correspondiente al 35% de los pacientes someti-
dos al proceso (9). La terapia inmunosupresora 
aumenta el riesgo de reactivación de la infección 
para el T. Cruzi, cuya incidencia después del tras-
plante cardíaco varía del 21 a 45% (10,11). Con-
siderando la morbi mortalidad potencial, el diag-
nóstico y el manejo apropiado de reactivación 
de la enfermedad de Chagas en el contexto del 
trasplante de órganos es muy importante. Siendo 
así, este proceso debe ser realizado dentro de un 
protocolo clínico y laboratorio estructurado para 
supervisar la reactivación de la infección y su tra-
tamiento posterior (12, 13,14). El diagnóstico de 
la reactivación se basa en signos y síntomas clí-
nicos y/o la presencia de parásitos en la sangre, 
liquido, medula ósea o tejidos (13,14).

Después del trasplante cardíaco el paciente se 
debe acompañar de cerca y con regularidad. El 
monitoreo clínico tiene como objetivo identificar 
los primeros signos de reactivación y establecer 
el tratamiento anti-T.Cruzi prontamente. La re-
activación clínica tiene manifestaciones cardíacas 

y extra cardíacas incluyendo:miocarditis, disfun-
ción ventricular, arritmias, bloqueo atrioventricu-
lares/intraventriculares nuevo en el ECG, heridas 
cutáneas (nódulos subcutáneos, paniculitis, etc.), 
fiebre, compromiso de médula ósea o demostra-
ciones neurológicas (13, 14,15). La miocarditis 
de reactivación puede diagnosticarse equivocada-
mente como el rechazo del injerto y ser tratada 
con intensificación del tratamiento inmunosu-
presor, lo que va a agravar la reactivación (16). 
El diagnóstico diferencial entre miocarditis de 
reactivación y rechazo todavía constituye un gran 
desafío clínico (16). La presencia de infiltrado in-
flamatorio, nidos de amastigotes y/o PCR positi-
vo para T. Cruzi en el miocardio, no excluye con 
seguridad el rechazo del injerto asociado. A pesar 
de esta complejidad, las tasas de sobrevida de los 
pacientes chagásicos sometidos al trasplante car-
díaco no difieren de otras etiologías (12-14).

Diagnóstico parasitológico de la reactivación
El objetivo del monitoreo de laboratorio es 

identificar cualquier signo de reactivación subclí-
nico antes de los síntomas cardíacos y extra car-
diacos, así como la disfunción del injerto (12-14)

 Las pruebas serológicas tienen la utilidad sólo 
en donantes potenciales, diagnóstico de cardio-
miopatía chagásica en receptores potenciales y en 
receptores seronegativos que reciben los órganos 
de los donantes seropositivos (13,14). No tienen 
un rol en el diagnóstico de reactivación.

Tradicionalmente, el monitoreo de laboratorio 
usaba métodos parasitológicos (pesquisa directa 
del T. Cruzi y hemocultivos) y exámenes histoló-
gicos seriados de biopsias endomiocárdicas, en la 
búsqueda de amastigotes de T. Cruzi, pruebas con 
baja sensibilidad (13,14). En los últimos años, va-
rios estudios han demostrado el valor de la prueba 
de PCR (reacción de polimerización en cadena) 
en la sangre periférica y miocardio en el diagnósti-
co de la reactivación precoz, antes que aparezcan 
síntomas y / o disfunción del injerto (17-20). 

En cuanto a la frecuencia de las visitas clíni-
cas y del monitoreo de laboratorio todavía no hay 
consenso en la literatura. La Tabla 1 constituye 
una proposición de un protocolo de monitoreo 
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clínico (de laboratorio e histológico) y de trata-
miento etiológico para pacientes chagásicos so-
metidos a trasplante cardíaco.

Tratamiento etiológico de la reactivación
En presencia de signos / síntomas y/o la identi-

ficación del parásito en la sangre, liquido o tejido, 
se recomienda comenzar el tratamiento etiológico 
inmediatamente. Benzonidazol, un derivado ni-
troimidazólico, es el medicamento recomendado 
como tratamiento de primera línea (13, 14,21). Los 
comprimidos tienen 100 mg. de la sustancia activa. 
Su absorción es gastrointestinal y la excreción pre-
dominantemente renal, con una vida media de 12 
horas. La dosis recomendada es de 5 mg. / kilogra-
mo / día, durante 60 días del tratamiento, siendo la 
dosis diaria dividida en dos o tres veces (13, 14,21). 
Su efecto secundario más importante es el derma-
titis del tipo urticariforme lo que ocurre en cerca 
del 30% al 60% de los pacientes, ya al final de la 

primera semana del tratamiento, en general con 
buena respuesta terapéutica a los antihistamínicos 
o pequeñas dosis del corticosteroides. Pocos son los 
casos que son acompañados de fiebre y adenomega-
lia, donde la medicación debe ser suspendida. Otros 
efectos adversos incluyen polineuropatia, anorexia, 
leucopenia significativa y agranulocitos son raras y 
cuando se presentan determinan la interrupción 
del tratamiento (14). El nifurtimox no está disponi-
ble. Estas medicaciones tripanosomicidas son poco 
aconsejables en mujeres embarazadas y en pacien-
tes con insuficiencia renal o hepática (14). No hay 
pruebas que apoyen la estrategia de tratamiento an-
ti-T. Cruzi preventivo de la reactivación. Estos fárma-
cos anti-T. Cruzi tienen efectos secundarios impor-
tantes y no curan la infección crónica. Un paciente 
puede tener más que un episodio de reactivación 
después del tratamiento. Por los tanto, es necesario 
mantener un monitoreo de la reactivación hasta 
después del tratamiento anti-T. Cruzi (13,22).

Tabla 1. Monitoreo clínico y de laboratorio de la reactivación de la infección para el T.Cruzi después 
del trasplante cardíaco en la enfermedad de Chagas y tratamiento etiológico
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Estudio BENEFIT: Randomized Trial of Benznidazole for Chronic 
Chagas’ Cardiomyopathy

Fue un estudio prospectivo, multicéntrico, randomizado que inclu-
yó 2.854 pacientes con miocardiopatía chagásica que recibieron 
benznidazol o placebo por 80 días y fueron seguidos por una 
media de 5,4 años.

El tratamiento con benznidazol en pacientes con miocardiopatia 
chagásica establecida redujo significativamente la detección sé-
rica del parasito, pero no los eventos clínicos a 5 años.
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La cardiomiopatía chagásica crónica (CCC), es la 
más severa e importante manifestación de la en-
fermedad en el humano, afectando aproximada-
mente un 20 – 30% de los pacientes en la fase cró-
nica. La falla cardíaca es una causa importante de 
mortalidad en la entidad (55-65%) y su pronósti-
co es menos favorable con relación al observado 
en casos de cardiomiopatía de otras etiologías(1), 
así en seguimiento a 5 años es del 32.8% vs 21.8% 
respectivamente los marcadores de mal pronós-
tico son: disfunción sistólica biventricular obser-
vada en el 40% de los casos, fracción de eyección 
menor al 30%(2), clase funcional de la NYHA III 
o IV(3), consumo de oxigeno máximo menor a 
10 mL-kg.min y terapias efectivas en pacientes 
portadores de un CDI(4).

Inicialmente se consideraba que el trasplan-
te cardiaco constituía una contraindicación re-
lativa en pacientes con CCC por tratarse de una 
cardiomiopatía infecciosa por el riesgo potencial 
de recurrencia de la infección derivada de la in-
munosupresión requerida posterior al trasplante. 
El primer trasplante cardiaco con ésta indicación 
fue realizado en 1985 en Brasil y desde ese mo-
mento se ha convertido en una alternativa de 
manejo en la falla cardiaca terminal en pacientes 
con CCC y en casos de arritmias ventriculares se-
veras e intratables que no responden a las alterna-
tivas de manejo y que ponen en riesgo la vida del 
paciente(5). 

Los criterios aplicados en la lista de espera para 
trasplante cardíaco en casos de CCC son simila-
res a los de otras etiologías y son consistentes con 
las guías actuales(6). Dentro de la evaluación pre 
trasplante siempre debe recordarse la posibilidad 
diagnóstica de la Enfermedad de Chagas (EC) 

en presencia de una cardiomiopatía dilatada de 
etiología desconocida, en un paciente con ante-
cedentes epidemiológicos de la enfermedad, en 
cuyo caso se debe realizar la detección serológi-
ca(7). En pacientes con CCC que son candidatos 
o que fueron llevados a un trasplante cardíaco, 
algunas consideraciones son relevantes. El com-
promiso gastrointestinal como el mega-esófago o 
el mega-colon ocurre hasta en un 15 a 20% de los 
casos(8). La presencia de una severa dilatación 
esofágica podría considerarse como una contra-
indicación relativa al trasplante. 

Es posible encontrar una reactivación de la 
infección por T. cruzi en un paciente con CCC 
que es llevado a trasplante cardíaco y esta puede 
estar relacionada a la terapia inmunosupresora 
requerida. En estos casos, el cuadro clínico se ma-
nifi esta con fi ebre, pancitopenia, nódulos subcu-
táneos, miocarditis y raramente como una menin-
goencefalitis(9,10). A pesar de su alta frecuencia 
(19.6-45%) la mortalidad en esta situación suele 
ser baja si se efectúa un diagnóstico y tratamiento 
etiológico oportuno. Los métodos diagnósticos in-
cluyen la búsqueda de tripomastigotes en sangre 
periférica o por la detección de amastigotes en 
muestras de tejidos como piel, miocardio, médula 
ósea o cerebro. La detección de Cruzi se puede 
realizar también mediante inmunohistoquímica 
o PCR. La fuentes potenciales de la reactivación 
de la EC en pacientes trasplantados relacionan a 
las glándulas suprarrenales y al músculo estriado 
periférico como reservorios del parásito los que 
puede liberarse al sistema circulatorio e invadir el 
corazón y causar miocarditis en el receptor tras-
plantado(11–13). En el paciente con CCC, a pe-
sar del alto grado de miocarditis y de la potencial 

Fernando Rosas A.MD, María Fernanda Buitrago R, Leonor Mariño M, Diego Ospina B.MD, 
Sebastián Roncanclo M, Gabriel Londoño Z, Mónica Marín O, David Santacruz P. MD,
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Consideraciones del Trasplante Cardíaco
en la Cardiomiopatía Chagásica Crónica
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presencia de parásitos de T. cruzi en el miocardio 
del corazón nativo, este no se ha asociado con la 
reactivación de la EC después del trasplante(14). 
Cuando se documenta una reactivación está indi-
cado el manejo con benznidazol (15) (5-10 mg-
kg-día por 60 días). La implementación de una 
estrategia de terapia antitripanocida rutinaria 
para todos los pacientes con CCC que son lleva-
dos a trasplante no es aconsejada. Se recomienda 
realizar un seguimiento estrecho de monitoreo 
postrasplante. (Tabla No. 1).

Posterior al trasplante en pacientes con ante-
cedentes de CCC las tasas de rechazo son simila-
res a las de casos sometidos por otras etiologías y 
pueden ser causa de muerte hasta en el 10%.

Las infecciones no relacionadas con T. cruzi, 
son otra causa de mortalidad en pacientes some-
tidos a trasplante por CCC. Los principales sitios 
de infección son el tracto respiratorio (40.9%), 
seguidos de los sitios quirúrgicos (18.1%)(16,17). 
Los principales agentes relacionados son Sta-
phylococcus aureus y microorganismos gram-ne-
gativos. Las infecciones virales y por hongos pue-
den también afectar a los pacientes con EC que 
son sometidos a un trasplante cardiaco. La inci-
dencia de infecciones virales y bacterianas no es 
diferente a la observada en pacientes llevados a 
trasplante por otras etiologías(16). 

La tercera causa de mortalidad en pacientes 
con EC y que son llevados a trasplante cardíaco, 
es el cáncer (4.3%), que se puede relacionar con 
la terapia inmunosupresora, el uso de benznida-
zol y posiblemente a que en la EC existe una ten-

dencia inmunosupresiva (16–18).
La verdadera incidencia de la vasculopatía co-

ronaria en pacientes con EC que son sometidos 
a un trasplante cardíaco es desconocida, pero la 
mortalidad atribuida a esta causa parece ser baja 
a largo plazo (9,16).

La sobrevida en pacientes con EC luego de un 
trasplante cardíaco en un seguimiento a 6 meses, 
1 año y 10 años fue 76%, 71% y 46% respectiva-
mente (16,19), sobrevida mejor que la encontra-
da en un registro de pacientes trasplantados por 
otras etiologías. Posibles razones a esta evolución 
incluyen la menor edad de los enfermos al mo-
mento del trasplante, el menor número de ester-
notomías previas y al bajo nivel de anticuerpos 
reactivos.

Tabla No. 1. Recomendaciones de seguimiento 
post trasplante en pacientes con antecedentes de 
Cardiomiopatía Chagásica Crónica por infección 
T. Cruzi en fase post trasplante.

EKG: electrocardiograma. PCR: reacción en cadena de la 
polimerasa
Adaptado Benatti Et al. 2017. 
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La fuente de eventos tromboembólicos en la Car-
diomiopatía Chagásica Crónica (CCC) se puede 
relacionar con la presencia de trombos intracavi-
tarios, aneurismas ventriculares, fi brilación auri-
cular (FA) y falla cardíaca avanzada. Este manus-
crito evalúa esta asociación.

Los eventos tromboémbólicos en la (CCC), re-
presentan hasta la tercera causa de mortalidad y se 
asocian a una signifi cativa discapacidad. En la ma-
yoría de los casos, la mortalidad está relacionada a 
embolia de origen cardíaco, sin embargo es cono-
cido que la CCC es a su vez un factor de riesgo para 
el desarrollo de tromboembolismo pulmonar . 

La prevalencia de trombos intracardiacos re-
portada en pacientes con CCC varía ampliamen-
te. Muchos de los datos publicados provienen de 
estudios de necropsia, que habitualmente exclu-
yen a pacientes en estadios tempranos de la en-
fermedad o con afecciones mínimas. Los estudios 
de necropsia han detectado trombos ventrícula-
res hasta en 35-46% de pacientes que fallecieron 
de falla cardíaca o de muerte súbita por CCC. En 
un estudio en el que se evaluó a pacientes con 
enfermedad de Chagas (EC) por ecocardiograma 
transesofágico, se detectaron trombos en un 23% 
de los casos y aneurismas en el 47%. Un trombo 
en la auriculilla izquierda también fue observado 
en el 5%, mientras que en la auriculilla derecha 
en el 1%. En otro estudio de pacientes con CCC 
y ataque cerebro vascular (ACV) se observó un 
trombo apical en el ventrículo izquierdo asocia-
do usualmente a disfunción sistólica moderada, 
correspondiente en estos casos a la primera ma-
nifestación de la enfermedad en el 57% de los 
pacientes. A pesar de que estos casos podrían ha-
ber sido considerados como de buen pronóstico 
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previo al ACV, luego de él, los que sobrevivieron, 
presentaron discapacidades signifi cativas como 
consecuencia del evento vascular que deterioró 
su calidad de vida signifi cativamente. 

Debe destacarse que la identifi cación de factores 
de riesgo cardiovascular en pacientes con CCC tam-
bién es relevante. Un estudio evaluó la prevalencia 
de los factores de riesgo cardiovasculares en pacien-
tes asintomáticos con infección por T. Cruzi encon-
trando: ACV previo (21%), hipertensión arterial 
(66.7%), dislipidemia (54.5%), diabetes mellitus 
(15.2%), tabaquismo (21%). En los individuos sin-
tomáticos los factores de riesgo fueron: ACV previo 
(24.5%), hipertensión arterial (60.4%), dislipide-
mia (64.2%), diabetes mellitus (16.9%), falla cardia-
ca (81.1%), fi brilación auricular (FA) (33.1%) y ta-
baquismo (5.7%). En estos pacientes se detectaron 
como fuentes potenciales de cardioembolia: aneu-
risma apical (27.3%), dilatación auricular izquierda 
(12.1%) e hipoquinesia ventricular (9.4%). 

Considerando la importancia clínica y socioe-
conómica del ACV cardioembólico en pacientes 
con CCC, un estudio se enfocó en defi nir el riesgo 
y sugirió algunas alternativas de manejo. En este 
estudio se creo una escala de factores intrínsecos 
potenciales de riesgo para ACV. (Tabla No. 1).

Tabla 1. Modelo predictivo de ataque cerebrovascular isquémico
y cardioembolia  en pacientes con enfermedad de Chagas - Regresión de Cox.

 Coefi ciente Puntaje DE P HR (IC 95%)

Disfunción sistólica 2,6 2 0,52 <0,001 13,21 (4,72-37)

Aneurisma apical 0,84 1 0,39 0,029 2,32 (1,09-4,95)

APRV 0,96 1 0,4 0,016 2,62 (1,20-5,7)

Edad >48 años 1,11 1 0,43 0,011 3,02 (1,29-7,09)

APRV - alteración primaria de la repolarización ventricular; DS – desvia-
ción estándar; HR - razón riesgo; IC – intervalo de confi anza (De sousa 
AS, et alt). 
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Figura 1. Porcentaje de incidencia ACV (De sousa AS, et alt) de 
acuerdo al puntaje en la escala

Con el modelo creado con las cuatro variables 
mencionadas y transformado en una escala de 
puntos se identificaron 2 subpoblaciones con ries-
go de ACV cardioembólico diferente ( Figura N° 
2) . Los pacientes con una puntuación de 4-5 pun-
tos alcanzaron una incidencia de ACV del 4.4% al 
año, mientras que pacientes con un puntaje de 0-1 
la incidencia fue cercana a cero (tabla 2)(15). De 
esta forma se estableció cuando implementar una 
terapia formal de anticoagulación con warfarina.

Tabla 2. Recomendaciones para profilaxis de ataque cerebrovascular 
isquémico cardioembólico en la enfermedad de Chagas(15).

 Pacientes con puntaje n (%) Incidencia ACV CE Recomendación
 de riesgo 

 4 – 5 75 (7,2%) 4,4 Warfarina

 3 107 (10,3%) 2,14 Warfarina 

 2 72 (6,97%) 1,22  No profilaxis

 1 339 (32,8%) 0,1 No profilaxis

 0 440 (42,6%) 0 No profilaxis

ACV CE – ataque cerebrovascular cardioembólico. 

Enfermedad de Chagas y Fibrilación Auricular 
Entre los modelos de prevención del ACV car-

dioembólico, un grupo en el que esta bien esta-
blecido es el de los pacientes con FA. Por esta 
razón es importante conocer la prevalencia de la 
FA en pacientes con EC. En este sentido hasta un 
20% de los pacientes con EC se pueden presentar 
con FA que se asocia a un mayor riesgo de embo-
lia sistémica y a un pobre pronóstico(16). Así en 
pacientes evaluados en un centro de referencia 
de alta complejidad con diagnóstico de CCC has-
ta un 19% de los casos padecían de FA(17). En un 
estudio de cohorte de pacientes con EC se encon-
tro que la fibrilación o el flutter auricular estaban 
presentes en 3.1% de los electrocardiogramas, 
dato que se asoció a un incremento de la mor-
talidad (RR 5.43, 95% IC 2.91 a 10.13, p<0.001)
(18). Otro estudio describe una prevalencia de FA 
hasta en 8.1% en pacientes con EC que aumen-
tó al 19.6% en individuos mayores a 60 años(19). 
Finalmente en otro estudio se estimó la prevalen-
cia de las anormalidades electrocardiográficas en 
una muestra de pacientes con diagnóstico de EC 
evaluados en sitios de atención primaria. En este 
estudio los hallazgos electrocardiográficos más 
frecuentemente encontrados fueron: alteracio-
nes no específicas de la repolarización 34.6%, blo-
queo de rama derecha 22.7%, bloqueo divisional 
anterior 22.5%, extrasístoles ventriculares 5.4% y 
FA en el 5.4%(20). 

La documentación de FA en un paciente con 
CCC obliga a estratificar el riesgo de embolía sis-
témica y a implementar el tratamiento con anti-
coagulación tal como está definido en las guias 
internacionales de manejo de pacientes con FA. 

Figura 2. TAC cerebral. 
Se aprecian áreas de 

infarto cerebral en ambos 
hemisferios y diferentes 
territorios secundarios a 

cardioembolía en paciente 
con diagnóstico de 

Cardiomiopatía Chagásica 
Crónica.
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Fisiopatología del ACV en la Cardiomiopatía 
Chagásica Crónica

La asociación de la CCC con un ACV (Figura 
2) se puede explicar por diferentes mecanismos 
que incluyen: inflamación, disfunción endotelial 
y presencia de lesiones endocardiacas, factores 

Figura 6. Ecocardiograma 
transesofágico que 

muestra aneurisma de la 
pared inferior con trombo 

intracavitario en una 
paciente con diagnóstico de 

cardiomiopatía chagásica.

que favorecen la presencia de disturbios trombo-
génicos. La clásica triada de Virchow presente en 
algunos pacientes con EC, favorece la estasis san-
guínea fenómeno observado en casos de insufi-
ciencia cardíaca, en presencia de aneurismas ven-
triculares y en pacientes con FA(21). (Figura 6)
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Etapa aguda
Se estima que 10% de los pacientes sintomá-

ticos, mayormente infantes o inmunosuprimidos, 
sufrirán meningoencefalitis y/o miocarditis en 
fase aguda de la enfermedad.1

En esta etapa el diagnostico precoz puede rea-
lizarse mediante detección directa del parásito en 
sangre o Líquido cefalorraquídeo. La especifi cidad 
de estas técnicas es alta, mientras que la sensibilidad 
dependerá del grado de Parasitemia. En el análisis 
fi sicoquímico del LCR, es esperable encontrar lin-
focitosis, hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia.2

En esta etapa es mandatorio el tratamiento es-
pecífi co, cuya efectividad es directamente propor-
cional con la precocidad de la indicación. En casos 
severos, de encefalitis y miocarditis, la mortalidad 
suele ser del 100% incluso con tratamiento. 

Clase I nivel de evidencia B
El tratamiento debe iniciarse tan pronto como 

sea posible: 

• Nifurtimox (8–10 mg/kg/d) ó

• Benznidazol (5–7 mg/kg/d) Dosis mas altas 
de Benznidazol hasta 15 mg/kg son reco-
mendadas en casos de meningoencefalitis.

Debe mantenerse la terapia oral por 60 a 90 días.

Reactivación
Las presentaciones de reactivación de la enfer-

medad de Chagas a nivel de sistema nervioso cen-
tral, pueden variar, la más frecuente es el cono-
cido Chagoma, forma pseudotumoral con uno o 
múltiples abscesos, que suelen presentarse en pa-
cientes inmunosuprimidos con antecedentes de 
infección de Chagas contraída con anterioridad. 
Los cuadros más frecuentemente publicados son 
dados en pacientes infectados con VIH, oncológi-
cos, bajo terapia inmunosupresora por patología 
específi ca o post trasplante de órgano.3

Las manifestaciones clínicas suelen variar, de-
pendiendo del sitio de localización del chagoma. 
La cefalea es el síntoma más común asociando a 
fi ebre, convulsiones, alteración de la conciencia y 
défi cit neurológicos focales. Cuando existe com-
promiso del espacio subaracnoideo, podemos en-
contrar meningismo, náuseas y vómitos. 

Los hallazgos de laboratorio en LCR suelen ser 
similares a la descripta meningoencefalitis chagá-
sica aguda con leucocitosis, hipoglucorraquia y 
proteinorraquia y en casos de importante prolife-
ración parasitaria, se puede identifi car la presen-
cia del Protozoo en el examen directo.

Las clásicas neuroimágenes en resonancia 
descriptas son los chagomas, caracterizadas por 

Dra. Gabriela Orzuza (Argentina)

Capítulo IX

Chagas y complicaciones neurológicas

Manifestaciones neurológicas de la enfermedad de Chagas

A. Imágenes correspondiente a paciente de los autores, caso de meningoencefalitis por reactivación en paciente
con HIV (no publicado). B. Evidencia de T. Cruzi en LCR del paciente.
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masas abscedadas hipointensas en secuencias de 
T1 hiperintensas en T2 y FLAR con restricción a 
la difusión de moléculas de agua, con moderado 
edema perilesional y efecto de masa subyacente, 
refuerzo anular liso o irregular. Sin embargo, se 
han descripto lesiones encefálicas difusas con 
escaso refuerzo con medios de contraste y sutil 
efecto de masa en pacientes inmunosuprimidos, 
conformando una encefalitis chagásica difusa.

Clase I, Nivel de evidencia C
En todo paciente residente en área endémica, 

bajo conocido estado de inmunosupresión debe-
ría solicitarse serología para Chagas.

En todo paciente residente en área endémica 
en plan de inmunosupresión terapéutica (inicio 
de esteroides, quimioterapia, etc.), deberá des-
cartarse y en caso de seropositividad, tratarse la 
enfermedad de Chagas, a fin de evitar reactivacio-
nes eventualmente mortales para el paciente.

Etapa crónica sin evidencia de enfermedad
Conceptualmente, si consideramos alguna ma-

nifestación neurológica vinculada con la enfer-
medad de Chagas, deberíamos referirnos a la fase 
crónica con patología demostrable. Sin embargo, 
existe controversia sobre algunas manifestaciones 
cuya asociación con la infección de T. Cruzi debe 
ser estudiada con mayor profundidad. Es el caso 
del posible deterioro cognitivo en pacientes sero-
positivos sin evidencia de injuria cerebral directa 
por el parasito ni por mecanismos indirectos como 

la enfermedad cerebrovascular cardioembolica. 4

Algunos autores han encontrado neurioma-
genes patológicas con compromiso de sustancia 
blanca en resonancias magnéticas de pacientes en 
estadios precoces de la enfermedad, sin una clara 
asociación con fallas cognitivas, ni con una expli-
cación fisiopatogénica para su presencia.5

Otra consideración merece la presencia de 
disautonomia relacionada con la enfermedad, la 
cual puede estar presente incluso décadas previas 
al diagnóstico, sin manifestar síntomas que moti-
ven la consulta de estos pacientes.

Etapa crónica con evidencia de enfermedad

Clase I nivel de evidencia B
Disautonomia

Son múltiples las descripciones de la disauto-
nomía como manifestación de la enfermedad de 
Chagas. Existen reportes de destrucción de células 
del SNP, responsables de funciones tanto simpá-
ticas como parasimpáticas, sin embargo, no se ha 
podido demostrar lesión directa del nervio vago. 6

Los trastornos del sistema nervioso autónomo 
juegan un rol importante en la cardiomiopatía 
y en la presentación de arritmias cardíacas, así 
como también de la cardiomiopatía dilatada y el 
aneurisma del ventrículo izquierdo, relacionadas 
con la enfermedad de Chagas. Por lo tanto, su 
presencia tiene un alto impacto en la morbi-mor-
talidad de estos pacientes.

Los mecanísmos fisiopatogénicos podrían ser ex-
plicados mediante la lesión directa del parásito so-

A. Resonancia de cerebro 
con secuencia en FLAIR de 
un caso fatal de enceflaitis 

chagásica difusa y 
chagomas. B. Biopsia 

cerebral con evidencia de 
amastigotes
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bre las células miocárdicas, la respuesta inflamatoria 
mediada y múltiples y pequeños infartos los cuales 
en conjunto generarían la denervación cardíaca. 

Se especula que, incluso en etapas tempranas 
de la enfermedad, existe un desequilibrio entre 
los sistemas simpático y parasimpático lo que faci-
litaría las alteraciones del ritmo cardíaco.

Poli neuropatías
Excluyendo el muy bien conocido daño del 

sistema nervioso autónomo, también esta descrip-
to el compromiso del sistema nervioso periférico 
por la enfermedad de Chagas.

Si bien, esta forma de presentación es infre-
cuente, debería considerarse entre los diagnós-
ticos diferenciales de cuadros clínicos de poli-
neuropatías sensitivo-motoras simétricas de leve 
impacto funcional. También podría ser un hallaz-
go al momento de realizar una exploración neu-
rológica minuciosa.7

Esta neuropatía en su forma de polineuropatia 
sensitiva leve puede encontrarse hasta en un 10% 
de poblaciones de pacientes chagásicos, incluso 
sin compromiso visceral asociado.

Existen descripciones en la literatura de la 
relación de la enfermedad de Chagas con el sín-
drome de Guillain Barré (Esta frecuente poliradi-
culoneuropatia desmielinizante aguda) de etiopa-
togenia inmunomediada, mayormente asociada a 
cuadros postinfecciosos.

Clase I Nivel de evidencia A
Es razonable descartar la presencia de Disauto-

nomia en pacientes seropositivos a fin de estable-
cer el pronóstico por posibles complicaciones de 
alto impacto en la morbimortalidad.

Clase I nivel de evidencia C
Es razonable investigar el estado serológico de 

pacientes con un nuevo diagnóstico de Guillain 
Barré en áreas endémicas.

Enfermedad cerebrovascular
Se estima que esta complicación tiene una inci-

dencia variable según áreas endémicas, se estima 

un promedio de 2,7 eventos cada 100 pacientes 
por año. 8,9

Nussenzweig y colaboradores fueron los pri-
meros autores en describir la asociación entre 
Ataques cerebrovasculares de tipo embólico en 
pacientes con cardiopatía chagásica crónica en el 
año 1953. 10

Debido a la insuficiente diagnóstico precoz 
en poblaciones de riesgo, hasta en un 40% de los 
casos de ACV isquémico, pueden ser la primera 
manifestación de la enfermedad de Chagas. En 
muchas oportunidades, el diagnóstico de la en-
fermedad de Chagas se realiza posteriormente al 
evento cerebrovascular.11

Actualmente, se reconoce la enfermedad de 
Chagas como un factor de riesgo independiente 
para el desarrollo dela enfermedad cerebrovascu-
lar isquémica (OR 2.10) refuerzan esta afirmación 
estudios de anatomía patológica, en los cuales el 
26% de pacientes con cardiomiopatía chagásica 
evidenciaban ACV isquémicos en la autopsia, con 
predominio de causa cardioembólica. 12Así, tam-
bién, el grupo liderado por Paixao demostró que 
en una población de pacientes con ACV isquémi-
co, la serología positiva para Chagas fue del 14% 
mientras que en una población control sin ACV 
fue sólo del 2 % con valor estadísticamente signi-
ficativo (P=0.002)13

Se comprobó también, que pacientes interna-
dos por ACV, presentaban mayor posibilidad de su-
frir FA y de obtener serología positiva para Chagas 
(OR 7.17) cuando fueron comparados con una po-
blación control internada por enfermedad corona-
ria, confirmando esta asociación.12Hasta un 80% 
de los ACV en pacientes chagásicos pueden ser cla-
sificados como cardioembolicos. La cardioembolia 
justificó un 56% de las causas de ACV en chagási-
cos vs el 9% en los sero-negativos controles. 14

Las mecanismos fisiopatogénicos que lo ex-
plicarían, son la presencia de aneurisma apical, 
trombos intracavitario, cardiomiopatía dilatada, 
insuficiencia cardíaca, trastornos de la contrac-
tilidad segmentaria y arritmias cardíacas (Fibri-
lación auricular persiste o paroxística, síndrome 
del Seno enfermo) propias de la miocardiopatía 
chagásica. 15
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Es consistente con la causa cardioembolica los 
escasos factores de riesgo vascular identificados 
en los pacientes con ACV asociado a Chagas, en-
contrándose significativamente menor prevalen-
cia de Hipertensión, diabetes, tabaquismo e in-
cluso dislipemia en esta población.14,16,17

Por otra parte, también se han publicado cor-
tes de pacientes con un menor porcentaje de ACV 
de causa cardioembolica confirmada, con aproxi-
madamente un 45 % de pacientes que cumplen 
criterios de ESUS (embolic stroke unknow source, 
por sus siglas en ingles ACV embolico de fuente 
desconocida) o bien ACV criptogénico de hasta 
un tercio de los casos en otras series. 18Podemos 
explicar este suceso con diferentes hipótesis: en 
primer lugar, la FA paroxística podría no ser en-
contrada con Holter de 24 hs, 48 hs, incluso en 
telemetrías prolongadas, se ha demostrado que 
el monitoreo cardiaco mediante el dispositivo 
implantable loop recorder, podría diagnosticar 
eventos de FA paroxística en hasta un 16% más 
de casos que un Holter de 24 hs,19 atribuyendo 
a causa cardioembolica a un grupo de pacientes 
que de otra manera serían catalogados como crip-
togénicos. 

Se podría recomendar que tras un ACV isqué-
mico de características embolicas (clínicas e ima-
genológicas) en un paciente chagásico sin una 
clara etiología, tras el exhaustivo estudio (ECG, 
Ecocardiograma Doppler, estudios de imágenes 
angiográficos de cuello y vasos intracerebrales, ya 
sea por AngioTAC, Angio Resonancia o Doppler, 
Holter de 24 hs) se deberá contemplar la posi-
bilidad de indicar monitoreo del ritmo cardíaco 
en forma prolongada. Clase I nivel de evidencia 
C. Segundo, hay descripciones de que la cardio-
patía chagásica dilatada tendría tasas más altas 
de embolias aun en pacientes con mediciones de 
fracción de Eyección del VI no tan bajas en com-
paración con cardiopatías de orden isquémico8. 
Por lo tanto, podría evaluarse el inicio del trata-
miento preventivo primario con anticoagulación 
precoz, incluso en pacientes con fracciones de 
eyección no tan deterioradas. Son necesarios ma-
yores estudios para determinar beneficio de tera-
pias mas agresivas en estas poblaciones.

Se demostró que la enfermedad cerebrovascu-
lar es más frecuente en pacientes chagásicos aún 
sin evidencia de severa disfunción sistólica por 
ecocardiograma, y que la relación entre la enfer-
medad de Chagas y el ACV fue independiente de 
la severidad de la enfermedad cardíaca. Los auto-
res proponen como explicación de este hallazgo, 
el posible estado protrombotico consecuencia de 
la respuesta inmune en pacientes crónicamente 
infectados.20 Se requieren mayores estudios para 
entender esta posible explicación. Por otro lado, 
en el metaanálisis de Rhandeson et al, no pudie-
ron establecer esta asociación en los pacientes 
con enfermedad de Chagas en estadio crónico sin 
evidencia de enfermedad. 21

La mortalidad de estos eventos tromboembóli-
cos toma relevancia en los pacientes con cardio-
patía chagásica crónica, en los que conforma el 
10 al 15% de las causas anuales de muerte. Tam-
bién se demostró que la mortalidad por ACV en 
chagásicos es del 10%, y entre los factores asocia-
dos a la misma, está la edad, el estado funcional 
previo, la presencia de DBT y el alcoholismo.22Es-
tá muy bien establecido que los ACV de causa car-
dioembolica son de peor pronóstico dado su ma-
yor impacto en la funcionalidad del paciente, así 
como en la mayor tasa de mortalidad.23Un estudio 
más reciente, no pudo determinar un territorio 
especifico del infarto cerebrovascular asociado a 
Chagas, pero reafirma el peor pronóstico de los 
pacientes que lo sufren.24Se conoce además que 
la tasa de transformación hemorrágica de los ic-
tus de fuente cardioembólica es mayor, agregan-
do mayor morbi-mortalidad a los eventos.

Un interesante análisis de la corte de Bambuí, 
tras un análisis de 9740 pacientes-año. Demostró 
una incidencia de muerte por ACV en pacientes 
chagásicos de 4,8% VS 2.3% en pacientes no cha-
gásicos, en otras palabras el riesgo de morir por 
ACV vinculado con Chagas es el doble comparada 
con no infectados (HR, 2.36).25Esto es especial-
mente relevante en poblaciones de áreas endémi-
cas, en las cuales se calcula que aproximadamente 
el 30% de los eventos cerebrovasculares se asocian 
a serología positiva, evidenciando un alto impacto 
en morbimortalidad y costos en salud pública.9,26
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En relación al tratamiento del ACV isquémi-
co agudo, como la revascularización endoveno-
sa (con Rtpa ev) o intra-arterial (trombectomía 
Mecánica) en pacientes chagásicos, sólo conta-
mos con reportes de casos con buenos resultados 
como única evidencia.27

Una mención discriminada debería realizarse 
en pacientes que se presenten con Isquemia ce-
rebral mayor y conocido o sospechado trombo en 
cavidades cardíacas izquierdas, como podría ser 
el caso de pacientes chagásicos. Concierne esta 
comorbilidad ya que la aplicación de tromboli-
sis sistémica podria generar una mayor embolia 
por el desprendimiento del trombo, sin embargo, 
reportes de casos y pequeñas series demostraron 
que este factible hecho es infrecuente y no cons-
tituiría una formal contraindicación para el trata-
miento trombolítico.28Clase II, nivel de evidencia 
C. Dado que no se han descripto contraindica-
ciones específicas para la enfermedad de Chagas, 
deberían ofrecerse estas terapias en pacientes 
candidatos, independientemente de su estado se-
rológico, según las guías estándar. 29,30Clase I nivel 
de evidencia A.

Tampoco contamos con evidencia de alta cali-
dad para la indicación del tratamiento preventivo 
secundario en pacientes seropositivos específica-
mente. Sin embargo, en cuanto al manejo prác-
tico es conveniente individualizar la indicación 
de estatinas, antiplaquetarios y anticoagulación, 
según el mecanismo fisiopatogénico responsable 
del ACV. Clase I nivel de evidencia C.

Clase I nivel de evidencia B. 
Es razonable la indicación del mantenimiento 

de la Anticoagulación en pacientes chagásicos con 
ACV isquémico asociado a fibrilación auricular, in-
suficiencia cardiaca, trombo intracavitario, lesiones 
segmentarias o aneurisma apical. La agresividad de 
la terapia y la elección de inhibidores de la vitamina 
K vs Nuevos anticoagulantes deberá ser esclarecida 
en futuros ensayos. La simple antiagregación debe-
ría ser ofrecida a todo aquel paciente que no mues-
tre evidencia de las anteriormente citadas comorbi-
lidades que justifiquen la anticoagulación.

Dada la falta de evidencia en población chagá-
sica, extrapolamos la indicación de estatinas en 
todo paciente con ACV isquémico no chagásica, 
dada la gran disminución de la recurrencia de 
hasta un 30 %, según el mecanismo fisiopatogé-
nico.31

Gran énfasis debería realizarse sobre las estra-
tegias de concientización sobre el vínculo entre 
el ACV y la enfermedad de Chagas, el screening 
serológico y seguimiento estrecho en poblaciones 
de riesgo, así como los exámenes complementa-
rios de pacientes chagásicos que no han sufrido 
ACV, con el objetivo de iniciar en forma precoz la 
prevención primaria apropiada. Clase I nivel de 
evidencia C.

Cognición
Como anteriormente fue mencionado, peque-

ñas investigaciones observaron bajos rendimien-
tos en baterías de evaluación cognitiva en pacien-
tes chagásicos. Por lo que son necesarias mayores 
investigaciones para determinar si los pacientes 
con enfermedad de Chagas tienen indefectible-
mente mayor riesgo de sufrir deterioro cognitivo 
y demencia. 4

La primera consideración para comprender 
esta posible asociación, es que la reserva cognitiva 
de estos pacientes es, esperablemente menor que 
en poblaciones controles, debido a las vulnera-
bles condiciones socioeconómicas y culturales en 
las que se encuentran. En segundo lugar, en es-
tadios avanzados de la enfermedad, abundan los 
factores de riesgo que generan un decremento 
en las funciones cerebrales superiores: la enfer-
medad cerebrovascular sintomática o silente, la 
cardiomiopatía, los efectos adversos de las tera-
pias necesarias etc. Por último, otra hipótesis para 
explicar el deterioro cognitivo, sería un posible 
compromiso directo del sistema nervioso central 
por mecanismos inmunomediados que interferi-
rían con la transmisión colinérgica, tales como los 
anticuerpos contra receptores antimuscarinicos 
extensamente descriptos.

Observaciones recientes demostraron que la 
presencia de deterioro cognitivo también inter-
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viene en el riesgo de recurrencia de ACV isqué-
micos, conformando otra comorbilidad de alto 
impacto.22

Clase II, Nivel de evidencia C
Se sugiere incluir en el seguimiento de los pa-

cientes con enfermedad de Chagas en sus estadios 
crónicos sin patología demostrada y más frecuen-
temente en pacientes con patología (cardíaca y/o 

neurológica) demostrada, la aplicación de test de 
screening de deterioro cognitivo como el test del 
reloj o MOCA32 con mayor sensibilidad para la de-
tección de fallas en dominios subcorticalesα Con 
el fin de detectar precozmente tales fallas y poder 
intervenir, realizando baterías cognitivas completas, 
estudiando profundamente a los pacientes en ries-
go de demencia e implementando en forma opor-
tuna terapias y estrategias de estimulación cognitiva.
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Disautonomia en Chagas (Clase I nivel de evidencia B)

Crudo N. Gagliardi et al Hallazgos ergométricos en pacientes chagásicos asintomáticos con electrocardiograma normal y sin patología 
evidenciable. Rev. Argent. Cardiol    2012:85;472-477
Los pacientes chagásicos asintomáticos sin cardiopatía demostrable presentaron durante la PEG una alta prevalencia de signos 
de disautonomía, como la incompetencia cronotópica y la prolongación del intervalo QT durante el esfuerzo. La PEG es un método 
diagnóstico  incruento, confi able y de bajo costo para identifi car pacientes disautonómicos.

Mitelman J, Giménez L, Acuña L, Tomasella M, Cicarelli F, Pugliese O y col. Anticuerpos antirreceptores a neurotransmisores y su 
correlación con la alteración de la dispersión del QT y de la variabilidad de la frecuencia cardíaca. Reblampa 2006;19:408-15.

El compromiso autonómico en la enfermedad de Chagas ha sido objeto de continuos estudios desde Carlos Chagas, continuando 
posteriormente  Fritz Koberle al señalar las lesiones en el año 1955. En la Argentina se destacan los trabajos de Iosa  utilizando múltiples 
técnicas de análisis9; entre éstas la frecuencia cardiaca durante maniobras posturales; la maniobra de Valsalva; bloqueo autonómico
Las manifestaciones del sistema nervioso autonómico son detectadas actualmente mediante maniobras posturales, estudios de 
variabilidad de la frecuencia, dispersión del QT y anticuerpos antirreceptores. La sintomatología se evidencia por bradicardia e 
hipotensión. 
Existe un “síndrome disautonómico” en la enfermedad de Chagas, asociado al compromiso miocárdico, de donde surge el nombre de 
“cardioneuromiopatía chagásica crónica”. 
En su patogenia, se han propuesto :Injuria tisular inicial mediada por inflamación, con el consiguiente daño microvascular 
Injuria mediada por mecanismos inmunes, determinada por la genética del parásito y del huésped
La destrucción difusa de neuronas y fi bras nerviosas simpáticas, en ganglios cervicotoracicos y de fi bras parasimpáticas en distintos 
territorios, da por resultado, extensas áreas de denervación intrínseca o despoblación neuronal en diferentes órganos (“tropismo 
tisular”):cerebro, cerebelo, médula espinal, bronquios, esófago, colon, estómago y corazón. Por tanto, existen varias alteraciones típicas : 
digestivas, con aperistaltismo, megaesófago y megacolon; respiratorias, con mega tráquea y bronquiectasias; urinarias, con megauréter; y 
cardiovasculares, con bradiarritmias, dilatación miocárdica y muerte súbita.
Los anticuerpos contra receptores muscarínicos M2 y contra receptores adrenérgicos β2han sido implicados en la patogenia de la 
disautonomía chagásica y en otras miocardiopatías; estos anticuerpos generan activación de dichos receptores, produciéndose un efecto 
“tipo-agonista
Nuevas terapéuticas
Inmunoadsorción/Aptamero 007
Rehabilitación cardiovascular
Ergometria para detección precoz de disautonomia
Los pacientes chagasicos asintomaticos sin cardiopatia demostrable presentaron durante la ergometria una alta prevalencia de signos 
de disautonomia, como la incompetencia cronotropica y la prolongacion del intervalo QTc durante el esfuerzo. La prueba ergometrica 
graduada es un metodo de diagnostico incruento, confi able y de relativo bajo costo que puede contribuir al diagnostico temprano de las 
alteraciones disautonomicas y de la repolarizacion ventricular y asi identifi car a los pacientes chagasicos con mayor riesgo de muerte 
subita arritmogenica. 
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La aterosclerosis cardíaca y cerebrovascular re-
presenta la causa principal de muerte en el mon-
do contemporáneo.1

Por eso, generalmente los factores de riesgo 
cardiovascular considerados son aquellos que se 
asocian a su ocurrencia y que son la edad, el sexo 
masculino, la historia familiar de enfermedad pre-
coz, los factores modifi cables como tabaquismo,-
dislipidemias, hipertensión, obesidad y diabetes.

Trataremos aquí de la interacción de esos fac-
tores de riesgo con la enfermedad chagásica.

Ese interés se acentúa por dos factos; el enveje-
cimiento de los portadores de Chagas resultante 
de las mejores condiciones de tratamiento de sus 
manifestaciones2, así como de la progresiva mi-
gración urbana observada en los últimos años en 
los afectados por esa molestia, que los expone a 
los factores de riesgo mas constatados en las ciu-
dades que en área rural. Así es de interés saber 
como esos factores pueden modifi car el curso de 
la cardiopatía chagásica. 

Sexo
Estudios clínicos demuestran un peor curso 

evolutivo en chagásicos del sexo masculino. 3
En ratones la orquiectomia reduce la carga 

amastigotica en el tejido cardiaco y la adición de 
testosterona proporciona un aumento de parasi-
temia. 4

Factores de riesgo
En recién cohorte de chagásicos en Brasil (Mi-

nas Gerais) con un numero considerable de pacien-
tes- 1959- la mayoría con edad entre 50 e 74 años, la 
prevalencia de hipertensión fue de 36%, de hiper-
colesterolemia 40,1% y de diabetes 10,1%. Corres-
pondiendo a lo que se espera de la población de 
non-chagásicos del mismo grupo de edad .5

Hallazgos semejantes fueran encontrados en 
Bolivia y Perú. 6

En recién observación de ensayos clínicos mul-
tinacionales de insufi ciencia cardíaca, los estu-
dios Paradigm y Atmosphere , en que se inclu-
yeran 195 pacientes chagásicos la edad fue 59,6 
años, menor que la edad de isquémicos, 65,8 años 
y non-isquémicos , 61,1 años. 7

En pacientes chagásicos en este esos estudios la 
prevalencia de tabaquismo fue de 7,2%, y semejan-
te al de los isquémicos y non-isquémicos, 7 y 8,5% 
respectivamente pero la frecuencia de diabetes 
7,7% y de hipertensión arterial 43,6 fueran meno-
res que en los pacientes isquémicos y non-isqué-
micos, que fueran, para DM 32,3% y 22,3% y para 
hipertensión 69,9 % y 67,2%, respectivamente.

La dislipidemia, en lo que mas interesa en en-
fermedad aterosclerótica, que es la fracción LD-
L,esa se mantuvo igual en distintas fases de car-
diopatía chagásica. 8

La manifestación más importante de enfer-
medad coronaria aterosclerótica es el infarto del 
miocardio. 

La ocurrencia de infarto del miocardio en cha-
gásicos tiene sido menos documentada y hay una 
impresión de que se pase mas frecuentemente sin 
la presencia de lesiones obstructivas ateroscleróti-
cas agudas lo que trae la suposición de mecanis-
mos non-ateroscleróticos llevando a esa situación, 
como por ejemplo el embolismo coronario o ce-
rebrovascular 9

Especialmente considerándose la alta preva-
lencia de embolismo en enfermedad de Chagas10

En nuestro Servicio en Hospital Santa Izabel 
de 30 pacientes consecutivos con grave insufi cien-
cia cardiaca solamente 1 de ellos presentaba en-
fermedad coronaria en la cinecoronariografía. 11 
En otro estudio de 60 pacientes chagásicos con-
secutivos con insufi ciencia cardiaca, sometidos a 
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cineangiocoronariografía, solamente 1,6% de ellos 
presentaban aterosclerosis coronariana.12

En 23 casos consecutivos para evaluación de do-
lor torácica sometidos a cine ningún presentó obs-
trucción.13

En evaluación de autopsia de pacientes ancia-
nos de mas de 60 años comparándose chagásicos 
y non-chagásicos se encontró menos evidencias de 
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aterosclerosis en las coronarias y en la aorta ascen-
diente, así como alteraciones degenerativas en las 
valvas aortica y mitral.14

Conclusión
La especulación es de que las alteraciones imuno-

logicas de la enfermadad de Chagas, de algún modo 
disminuya la intensidad de las manifestaciones ate-
roscleróticas. 
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Control clínico de pacientes portadores de la enfermedad
de Chagas: presencia de comorbilidades

1-Introducción

A lo largo de las últimas décadas,ha aumentado el 
conocimiento de que pacientes portadores de la 
enfermedad de Chagas (EC) presentan comorbi-
lidades que se tornan cada vez más frecuentes, a 
medida que esa población va envejeciendo. El pro-
piostatus socio-económico (educación, ocupación 
eingreso) de esos pacientes, de esos pacientes, por 
sí solo, ya que predispone a la aparición de otros 
más graves. La difi cultad de la implementación-
de hábitos saludables los hace más vulnerables a 

la aparición concomitante de otras enfermedades 
crónicas. Este escenario representa implicaciones 
importantes, porque la presencia de comorbilida-
des puede infl uenciar de manera signifi cativa en el 
manejo terapéutico, como entonces en laevolución 
clínica de estos pacientes. Otro aspecto importante 
a ser resaltado yes un hecho de que cuanto ma-
yor es el número de comorbilidades, mayor será el 
impacto adverso en el pronóstico con aumento de 
la morbimortalidad. La presencia de comorbilida-
des asociadas a la enfermedad de Chagas puede, 
todavía, difi cultar la evaluación diagnóstica, una 
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vez que pueden surgir síntomas comunes a las en-
fermedades presentes. El manejo clínico de estos 
pacientes constituye, por tanto, un desafío para 
los profesionales de la salud que ellos tratan. Este 
abordaje requiere de estas profesionales estrate-
gias bien planificadas en el sentido de ofrecer a los 
pacientes una razón riesgo-beneficio más favorable 
posible. Otro factor relevante que debe ser tenido 
en consideración en el manejo clínico de estos pa-
cientes es su precaria situación socio económica, 
prevalente en esta población, que puede modificar 
y así mismo obstaculizar la adopción de medidas 
terapéuticas necesarias.

Vale resaltar que lar epercusión de las comor-
bilidades en la evolución de la enfermedad de 
Chagas está basada en las experiencias con otras 
cardiopatías, visto que hay escasos trabajos, en la 
literatura, que abordan el tema en el contexto de 
la EC. Llamase la atención que estas comorbili-
dades pueden predisponer al agravamiento de 
la EC, así mismo como el hecho de ser portador 
de la EC puede agravar el curso natural de las-
enfermedades asociadas. La ausencia de estudios 
randomizados y directrices específicas, disponen 
como factor de decisión,una orientación terapéu-
tica de estos pacientes, en la experiencia clínica, 
tomada en consideración de la individualización 
de cada caso. 

El planeamiento terapéutico debe contemplar 
las posibilidades de un acompañamiento periódi-
co, así mismo como la interconsulta con un espe-
cialista cuando sea necesario. Esta estrategia tiene 
como objetivos la identificación precoz del surgi-
miento de posibles complicaciones. Llevando en 
consideración que la Cardiopatía Chagásica Cró-
nica (CCC) yla forma más grave de presentación 
de la EC, determinaremos la presencia de las co-
morbilidades más frecuentes encontradas en este 
grupo, así mismo como en su manejo clínico1, 2,3

2-Comorbilidades cardiológicas
Dentro de las comorbilidades cardiológicas 

asociadas a la EC,la Hipertensión Arterial Sistémi-
ca (HAS) e suna Enfermedad Arterial Coronaria 
(EAC) son las más frecuentemente encontradas.

• Hipertensión Arterial Sistémica
Como la población en general, la HAS y la co-

morbilidad con mayor prevalencia en los pacien-
tes portadores de EC, conforme nuestra experien-
cia es de otros autores.3 Se sabe que los pacientes 
hipertensos tienen un 40% más de chance de 
presentar cuadro de Insuficiencia Cardíaca (IC), 
cuando comparados con los no hipertensos.4 Este 
riesgo aumenta en presencia de otras enfermeda-
des asociadas, un ejemplo la EAC, de diabetes y 
de hipertrofia del ventrículo izquierdo, dentro 
otros.5 Por otro lado, fue demostrado que el tra-
tamiento de la HAS, independiente de la edad, 
reduce significativamente la ocurrencia de IC.6 
Considerando-sé que el paciente portador de EC, 
sobre todo aquel con CCC, ya presenta un riesgo 
mayor para IC, en asociación con HAS se torna 
más vulnerable a esta complicación. 

Teniendo en vista esos aspectos, se torna im-
perativo el diagnóstico precoz, el tratamiento 
adecuado y el seguimiento del portador de EC, 
con HAS asociada. El tratamiento debe ser im-
plementado con medidas farmacológicas y no 
farmacológicas, segundo las directrices de HAS.6 
Aunque no existan estudios específicos para el-
tratamiento de la HAS en pacientes con EC, se 
debe optar por fármacos que bloqueen el sistema 
Neuro-hormonal, debido asu acción enel sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (IECA y BRAs), 
por sus conocidos efectos beneficiosos en la pre-
vención de la IC. 6,8 También pueden ser utili-
zados diuréticos con el objetivo de disminuir el 
aparecimiento de IC, como quedó demostrado 
con el uso de la clortalidona.7 En la imposibilidad 
de adoptar los fármacos descritos anteriormente, 
otras alternativas pueden ser administradas diri-
gidas a la reducción de los niveles de presión y 
la consecuente reducción de la morbimortalidad 
cardiovascular. Particularmente en relación con 
el uso de betabloqueantes, sobre todo aquellos de 
primera generación, se debe tener cautela con su 
uso, especialmente en los pacientes portadores de 
CCC que presenten bradicardia y/o disturbios de 
la conducción. Además de estos aspectos, los me-
tanálisis recientes sugieren que los beneficios de 
la reducción de las morbimortalidad de pacientes 
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hipertensos tratados con betabloqueantes, en es-
pecial el Atenolol, fueron menores cuando com-
parados a otras clases de anti-hipertensivos. 6

• Enfermedad Arterial Coronaria (EAC)
A pesar de la importancia clínico epidemioló-

gica de EAC en la población en general, todavía 
no disponen de datos suficientes al respecto de su 
real prevalencia cuando se asocia a la EC. Su in-
vestigación debe ser parte de la evaluación gene-
ral de los pacientes, sobretodo de los más ancia-
nos y portadores de factores de riesgo para EAC. 
Esta investigación es necesaria no solo porque la 
presencia de isquemia agrava la función ventricu-
lar, como también porque en su diagnóstico po-
sibilita intervenciones capaces de minimizar este 
efecto. La presencia de EAC puede exacerbar el 
cuadro clínico de la EC, resultando en un peor 
pronóstico. Vale resaltar, todavía, que la EAC au-
menta el riesgo de muerte súbita, que ya está pre-
sente en los portadores de CCC. Frecuentemente 
pacientes portadores de CCC refieren síntomas 
de dolor torácico, el que puede sugerir la presen-
cia de EAC, aunque, después de la investigación 
angiográfica, se constate coronarias subepicárdi-
cas normales. Esta sintomatología, el síndrome 
anginoide,ha sido objeto de estudio, y varias teo-
rías intentan explicarlo. En su presencia puede 
estar relacionada a disfunción en la microcircula-
ción, en la reactividad vascular anormal y,todavía, 
en alteración del endotelio. Otro aspecto que ha 
sido considerado es la presencia de la denerva-
ción simpática, que puede acarrear perdida del 
tono vasomotor, conconsecuente alteración en 
el flujo sanguíneo coronario, pudiendo generar 
isquemia miocárdica.9,10Esta isquemia podría 
explicar la precordialgia durante el esfuerzo, re-
ferida por algunos pacientes con CCC y todavía la 
presencia de infarto agudo, con coronarias nor-
males.11Por tanto, la presencia de dolor torácico 
en portadores de CCC no necesariamente signi-
fica enfermedad coronaria obstructiva. Por otro 
lado, la propia investigación no invasiva, como la 
cintilografia de perfusión miocárdica, puede pre-
sentar alteraciones regionales de motilidad, así 

mismo como defectos perfusionales transitorios 
y/o irreversibles, pudiendo mimetizar enferme-
dad coronaria obstructiva.12, 13

Estos aspectos deben ser llevados en conside-
ración en pacientes con CCC y sospecha de EAC. 
Ante este hecho, el cateterismo cardíaco, acompa-
ñado de estudio angiográfico, se hace a menudo 
indispensable. Pacientes con síntomas sugestivos 
de isquemia miocárdica,con resultados incon-
clusos en la evaluación no invasiva, deben ser so-
metidos a angiografía coronaria para confirmar 
o descartar la presencia de enfermedad corona-
ria obstructiva. Cuando confirmada la presencia 
de EAC,el tratamiento no es diferente de aquél 
utilizado para la población en general. No existe 
trabajo alguno para evaluar cuál es la mejor estra-
tegia de tratamiento de este grupo. Por tanto, los 
pacientes deben ser abordados de manera indivi-
dualizada, utilizándose el apoyo de las directrices 
existentes para EAC.

Considerando que tanto a CCC como a DAC 
pueden causar alteraciones en la función ventri-
cular, su grado de comprometimiento influencia 
directamente la conducta y el pronóstico. 

3-Comorbilidades no cardiológicas

•Enfermedad Pulmonar ObstructivaCrónica
La EPOC es una afección frecuente, sobre to-

doen pacientes más ancianos y tabaquistas. Puede 
estar asociada en pacientes portadores de CCC,-
muchas veces pasando desapercibida debido a la 
presencia de disnea es común en ambas afeccio-
nes. La disnea de esfuerzo es frecuente tanto en la 
EPOC, como en la CCC. La prevalencia de EPOC 
varía entre 20% a 30% en pacientes con IC por 
otrasetiologias.2

La EPOC se caracteriza por obstrucción cróni-
ca del flujo aéreo, tiene carácter progresivo y está 
asociada a proceso inflamatorio de los pulmones. 
La evaluación de la obstrucción de las vías aéreas, 
por medio de la espirometría, establece el diag-
nóstico y la estadización de laenfermedad.14 Por 
tanto, pacientes portadores de CCC, con queja de 
disnea, especialmente aquellos con historia de ta-
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baquismo, deben ser sometidos a una evaluación 
de la función pulmonar. Es importante recordar 
que, además de acometer los pulmones,la EPOC 
también provoca alteraciones de los músculos es-
queléticos, resultante de un cuadro inflamatorio 
sistémico, lo que puede agravar el curso evolutivo 
de la CCC. Su tratamiento sigue las directrices ac-
tuales.14 Por otro lado, pacientes con CCC e IC 
no deben ser privados del uso y de los beneficios 
de los betas bloqueadores cardio selectivos, pues 
evidencias demuestran que pacientes con EPOC 
establee IC toleran bien su uso.15

• Cáncer: Cardiotoxicidad de los quimioterapéuticos
El cáncer, en sus diversas formas de expresión, 

es una de las enfermedades crónicas más preva-
lentes en el mundo contemporáneo. En que pese 
a los avances terapéuticos, sigue siendo responsa-
ble de una elevada morbimortalidad. 

En los países donde la EC esprevalente, la aso-
ciación de cáncer con al CCC puede presentar 
complicaciones cardiovasculares que agravan la 
evolución del cuadro clínico con dificultades en 
el tratamiento. Esas complicaciones pueden ser 
corriente de la enfermedad invasiva propiamente 
dicha, por medio de procesos metastásicos, ejem-
plo de derrame pericárdico y síndrome de la vena 
cava superior en casos avanzados de la enferme-
dad. Otro factor relevante en casos de pacientes 
portadores de cáncer e la híperviscosidad sanguí-
nea, que favorece el surgimiento de un cuadro 
tromboembólico.16

Finalmente, varias intervenciones terapéuticas 
utilizadas en el tratamiento de cáncer, incluyendo 
las quimioterapias y la radiación, pueden presen-
tar toxicidad cardíaca. Nuestro abordaje se deten-
drá en la utilización de quimioterapeuticos que 
pueden inducir toxicidad miocárdica, por ser la 
complicación más frecuente.

Dentro de los agentes quimioterápeuticos tra-
dicionales las antraciclinas(doxorrubicina, dau-
norrubicina y epirrubicina) son frecuentemente 
utilizadas en varios tipos de cáncer, ejemplo de los 
linfomas y en algunos tumores sólidos. Estos fár-
macos, aunque eficaces contra el cáncer, presentan 

elevada cardiotoxicidad, traducida, principalmen-
te, por disfunción del ventrículo izquierdo e IC. Su 
toxicidad es dosis-dependiente e irreversíblel17.

 La incidencia de cardiotoxicidad se eleva signi-
ficativamente con dosis superiores a 400-450 mg/
m2 de doxorrubicina, o su equivalente en las demás 
antraciclinas. El efecto dosis- dependiente, la edad 
avanzada, la enfermedad cardíaca pre-existente y 
la historia de irradiación anterior del mediastino 
son factores de riesgo para la cardiotoxicidad16. 

Más recientemente han surgido otros fárma-
cos que pueden causar cardiotoxicidad por ejem-
plo del trastuzumabe, más nos detendremos los 
efectos de las antraciclinas por ser el grupo de 
fármacos con mayor conocimiento en relación 
de su efecto cardiotóxico. Delante del paciente 
portador de CCC y cáncer, la utilización de estos 
fármacos debe ser hecha con cautela, evaluando 
siempre el riesgo/beneficio. 

La ecocardiografía seriada es el examen de 
elección, en la práctica clínica, por la facilidad de 
su realización. Debe siempre ser realizada antes 
del inicio del tratamiento y, posteriormente, de 
forma periódica, porque la cardiotoxicidad pue-
de presentarse tardíamente después de la utiliza-
ción de los fármacos.18

Como regla, los pacientes en quimioterapia 
deben ser monitoreados de forma sistemática, 
utilizándose la menor dosis posible y suspender 
su uso en caso que ocurra agravamiento de la fun-
ción miocárdica16. 

Con relación al tratamiento de la IC inducida 
por los quimioterapeuticos, deben ser seguidas 
las directrices de IC vigentes2. Más recientemen-
te, para la prevención de cardiotoxicidad, se han 
utilizados IECA y el beta bloqueador Caverdilol, 
con aparente beneficio cardioprotector, por la ac-
ción antioxidante de ambos.18frente la comple-
jidad del paciente portador de CCC afectado de 
cáncer, es de fundamental importancia la inter-
vención de cardiólogos con oncólogos.

• Insuficiencia Renal Crónica
El riñón y el corazón actúan de forma comple-

mentaria y sinérgica, ysu interacción es respon-
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sable para manutención de varios parámetros de 
la homeostasis. Consecuentemente, cualquier al-
teración en uno de estos órganos puede llevar a 
desajustes fisiopatológicos en otro, generando pro-
fundas implicaciones para el funcionamiento del 
organismo como un todo. La alta prevalencia de 
patologías que alteran los sistemas renales y cardio-
vasculares – tales como HAS, diabetes, hiperlipide-
mia, entre otros – sumados al envejecimiento de la 
población, hacen con la Insuficiencia Renal Cró-
nica (IRC) sea una condición asociada frecuen-
temente a la enfermedad cardíaca. Entre ellas, 
pudiese destacar la cardiopatía chagásica crónica, 
especialmente en las regionesendémicas19. 

La IRC se caracteriza por la diminución de la 
filtración glomerular (FG) y por la presencia de 
microalbuminuria. La FG puede ser medida por 
medio de la depuración renal de la creatinina en-
dógena. En la práctica clínica, utilizase la ecuación 
de Cockcroft-Gault (140- edad x peso en Kg/72)/
creatinina sérica (mg/100ml), en el sexo feme-
nino el valor obtenido debe ser multiplicado por 
0,85. Con esta ecuación se puede calcular la FG sin 
recurrir a la recolecta urinaria. A FG > 90ml/min. 
es considerada normal para ambos os sexos20. 

La clasificación de la presencia de IRC, de 
acuerdo con la FG, sigue estadio en 6 niveles, se-
gún las directrices brasileñas, de la Sociedad de 
Nefrologia.20Actualmente este es el mejor méto-
do para estimar a función renal. 

Cabe señalar que los niveles séricos de creatini-
na no representan, muchas veces, el nivel de com-
prometimiento renal, sobretodo en la fase inicial 
de acometimiento, así mismo como en pacientes 
ancianos, desnutridos y mujeres, por presentar me-
nor masa muscular. En estos casos, niveles séricos 
de creatinina pueden estar dentro de la fase de 
normalidad, sin embargo puede haber importan-
te comprometimiento de la filtración glomerular. 
Por otro lado valor de creatinina sérica superior a 
1,4 mg/100ml debe alertar cuanto a la necesidad 
de evaluación renal, ya que generalmente corres-
ponde a la reducción > 30% de FG, lo que traduce, 
así mismo, un daño renal significativo20. 

Otro parámetro importante en la evaluación 
de la IRC es la presencia de micro albuminuria en 

muestra urinaria aislada, con valores > 30mg/g. 
Por tanto, pacientes portadores de CCC, sobre 
todo los más ancianos con la presencia de otros 
factores de riesgo o presencia de disfunción ven-
tricular, deben ser sometidos a determinación de 
FG y microalbuminúria.21 

La presencia de IRC en pacientes portadores 
de CCC aumenta el riesgo cardiovascular, pudien-
do impactar negativamente en la evolución y pro-
nóstico de la EC, porque estos pacientes presenta 
prevalencia aumentada de EAC, HAS, Anemia y 
acometimiento miocárdico (cardiomiopatía de 
IRC) 19.Pacientes con FG < 60ml/min. Necesita 
intervenciones terapéuticas, tales como: restric-
ción de proteínas, control de calcio, de fósforo, 
de potasio, de dislipidemia, de la presión arterial 
sistémica, de anemia y de uso de contrastes/dro-
gas nefrotóxicas, visando minimizar la progresión 
de la IRC19,20.

 La utilización de IECA o BRAs también con-
fiere protección renal y cardiovascular, y su uso 
no está contraindicado, desde que el acompaña-
miento de la función renal será monitoreado, 
porque puede haber un aumento transitorio de 
la creatinina, por esto tiende a normalizarse has-
ta una cuarta semana de su uso. La persistencia 
presenta deterioración de la función renal, > 30% 
do valor inicial, con uso de IECA o BRAs, traduce 
la necesidad de busca de causas secundarias, ta-
les como: uso excesivo de diuréticos, hipotensión 
arterial, uso de drogas nefrotóxicas, o mismo la 
presencia de la enfermedad reno vascular asocia-
da2. Pacientes que cursan con K >5,5 m Eq/l e 
creatinina > 2,5 mg/dl deben evitar o uso de espi-
ronolactona.2

Siempre que posibilite, la interacción entre 
elcardiólogo y el nefrólogo favorece un planea-
miento terapéutico más seguro para o paciente.

• Anemia
La anemia ferropénica es la enfermed adhema-

tológica más frecuente,en Brasil y el mundo. Por 
diversas causas, la anemia puede asociarse a las 
enfermedades crónicas y, cuando esta presente, 
causa impacto negativo en la evolución y el pro-
nóstico de la enfermedad de base, un ejemplo de 
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paciente portador de insuficiencia cardíaca que 
cursa con anemia asociada.2, 22

Se sabe que, las enfermedades crónicas, en 
anemia presenta prevalencia significativamente 
mayor, se compara con una población en gene-
ral. En la práctica clínica, con frecuencia encon-
tramos pacientes portadores de CCC con ane-
mia asociada, motivo por el cual una evaluación 
de esta comorbilidad debe ser parte de la rutina 
de monitoreo, y acciones terapéuticas deben ser 
adoptadas cuando sean necesarias. Según la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS), los nive-
les de hemoglobina aceptables como estándar de 
normalidad son de 12g/dl para el adulto de sexo 
femenino y de 13g/dl para el masculino.23

La enfermedad crónica,por ser una condición 
pro inflamatoria, presenta niveles elevados de ci-
toquinas y factor de necrosis tumoral, lo que fa-
vorece el surgimiento de anemia asociada a dis-
minución de la absorción intestinal de hierro y 
de la respuesta disminuida a eritropoyetina. Otro 
mecanismo seria la acción de las citoquinas sobre 
las células progenitoras eritroides. La anemia de 
la enfermedad crónica ha sido definida por me-
dio de los siguientes parámetros: disminución 
de la hemoglobina, reducción de hierro sérico, 
transferrina y la capacidad total de la captación 
de hierro22. 

En el enfoque del paciente portador de CCC 
que cursa con anemia, y es prudente realizar una 
anamnesis dirigida e investigación para descartar 
otros factores causas, tales como: anemias here-
ditarias, perdidas crónicas y procesos invasivos 
de médula, entre otras. Una vez identificado el 
factor causal, se debe iniciar una corrección tera-
péutica. En el caso de la anemia ferropénica, una 
conducta más indicada y aumentar el aporte de 
hierro alimentario y/o ferroterapia oral y, en los 
pacientes más graves, hay indicación de la infu-
sión de hierro venoso.24

El uso de la transfusión de eritrocitos concen-
trados debe ser el último recurso a ser utilizado, 
habiendo indicado apenas para aquellos pacien-
tes que estén hemodinámicamente descompensa-
dos por la presencia de anemia. La interconsulta 
con un hematólogo debe ser viabilizada cuando 

no hoy respuesta satisfactoria con la terapéutica 
adoptada.

• Depresión 
La literatura actual es escasa respecto a lapre-

valenciareal de la depresión en el cardiópata por-
tador de EC.25 Por analogía con otras formas de 
enfermedad cardíaca y por nuestra práctica diaria, 
podemos inferir que esta asociación esfrecuen-
te.26 Pacientes con enfermedades cardíacas que 
cursan con IC, estudios de muestran la presencia 
de depresión en hasta 30% de los casos, prevalen-
cia está bien mayor que en la población en gene-
ral (15%). Estos datos son reforzados por estudios 
epidemiológicos que demuestran que la depresión 
viene aumentando a cada año en la población de 
negros, blancos e hispanos en EEUU. Según Kler-
man, “vivimos en la era de la melancolía”.27

Considerando además que estudios epidemio-
lógicos han demostrado una asociación negativa 
entre los niveles socio-económico y la ocurrencia 
de depresión, esto funciona como más un factor 
de riesgo en esta población. 28

En las enfermedades cardíacas crónicas, inclu-
sive en la enfermedad de Chagas, los trastornos 
psíquicos quedan más aflorados, especialmente 
cuando consideramos todo el simbolismo que 
envuelve el corazón, entendido colectivamente 
como centro determinante entre vida y muerte26. 

La depresión es un trastorno caracterizado por 
diversos síntomas psíquicos y somáticos, la mayo-
ría de las veces crónicos –aunque puede presen-
tarse a través de episodios agudos y únicos que 
ocurren en conjunto y modifican las caracterís-
ticas psicológicas y conductuales de la persona 
afectada. 29

Frecuentemente la depresión es sub diagnos-
ticada por los médicos no especialistas, estimán-
dose que 30% a 50% de los casos no son diag-
nosticados. Se puede inferir que los motivos que 
llevan al subdiagnóstico están relacionados en 
parte a los propios pacientes y a los médicos que 
los atienden. En lo que se refiere al impacto de 
la depresión sobre el organismo, estudios han 
demostrado que pacientes deprimidos presentan 
hiperactividad del eje hipotálamo-hipófisis-adre-
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nal ocasionando aumento de los niveles de corti-
sol que favorece el desarrollo de ateroesclerosis, 
HAS, así como lesión de lendotelio vascular30

Esta hiperactividad desencadena el aumento 
de las catecolaminas circulantes y consecuente va-
soconstricción, activación plaquetaria y elevación 
de la frecuencia cardíaca (FC). La combinación 
entre la hiperactividad simpática y la disminución 
del control parasimpático, en pacientes con de-
presión, puede explicar la menor variabilidad de 
la FC y el riesgo aumentado de arritmias ventricu-
lares complejas, pudiendo impactar negativamen-
te en curso de la CCC.31,32

El manejo y el tratamiento de la depresión en 
pacientes con CCC se basan en el correcto diag-
nostico que posibilitará un abordaje integrado y 
amplio. Seleccionar el antidepresivo con pocos 
efectos colaterales sobre todo en relación de los 
sistemas cardiovascular y digestivo, con bajo po-
tencial de interacciones con otros fármacos utili-
zados. La mejora de los síntomas depresivos y la 
tolerancia a los efectos colaterales son el mayor 
indicador de la dosis ideal.1, 3,2

En el pasado,los Antidepresivos Tricíclicos 
(ADTs)constituían el único suporte de la farma-
coterapia antidepresiva. Aunque eficaces y aun 
utilizados, sus múltiplos efectos colaterales, sobre-
todo en el ámbito cardiovascular, especialmente 
relacionado con su potencial letalidad por cardio-
toxicidad, no han sido la primera elección, actual-
mente 2,33.

Considerando el perfil favorable de efectos co-
laterales, sobretodo en que se refiere al sistema 
cardiovascular, los Antidepresivos Inhibidores de 
la Receptación de la Serotonina (ISRSs)han sido 
utilizados como fármaco de primera línea en el tra-
tamiento de la depresión en cardiopatías, especial-
mente por no interferir en la fracción de eyección 
ventricular y no tener efecto pro-arrítmico 2,33

Los efectos colaterales más comunes de los 
ISRSs son náuseas, temblores, sudorese xcesivos, 
cefalea, insomnio y disfunción sexual. Estos efec-
tos colaterales son dosis-dependientes y tienden 
a desaparecer con la suspensión del fármaco. La 
utilización de los ISRSs puede inducir la hipona-
tremia, especialmente en pacientes añosos, en 

tanto, su mecanismo todavía es desconocido2,33.
En el abordaje del paciente con depresión, es 

imprescindible la unión de la competencia técni-
co-científica con la competencia en saber lidiar 
con el humano que pasa por la comunicación, 
que escucha, acoge y respeta en paciente en su 
integridad.

•Disfunción Eréctil
La sexualidad es unadimensión de la vida del 

individuo de mayor importancia en la estructura 
de su bienestar físico y emocional, proporcionán-
dole una existencia más completa y saludable. Los 
últimos años, la OMS ha resaltado el valor de la 
salud sexual, en la medida en que considera la 
actividad sexual saludable como un índice de eva-
luación del nivel de cualidades de vida, gracias a 
sus beneficios biopsicosociales. Por tal motivo, la 
atención de las disfunciones sexuales de los pa-
cientes debe estar cada vez más presente en la 
práctica médica. Es importante que el clínico per-
ciba las disfunciones sexuales como un problema 
real de salud, que, aunque no conduce directa-
mente a la muerte, puede perjudicar la calidad de 
vida, por lo menos, dos personas 34,35. 

Nuestro objetivo en este texto es, de forma re-
sumida, abordar el manejo clínico de la disfun-
ción eréctil (DE) en el contexto de DC. A DE y 
las enfermedades cardiovasculares compartan 
factores de riesgo comunes. Ambas se desenvuel-
ven dentro de un contexto de injuria y disfunción 
endotelial. La erección peneana requiere sumi-
nistro arterial sanguíneo adecuado. Cualquier 
desorden que pueda perjudicar el flujo sanguí-
neo peneano puede interferir de forma adversa 
y prejudicial la erección. En lo que se refiere a 
la IC particularmente dependiendo del grado de 
su gravedad puede llevar a prejuicio del aporte 
sanguíneo para el pene, con consecuente desor-
denen la función eréctil36. 

La disfunción sexual puede ser definida como 
un bloqueo total o parcial de la respuesta sexual 
normal. Dependiendo de la fase de respuesta en 
que el bloqueo se manifieste, pudiese tener una 
“disfunción del deseo, de la excitabilidad o del 
orgasmo”37.
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Las disfunciones sexuales masculinas, la DE es 
la más prevalente, tanto en la población en gene-
ral como en pacientes con cardiopatías. Es defini-
da como la incapacidad permanente de alcanzar o 
mantener la erección peneana para permitir una 
relación sexual satisfactoria para ambos parejas, 
en que el mecanismo de inicio y/o la mantención 
de la erección están comprometidos38.

La conducta de un paciente con CCC y DE 
requiere habilidad del clínico para establecer el 
diagnóstico e identificar la terapéutica más ade-
cuada en cada caso. La orientación al ser dada 
al paciente con CCC acerca de actividad sexual 
depende del grado de severidad de la enferme-
dad y del conocimiento de la dinámica médica, 
psicológica y social de cada caso. Resaltase todavía 
la necesidad de evaluarse la utilización de otros 
fármacos puede estar influenciando negativa-

mente la actividad sexual, un ejemplo de los beta 
bloqueantes y diuréticos, entre otros34,35.

El desenvolvimiento de los inhibidores de la 
fosfodiesterase5 (IPDE5) para uso oral represen-
tó un gran avance en la terapia farmacológica de 
la DE. Estos fármacos son eficaces y seguros, des-
de que se respeten las restricciones de uso, espe-
cialmente cuando su interacción con los nitratos, 
por potencializar su efecto hipotensor36.Recien-
temente pacientes portadores de CCC y DE utili-
zaron sildenafil con buena respuesta terapéutica y 
sin efectos colaterales significativos39.

Los portadores de CCC con IC grado I y II 
(NYHA), no presentan limitaciones en la función 
sexual. En tanto, aquellos más graves, con grado 
de IC III y IV (NYHA), puede presentar serias li-
mitaciones y así mismo imposibilidad de desem-
peño sexual36.
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La enfermedad de Chagas continúa siendo un 
trascendente problema de salud pública a pesar 
del tiempo transcurrido desde su descubrimien-
to por Carlos Chagas.(1) Es una enfermedad pa-
rasitaria sistémica, cuyo vector es el triatomino, 
un tipo de insecto hematófago que transmite un 
protozoario fl agelado, trypanosoma cruzi (2) (3). 
Es considerada una enfermedad tropical y se en-
cuentra distribuida en América (4) . Originada en 
el ámbito rural, las migraciones han trasladado a 
los portadores y a los enfermos a las grandes ur-
bes.(5) Se carece de datos precisos de prevalencia 
de infección en mujeres en todos los grupos eta-
reos tanto en población general como en zonas 
donde se considera endémica la enfermedad de 
Chagas, sin embargo, una estimación global de la 
prevalencia de infección por T. Cruzi en mujeres 
embarazadas oscila entre 1 y 40%(6), con aproxi-
madamente 1,8 millones de mujeres en edad fér-
til infectadas en América Latina.(7,8) Los datos 
actuales de la OMS estiman 1.124.930 mujeres en-
tre 15 y 44 años con infección por T. Cruzi.(9,10)
Algunos meta-análisis han estimado que el riesgo 
general de infección congénita por T. Cruzi en ni-
ños nacidos de madres infectadas es del 5%, que 
varía de 0 a 28 años, 6%.(11), En América Latina, 
se han estimado más de 15,000 casos de enferme-
dad de Chagas congénita por año.(12) La OPS 
en la nueva guía estima que se producen 28.000 
nuevos casos cada año por transmisión vectorial, y 
otros 8.000 casos por transmisión congénita.(13)
La iniciativa ETMI-plus (eliminación de transmi-
sión materna infantil) tiene por objetivo lograr y 
mantener la eliminación de la transmisión mater-
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no infantil de la infección por el VIH, la sífi lis, 
la enfermedad de Chagas y la infección perinatal 
por el virus de la hepatitis B (VHB) problemas 
que constituyen un peligro para la salud pública.
La OPS, tiene entre sus objetivos específi cos impulsar 
la adopción de la prevención secundaria de la enferme-
dad de Chagas congénita y para reducir la transmisión 
maternoinfantil es preciso adoptar el tamizaje de la in-
fección por T. Cruzi en las embarazadas como parte de 
la atención prenatal universal, junto con la vigilancia, el 
diagnóstico y el tratamiento de todos los recién nacidos 
cuyas madres estén infectadas. También se considera 
conveniente someter a pruebas de detección seroló-
gicas a los hermanos de los lactantes infectados por T. 
Cruzi (método de conglomerados). (11)

Los cambios estructurales que se producen en 
la miocardiopatía chagásica tienen su origen en la 
intensa fi brosis que se instala a partir de la agre-
sión parasitaria y de múltiples mecanismos fi siopa-
tológicos tales como lesión endotelial, alteración 
del sistema nervioso autonómico y neuroendocri-
no y otros aún desconocidos, que llevan a un re-
modelamiento y deterioro funcional progresivo, 
más importante que el de la enfermedad coro-
naria.(14).Estos enfermos, en su mayor parte, de 
escasos recursos económicos, deben afrontar difi -
cultades para cumplir con tratamientos costosísi-
mos ocasionados por internaciones prolongadas, 
colocación de dispositivos electrónicos, trasplan-
tes, discapacidades invalidantes con afectación de 
su calidad de vida para ellos y sus familiares. 

A pesar que el parásito no discrimina entre los 
pacientes según el sexo, las consecuencias son 
siempre más graves en el sexo femenino.
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En las áreas rurales sus circunstancias están re-
lacionadas con la falta de igualdad de oportunida-
des; la pobreza con sus estrechas condiciones de 
vida y consecuencias de malnutrición, viviendas 
precarias, falta de acceso a agua potable y de sa-
lubridad, imposibilidad en muchos casos de acce-
der a la educación, a la realización individual y de 
su grupo, a la imposibilidad de la atención medi-
ca sanitaria (15) La sub-valoración del trabajo de 
la mujer es significativa en el ámbito rural. Las 
características de esta labor es ser no remunerado 
lo que hace que el mismo sea prácticamente invi-
sible estadísticamente y asimismo el escaso valor 
social que le es asignado, incluso por ellas mismas 
contribuye a agravar estas circunstancias (16,17). 
Esta situación se agrava en poblaciones indígenas 
de nuestro continente totalmente desvalorizadas 
(18, 19,20). Si finalmente decide emprender la 
ruta de la migración nuevos desafíos le esperan 
tales como separarse muchas veces de su familia; 
ingresar en ambientes culturales diferentes a los 
que se encuentra habitualmente, vivir en villas 
miserias; y realizando trabajos muchas veces no 
reconocidos socialmente.

En todos los países, las mujeres de ámbito ur-
bano que están en el mercado laboral trabajan 
más horas que los hombres, pero la pobreza de 
las mujeres entre 20 y 59 años (edad productiva) 
es 30 por ciento más alta que la de los varones de 
edad similar (21). 

Uno de los problemas a atravesar es el conoci-
do como “techo de cristal”,( atento a la no visua-
lidad que genera )una dificultad que les impide a 
las mujeres avanzar hasta ocupar los puestos más 
elevados, y más en este segmento poblacional con 
carencias de formación y educación que atentan 
contra la equidad de género(22).

Habitualmente la mujer tiene que enfrentar 
las tareas de la casa y con el cuidado de los niños y 
en algunos casos con el de los mayores. Esto signi-
fica un aumento del estrés y falta de tiempo para 
realizar ejercicio físico, que les hace más suscepti-
bles a desarrollar obesidad.

En otras circunstancias la mala alimentación a 
la que muchas veces se ven expuestas, en el em-
barazo conlleva una insuficiente alimentación in-

trauterina y esta deprivación facilitaría una futura 
propensión en el niño a padecer en la edad adul-
ta otras enfermedades.(teoría de Barker23).)

Una madre con infección crónica (a diferen-
cia de otras infecciones intrauterinas) puede 
trasmitir este protozoario por vía transplacenta-
ria en uno o varios embarazos. (24)La infección 
intrauterina oscila entre el 2 y el 5% de los niños 
nacidos de madre con infección chagásica cróni-
ca. Este porcentaje es mayor si la madre adquie-
re esta infección durante la gestación, o si tiene 
conjuntamente el virus de la inmunodeficiencia. 
(VIH). (25)

En muchas ocasiones se las estigmatiza con tér-
minos tales como ser uno de los vectores de la 
enfermedad ocasionando sentimientos de culpa 
al hacerla responsable de la trasmisión congénita.

El control del embarazo hace que en los labo-
ratorios se detecte más pacientes femeninos que 
masculinos. 

Se debería realizar tamizaje obligatorio con 
test serológicos de las habitantes en edad fértil de 
lugares endémicos o donde hay presencia de mi-
grantes de esa procedencia.

El control temprano de la mujer embarazada 
mediante reacciones serológicas es una inter-
vención necesaria para controlar la enfermedad. 
(Clase I Nivel de evidencia A)

En cuanto a las pruebas diagnósticas para la enfer-
medad de Chagas, dependen de la etapa clínica de la en-
fermedad, así, en la fase aguda, los estudios se centran 
en la búsqueda y reconocimiento del Trypanosoma Cruzi 
en sangre (pruebas parasitológicas directas, xenodiagós-
tico, Reacción en Cadena de Polimerasa – PCR-), en la 
fase crónica, se utilizan pruebas serológicas como 
la Hemoaglutinación indirecta (HAI), ensayo in-
munoenzimático (ELISA) en caso de resultados 
discordantes se recomienda la inmunofluorescen-
cia indirecta (IFI) y si es posible la PCR. La sensi-
bilidad reportada para la prueba de ELISA es de 
97 a 100%, mientras su especificidad es de 96,3 a 
100% 6. Respecto a la prueba de IFI, se estima que 
tiene sensibilidad de 93,3 a 100% y especificidad 
de 99 a 100%. (26) (Clase I Nive de evidencia A)

Algunos investigadores han investigado la uti-
lidad de pruebas rápidas por inmunocromatogra-
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fía para el tamizaje de Chagas en pruebas cróni-
cas con buenos resultados tanto en sensibilidad 
y especificad en población general, con valores 
superiores entre el 92 y 95%.

Pero, algunos estudios evidencian que la sen-
sibilidad de las pruebas rápidas podría afectarse 
por el uso de muestras de sangre completa, ya que 
los valores de sensibilidad aumentan cuando se 
analizan muestras de suero (27, 28).

En cuanto al cuadro clínico y pronóstico, se 
sabe que los pacientes con miocardiopatía chagá-
sica tienen peor pronóstico en comparación con 
otras miocardiopatías y en particular el sexo mas-
culino es el que presenta mayor mortalidad con 
respecto a las mujeres. Puede cursar con múltiples 
manifestaciones: Insuficiencia Cardíaca, Arritmias, 
alteraciones de la conducción eléctrica auriculoventri-
cular e intraventricular, fenómenos tromboembólicos, 
como consecuencia de cambios estructurales basado en 
respuesta inflamatoria a nivel de las miofibras, dege-
neración hialina y posterior necrosis, lo cual deja como 
resultado zonas cicatrízales (1,29), Se han realizado 
estudios basados en resonancia magnética con 
el objetivo de comparar patrones de fibrosis, vo-
lumen telediastólico, telesistólico, fracción de 
eyección y masa ventricular en ambos géneros y 
definir si es que presentan diferencias significa-
tivas. Antonildes y colaboradores observaron que 
la presentación de síntomas de insuficiencia car-
díaca fue más frecuente en el sexo masculino, así 
mismo el remodelado ventricular y la fibrosis mio-
cárdica fue más evidente y la fracción de eyección 
ventricular izquierda se vio más comprometida en 
este grupo. El patrón de fibrosis observada en el 
sexo masculino tiende a ser transmural con ma-
yor frecuencia, este patrón es considerado predic-
tor de taquicardia ventricular. (30 ,31)

A pesar de las consideraciones previamente 
citadas, la implicación del diagnóstico de Enfer-
medad de Chagas en el sexo femenino es omino-
so, esto debido a que la mayoría de las mujeres 
embarazadas con enfermedad de Chagas padecen 
la forma crónica asintomática y tienen elevado 
riesgo de sufrir abortos y transmitir la infección 
a su descendencia. La transmisión materno-fetal 
ocurre por vía transplacentaria y depende de la 

parasitemia y del nivel de inmunidad materna. El 
parásito llega al feto por diseminación hematóge-
na. Es más frecuente si la madre se infectaría en el 
tercer trimestre de la gestación y si la enfermedad 
se encentraría en fase crónica (31,32) 

Una alta parasitemia materna se asocia con un 
mayor riesgo de transmisión vertical y aborto. (32). 
A las mujeres embarazadas con enfermedad car-
díaca chagásica crónica se les debe hacer un segui-
miento en los centros de referencia para embarazos 
de alto riesgo. La evidencia de infección por T. Cruzi 
no es indicación de parto abdominal (cesárea).

El grupo técnico de la OMS sobre prevención 
y control de transmisión congénita de la enferme-
dad de Chagas también recomienda la detección 
para aquellas mujeres con antecedente de haber 
recibido transfusiones sanguíneas. 

La coinfección por T. Cruzi y VIH en muje-
res embarazadas representa un mayor riesgo de 
transmisión congénita de T. Cruzi debido a una 
parasitemia alta, lo que también implicaría una 
mayor morbilidad y mortalidad perinatal. 

Durante el embarazo no pueden ser utilizadas 
los drogas parasiticidas por ser toxicas y teratoge-
nicas (Ni Benznidazol ni Nifurtimox)

 Para las mujeres en edad fértil (no embaraza-
das) se ha propuesto el tratamiento parasiticida 
para disminuir la transmisión vertical en futuros 
embarazos, En caso de aceptar el mismo deberá 
explicársele claramente que deberá tomar medi-
das anticonceptivas indicadas por profesionales 
ginecólogos.

Chagas congénito:(Clase I Nivel de evidencia A)
Debido al éxito de algunos de los programas regio-

nales en el control de la transmisión vectorial y al ta-
mizaje de donantes de sangre y órganos, la transimi-
sión cóngenita ha adquirido una mayor importancia, 
representaría actualmente el 22% de los nuevos casos 
diagnosticados (54).

La transmisión congénita ocurre en un 5-10% de 
los nacimientos de madres infectadas, se han reportado 
como factores de alto riesgo: edad materna (madres más 
jóvenes), alta parasitemia materna, embarazos gemela-
res y co infección con VIH.
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Clase I Nivel de evidencia A

Previamente la enfermedad de Chagas cóngenita se 
asociaba con altas tasas de mortalidad, tanto in ute-
ro como en el período perinatal, en 2004 se publicó la 
comparación de dos cohortes de neonatos infectados 
en Bolivia, nacidos entre los períodos de 1992-1994 y 
1999-2001, la prevalencia de muerte disminuyó de más 
de un 40% a 5%, bajo peso al nacer de 50% - 18% y 
prematurez 30-10% (55).

Los recién nacidos infectados pueden mani-
festar la forma sintomática, distinguida por fiebre 
prolongada, hepatoesplenomegalia, insuficiencia 
respiratoria, ictericia, cardiomegalia, arritmias, 
anasarca, anemia y trombocitopenia; se observa-
ron signos de meningoencefalitis y miocarditis en 
casos de coinfección por VIH no obstante, la ma-
yoría de los casos son asintomáticos, lo que difi-
culta el diagnóstico y tratamiento oportunos, por 
lo tanto, se recomiendan evaluaciones de rutina 
en niños con signos clínicos de Chagas congéni-
ta: hemograma completo, bioquímica, examen de 
orina, radiografía de tórax, electrocardiograma, 
ecocardiografía y ecografía cerebral y abdominal 
. Aproximadamente un tercio de los niños infec-
tados manifestará las formas crónicas cardiacas o 
digestivas, y las niñas podrían perpetuar la trans-
misión vertical de la Enfermedad de Chagas. (33)

El diagnóstico en casos sospechosos de trans-
misión vertical de enfermedad de Chagas (ex-
cluidas otras formas de transmisión), ya que se 
trata de una infección aguda, debe confirmarse 
mediante el uso de métodos parasitológicos di-

rectos como el examen en fresco, microhemato-
crito, crema leucocitaria (o método de Strout), 
en sangre de cordón o sangre del recién nacido 
en los primeros 30 días de edad (preferiblemen-
te en la primera semana de vida), con evaluación 
de dos o tres muestras en ausencia de signos y 
síntomas para una mayor sensibilidad. Para ni-
ños sintomáticos o recién nacidos de madres con 
infección aguda de T. Cruzi o reactivación por 
coinfección con VIH / T. Cruzi, estos exámenes 
parasitológicos deben realizarse repetidamente 
y, si son negativos, se han utilizado métodos de 
enriquecimiento parasitológico y / o moleculares 
aunque no son accesibles ni están estandarizados 
para el uso rutinario de los servicios de salud. En 
caso de pruebas parasitológicas / moleculares ne-
gativas en los primeros meses o en caso de que 
sea imposible utilizar métodos parasitológicos, se 
recomienda llevar a cabo anticuerpos anti-IgG T. 
Cruzi después del noveno mes en dos pruebas. La 
serología con reactivos convencionales en niños 
en este período es muy indicativa de transmisión 
congénita, especialmente cuando se excluyen las 
posibilidades de transmisión por vector y transfu-
sional. (34)

La persistencia de títulos de anticuerpos anti-T 
sin cambios en niños a partir de los 9 meses de 
edad es indicativo de infección congénita. (Clase I 
nivel de evidencia A)

En caso de exposición a leche de una madre 
con infección aguda o crónica, con fisuras en los 
pezones, la adquisición de infección por T. Cruzi 
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por parte del lactante debe controlarse durante el 
período de exposición, utilizando los mismos crite-
rios parasitológicos y / o serológicos descritos an-
teriormente. En algunos de estos casos, se puede 
considerar calentar la leche materna antes de ofre-
cerla a los bebés. En la coinfección por T. Cruzi / 
VIH, se recomienda que a todas las madres infecta-
das se les aconseje no amamantar, mientras que la 
lactancia materna, independientemente de la aso-
ciación con la enfermedad de Chagas se asocia con 
un riesgo adicional de 7 a 22% de transmisión del 
VIH. A su vez, en casos de infección materna aguda 
por VIH, la lactancia materna aumenta la probabi-
lidad de transmisión vertical del VIH al 29%.

Los objetivos del tratamiento etiológico para la 
madre son: eliminar la infección, reducir la carga 
parasitaria y disminuir la probabilidad de compli-
caciones y la muerte. Por lo anterior, el tratamien-
to etiológico en mujeres en edad fértil está indica-
do con diferentes niveles de evidencia y fuerza de 
recomendación, siendo una población con gran 
potencial de beneficio por ser mayoritariamente 
jóvenes y asintomáticas. Algunos estudios apun-
tan a un posible beneficio del tratamiento antipa-
rasitário, en relación a una mejor evolución de la 
Enfermedad de Chagas y una reducción en la tasa 
de transmisión en futuras gestaciones. Debido a la 
teratogenicidad demostrada en animales, el trata-
miento antiparasitario específico de la infección 
por T. Cruzi está contraindicado durante el emba-
razo y no se recomienda durante la lactancia. 

Ya, frente al diagnóstico de Chagas congénito, 
el niño debe ser tratado con benznidazol, un régi-
men de hasta 10-15 mg / kg / día en dos o tres do-
sis durante 60 días. El tratamiento es bien tolerado y 
se han reportado tasas de efectividad superiores al 90% 
en el primer año de vida (54). El tratamiento es obli-
gatorio en todos los casos de infección congénita, 
ya que su adopción tiene una alta eficacia y segu-
ridad para la gran mayoría de los niños tratados. 
Además, los estudios mostrarían una alta tasa de 
curación (≥95%) cuando el tratamiento se inicia 
antes del primer año de edad, en las primeras se-
manas de vida. La evaluación clínica y laborato-
rial se debe realizar al inicio del tratamiento y en 
los días 30, 60 y 90 después del uso del antiparasi-
tário.(Clase I Nivel de evidencia A)

Finalmente, el control vectorial, además de im-
pactar en la vía de transmisión más importante, se 
constituye en una herramienta indirecta de con-
trol del Chagas congénito pues reduce la probabi-
lidad de que haya nuevas madres infectadas o que 
aquellas seropositivas se reinfecten, evitando así 
que estas sostengan parasitemias que hagan más 
probable la transmisión madre-hijo. (35)

En el caso de presentar miocardiopatía pue-
den cursar con arritmias o insuficiencia cardiaca.

Arritmias
Nivel de evidencia y recomendación ver capitulo de arritmias

Existen cambios fisiológicos del electrocardio-
grama durante el embarazo tales como incremen-
to de la frecuencia cardíaca en 10 lpm en reposo. 
Cambio del eje eléctrico hacia la izquierda debi-
do a la rotación del corazón por el crecimiento 
del útero. Acortamiento de los intervalos PR, QRS 
y QT pero no se modifica la amplitud de la onda 
P, QRS y onda T (36)

Durante el embarazo y el parto existen facto-
res que potencialmente favorecen la aparición de 
arritmias por efectos directos de las hormonas, 
cambios en el tono autonómico, alteraciones he-
modinámicas, hipokalemia del embarazo indepen-
dientemente de patología estructural (0,5% y 4%). 
Esto es mayor en casos de cardiopatía preexistente. 
El uso de antiarritmicos puede constituir un riesgo 
para la madre y el niño; es por ello que deben estar 
plenamente justificados sobre todo en las primeras 
ocho semanas de embriogénesis y aun en el 2º y 3º 
trimestre del embarazo no son recomendables.

Se pueden presentar extrasístoles supra ven-
triculares o ventriculares que no requieren tra-
tamiento pero si la suspensión de estimulantes 
como el tabaco, café y alcohol.

Seguridad de los fármacos durante el embarazo 
(Food and Drug Administration, EE.UU.) (37)

Antiarritmicos Seguridad Clasificación de la FDA

Digoxina Segura C

Bloqueadores ß Segura B/C

Verapamilo Probablemente segura C

Lidocaína Segura C

Propafenona Con precaución C

Amiodarona Con muchísima precaución C
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Categoría A: Estudios controlados no han demostrado riesgo 

Categoría B: No hay descritos riesgos para el feto humano. 

Categoría C: No puede descartarse riesgo fetal. 

Categoría D: Hay indicios de riesgo fetal 

Categoría X: Contraindicado en el embarazo. 

Tanto las arritmias sostenidas como las extrasís-
toles son más frecuentes durante el embarazo. Se 
tratan de forma conservadora como sea posible, 
por lo que se debería administrar los antiarritmi-
cos, al igual que cualquier fármaco durante el em-
barazo, a la menor dosis efectiva y con la menor 
duración de tratamiento posible (38)

Se puede tratar las taquicardias paroxísticas 
supraventriculares (TPSV) mediante maniobras 
vagales; si no responden, se puede utilizar Ade-
nosina. Las arritmias ventriculares malignas son 
menos frecuentes y pueden ser tratadas mediante 
cardioversión eléctrica, que no está contraindi-
cada, la cual es, de elección en toda taquicardia 
sostenida que cause deterioro hemodinámico y 
comprometa a la embarazada, y las arritmias seve-
ras pueden afectar al feto.

Ser portadora de un desfibrilador automático 
implantable (DAI) no contraindica el embarazo. 
Por último, si es estrictamente necesario, se debe 
implantar un marcapasos durante el embarazo

Tratamiento de las arritmias: Ninguno de los 
fármacos antiarrítmicos utilizados hasta la fecha 
han demostrado ser totalmente inocuos, pasando 
la barrera placentaria, o durante la lactancia se 
encuentran en la leche. Es recomendable seguir 
las recomendaciones de la FDA. 

La cardioversión puede ser utilizada en casos 
necesarios (arritmias no respondedoras trata-
miento médico), en arritmias ventriculares (ta-
quicardia ventricular sostenida) se puede colocar 
cardiodesfibrilador (clase I nivel de evidencia C).

Los marcapasos, tanto temporales como defi-
nitivos, han sido utilizados en todos los estadios 
de la gestación. Su mayor condicionamiento son 
los riesgos de la fluoroscopia sobre el feto, pero 
pueden llegar a implantarse electrodos con balón 
en la punta, sin usar fluoroscopia (39)

Insuficiencia cardíaca aguda y crónica en mujer 
chagásica embarazada. Tratamiento. (40, 41,42)

Nivel de evidencia y recomendaciones ver capitulo de 
insuficiencia cardíaca)

La insuficiencia cardiaca (IC) figura entre 
una de las más graves manifestaciones de la en-
fermedad de Chagas. De forma general, también 
ha sido clasificada conforme al valor de la frac-
ción de eyección (FE) en el ecocardiograma. El 
tratamiento también ha sido orientado a partir 
de grandes ensayos clínicos independientes del 
sexo, a pesar de la sub-representación de las mu-
jeres. En cuanto a la fracción de eyección (FE), 
se distinguen 3 grupos: IC con fracción de eyec-
ción reducida (ICFER), fracción de eyección in-
mediata (ICFEI) y la fracción eyección preservada 
(ICFEP) 39. En la enfermedad de Chagas la pre-
sentación como ICFER es que también se desta-
ca y, de forma general la orientación terapéutica 
es la misma para los portadores de IC de otras 
etiologías, basada especialmente en la triada re-
ductora de mortalidad, beta-bloqueantes (BB), 
espironolactona e inhibidores de enzima conver-
tidora (IECA) y más recientemente el sacubitrilo 
valsartán. Durante el embarazo, los inhibidores 
de la enzima convertidora de la angiotensina, los 
bloqueadores del receptor de la angiotensina, los 
inhibidores de la renina y los antagonistas de la al-
dosterona están contraindicados. En todas las pa-
cientes se recomienda la restricción de sodio y los 
diuréticos de asa en caso de necesidad. El trata-
miento con betabloqueadores está indicado para 
todas las pacientes con falla cardíaca; se prefieren 
los fármacos selectivos ß1 como el metoprolol. Se 
puede utilizar hidralazina o nitratos para reducir 
la pre y postcarga. La digoxina se puede emplear 
para mejorar los síntomas en adición a los beta-
bloqueadores y al tratamiento vasodilatador

En cuanto a mortalidad intrahospitalaria, las 
mujeres también han registrado índices semejan-
tes39, no obstante sin tener estudios específicos 
en registro hospitalarios de comparación en IC 
descompensada de etiología Chagasica en cuanto 
a variación de sexo.

Entre embarazadas, la tolerancia de IC durante 
la evolución hasta el parto no ha sido satisfactoria 
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entre algunas mujeres con enfermedad cardiaca 
preexistente, luego las portadoras de enfermedad 
de Chagas ya con manifestaciones cardiacas ne-
cesitan amplia orientación sobre preguntas que 
envuelven la gestación, preferentemente incluido 
el equipo multi-profesional, con vistas a la impor-
tancia de la procreación para las mujeres, deci-
sión que, en muchos, trasciende la esfera exclusi-
vamente biológica.

La discusión con el obstetra deberá subvencio-
nar con informaciones apropiadas sobre la ges-
tación, el parto y sus peculiaridades, facilitando 
la toma de decisiones más apropiada de acuerdo 
con la gravedad del caso y mayor conocimiento 
de la propia mujer sobre su real riesgo de com-
plicaciones.

Factores para mortalidad materna son: clase 
funcional III o IV (de acuerdo cona la clasifica-
ción del New York heart association (NYHA) y FE 
menor que 40%. Pronostico aún más reservado 
inlcuida FE menor que 20 %, insuficiencia Mitral, 
disfunción del ventrículo derecho, fibrilación au-
ricular e hipotensión39.

Entre mujeres ya portadoras de IC es imperativo 
orientaciones no farmacológicas y también en cuan-

to al potencial teratogenico de algunas drogas que 
ya usan para su tratamiento. Si ya existe decisión 
del paciente en cuanto al deseo de embarazarse, la 
suspensión de métodos anti-conceptivos debe ser 
acompañada de suspensión de drogas, como los IE-
CAS (/bloqueadores de los bloqueadores de angio-
tensina BRA) y la espironolactona, no en tanto BB 
pueden ser mantenidos. También es posible asociar 
nitrato, hidralazina y diuréticos. En post-parto, el es-
quema de la tríada con BB, IECA y espironolactona 
deben retornar. En cuanto a la lactancia, los BRA 
son contraindicados, siendo el restante liberado con 
mayor atención y acompañamiento del neonato39.

En la IC aguda, el enfoque naturalmente in-
cluido en el análisis de maternidad y/o viabilidad 
del feto. La discusión de los grupos de profesio-
nales con el paciente llevara a la selección de te-
rapéuticas específicas, siendo posibles alternativas 
como parto precoz en fetos no viables y también 
en pacientes que evolucionan con shock cardio-
génico. En cuanto a la orientación del tratamien-
to para la mama habitualmente se mantiene la 
orientación para la no embarazada. La reciente 
propuesta fue presentada para la mejor sistemati-
zación de la atención (figura 1).

Figura 1: Manejo 
de la IC aguda 

en embarazada 
(modifica por 

Martins, SM y cols)



Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas132

 Las alteraciones del sistema autonómico pro-
ducen hipotensión postural más manifiesto en 
mujeres que en hombres, bradicardia sinusal, e 
incluso arritmias y muerte súbita así como altera-
ciones en los plexos mesentéricos con megavisce-
ras intestinales (43)

Disfunción microvascular e Hipertensión arterial 
sistémica

Las mujeres hacen mayor disfunción microvas-
cular que los hombres. (44)

 Las pacientes con miocardiopatía chagásica cró-
nica presentaban anormalidades en la vasomoción 
(vasoconstricción y vasodilatación) coronaria mi-
crovascular y epicárdica por disfunción del endote-
lio vascular. Estas alteraciones hacen que la manifes-
tación de dolor precordial semejante al ángor sea 
mucho más común en la mujer que en el hombre.

Se ha planteado que las alteraciones autonó-
micas presentes en la fase asintomática del Cha-
gas están relacionadas con una alteración en la 
función del endotelio que compromete los refle-
jos de adaptación del sistema cardiovascular.

Esta disfunción endotelial temprana puede 
contribuir al daño progresivo de la perfusión mio-
cárdica y muerte celular en la fase final de la en-
fermedad

En la mayoría de los lechos vasculares, la va-
soconstricción mediada por el simpático basal es 
mayor en el hombre que en la mujer. Los hombres 
tienen una mayor actividad autonómica cardíaca 
simpática mientras que las mujeres por el contra-
rio tienen, una mayor actividad parasimpática. 
Este hecho podría relacionarse con la prevalencia 
y mecanismos diferentes de muerte súbita entre 
ambos sexos. La importancia de las lesiones en-
doteliales precoces en la mujer hacen necesario la 
utilización de nuevas terapéuticas para revertir es-
tas alteraciones subclínicas detectadas a través del 
eco Doppler braquial) u otros estudios. (45,46)

La disfunción endotelial es una manifestación 
precoz de lesión vascular, alterando el equilibrio 
en la funciones vasculares como la dilatación y 
contracción, la trombosis, etc. y la utilización del 
quinapril y otros inhibidores de la enzima con-
vertidora de la angiotensina (ECA) reduciría el 

espesor vascular (estudio BANFF brachila artery 
normalization of foream flow (47) y el /TREND 
trial to reverse endothelial dysfunctyon.)Otros 
tratamientos para mejorar la disfunción endo-
telial son los hipolipemiantes como las estatinas 
(48)...Existiría una buena correlación entre lo 
que sucede en el endotelio y la rigidez arterial 

Últimamente hemos utilizado el Índice de ri-
gidez arterial ambulatoria mediante el estudio 
del Monitoreo Ambulatorio de Presión Arterial 
(MAPA) .La rigidez arterial ambulatoria es consi-
derada un índice mayor de daño tisular y un mar-
cador pronóstico de eventos cardiovasculares en 
varias patologías. y está también sujeto a acciones 
del simpático y el parasimpático. El incremento 
de la actividad del sistema simpático se asocia con 
constricción muscular lisa e incremento de la re-
sistencia periférica. En investigaciones de nuestro 
grupo detectamos disfunciones postisquémicas 
endoteliales evaluadas con Doppler braquial y 
respuesta no endotelio dependiente post nitrogli-
cerina atribuida a alteraciones en los pequeños 
vasos del componente muscular y posible altera-
ción del sistema nervioso autónomo.(49)

La rigidez arterial ambulatoria es considerada 
un índice mayor de daño tisular y un marcador 
pronóstico de eventos cardiovasculares en varias 
patologías. y está también sujeto a acciones del 
simpático y el parasimpático ,el incremento de 
la actividad del sistema simpático se asocia con 
constricción muscular lisa e incremento de la re-
sistencia periférica. El estado del endotelio ejerce 
acción directa sobre las arterias. (50,51)

A través de los resultados obtenidos en nues-
tros estudios podemos inferir la importancia de 
la actividad física en los pacientes con patología 
chagásica con el objetivo terapéutico y estratégico 
de controlar la activación del endotelio. En nues-
tra experiencia, el sistema de entrenamiento ge-
neró una notable mejoría en el rendimiento físi-
co de los pacientes, presentando también efectos 
psicológicos benéficos. Los beneficios derivados 
del programa de rehabilitación cardiovascular 
(RHCV) se comienzan a obtenerse al final del ter-
cer mes. Los ejercicios sólo son una parte de la 
RHCV es así que también se controlan los factores 
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de riesgo asociados: tabaquismo, hipertensión ar-
terial, diabetes, dislipidemias, obesidad, los aspec-

constataron, entre 830 pacientes portadores de la 
Enfermedad de Chagas, predominancia femeni-
na (69%) y semejanza en los hombres en lo que 
respecta a edad, raza, color, educación, situación 

tos psicológicos y otras comorbilidades. (52)
Es importante señalar que en los estudios an-

teriores se descartaron los factores de riesgo con-
comitantes, pero muchas pacientes los presentan, 
tal cual se muestran en la siguiente encuesta.

Encuesta de factores de riesgo cardiovasculares 
y chagas en Ciudad Autónoma de Buenos Aires

La violencia intrafamiliar, domestica física, se-

xual, económica y psicología es frecuente en el ám-
bito rural y en las mujeres migrantes trasladadas al 
medio urbano que impacta negativamente en su 
bienestar físico, psicológico, económico y social.

En una encuesta realizada por nuestro grupo 
se detectaron que el 33% del sexo masculino y el 
67 % del sexo femenino referían distintos tipos 
de violencia.

Chagas y Factores de Riesgo
En la población acompañada, en una clínica 

ambulatoria especializada en Recife/Brasil, se 

laboral, presencia de megacolon y megaesófago. 
La enfermedad arterial coronaria se presenta 
también en nivel de igualdades. En tanto la asi-
metría fue encontrada entre factores clásicos para 
enfermedad aterosclerótica, como Diabetes (p: 
0.011), hipertensión (p: <0.001), tabaquismo (p: 
<0.001), y alcoholismo (p: <0.001). Los hombres 
presentan también menor valor de FE (p: <0.001) 
y clase funcional más avanzada (p: <0.001).49

Otra comorbilidad frecuente en la mujer porta-
dora de Chagas es la presencia de anemia. Entre las 
causas más frecuentes las deficiencias alimentarias; 
también se observan en el embarazo, en el postparto, 
en la menopausia y secundarias a hemorroides. (53)

La enfermedad de Chagas puede reactivarse en 
pacientes con sida e inmunodeficiencia severa. Esta 
reactivación generalmente se manifiesta bajo la forma 
de síndromes neurológicos de masa cerebral ocupan-
te o meningoencefalitis difusa. Con menor frecuencia 
también se presentan episodios de miocarditis aguda. 
El diagnóstico precoz y el tratamiento específico pue-
den mejorar el pronóstico de estos pacientes.

La diabetes es una comorbilidad muy frecuen-
te en la mujer chagásica complicando muchas ve-
ces la evolución de la cardiopatía, acelerando su 
evolución desfavorable

También los factores de riesgo tales como el ta-
baquismo y otras adicciones (drogadicción) hemos 
podido detectar con frecuencia en el seguimiento 
realizado a mujeres portadoras o con patología.

Todos los segmentos de la sociedad, públicos 
y privados, tienen una función que desempeñar 
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El Chagas es una enfermedad compleja caracte-
rizada por su evolución silenciosa y diversos fac-
tores que condicionan su desarrollo, habiéndose 
descripto importantes diferencias entre distintos 
países y el tipo de complicaciones prevalentes. 
Existen diversas formas clínicas en la etapa cró-
nica que se manifi estan por una disminución de 
la capacidad laboral y un riesgo mayor que la po-
blación general para el desencadenamiento de 
muerte súbita. La miocardiopatía dilatada y arrit-
mias son la expresión mas frecuente de esta en-
fermedad, a partir de la cuarta década de la vida. 
La aparición y progresión de las complicaciones 
afectan seriamente la calidad de vida de los en-
fermos, aumentan los costos de atención y dismi-
nuyen la capacidad productiva de la comunidad.

Gran número de personas desconocen su enfer-
medad o no son diagnosticadas y controladas opor-
tunamente. La falta de información estadística y el 
aumento en estos últimos años de las migraciones 
internas y externas (países vecinos) hacen que no 
tengamos diagnóstico de la situación actual en las 
grandes ciudades ni en los medios rurales. Por sus 
características la enfermedad es difícil de detectar, ya 
que en general los enfermos no presentan signos evi-
dentes de ella hasta que se encuentra muy avanzada. 
Por otro lado, se debe tener en cuenta que en mate-
ria de Chagas no se puede esperar a que los afectados 
le soliciten su asistencia, ya que la población que la 
padece no concurre siempre a los centros sanitarios. 
Se debería adoptar en estas situaciones una actitud 
activa en la detección de infectados para lo cual se 
debería contar con información adecuada.Debido a 
los diferenciados desarrollos sociales, económicos y 
políticos se han producido en las grandes ciudades 
importantes migraciones internas y externas. Estas 

corrientes migratorias, portan en su seno un gran 
número de personas que, por provenir de zonas don-
de el Mal de Chagas es endémico, son enfermos o 
portadores de esta enfermedad y generan, por lo tan-
to, la paradoja de que muchas Ciudades presenten 
alto número de patología regional propia de medios 
rurales, pese a no ser áreas endémicas, y que condi-
cionan el mapa sanitario del área metropolitana. En 
las grandes ciudades las vías de ingreso múltiples: ae-
ropuertos, terminales de trenes, ómnibus e incluso 
puertos posibilitan un movimiento poblacional de 
envergadura, con gran impacto en el sistema de sa-
lud. El Chagas es una enfermedad que aqueja a per-
sonas con bajos recursos. La mayoría de los enfermos 
no cuenta con cobertura social. El hospital público 
así como los centros de salud se constituyen en los 
únicos que garantizan la atención.

Para determinar el período de la enfermedad 
es necesario realizar una serie de estudios com-
plementarios que deben ser ejecutados en cen-
tros de atención. De hecho, la sola serología po-
sitiva del paciente con Chagas obliga a efectuar 
un electrocardiograma, una radiografía de tórax 
y una ergometría o ecocardiograma para evaluar 
el estado evolutivo de la enfermedad y actuar en 
consecuencia. A partir de allí, cuando se verifi -
ca la existencia de cardiopatía (20 a 30% de los 
serológicos reactivos para Chagas alcanzan esta 
etapa de la enfermedad) se deben realizar estu-
dios complementarios de mayor complejidad, 
que también son absorbidos por el sector publi-
co. La infección debe dejar de ser una ocupación 
principalmente sanitaria para transformarse en 
una preocupación cotidiana de todos los servicios 
de atención médica. Solo con dedicación clínica 
intensiva aparecerán más evidencias y soluciones 
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para modificar la evolutividad gravosa y al mismo 
tiempo silenciosa de la Enfermedad de Chagas. 
Asimismo se puede apreciar que más del 50% de 
los infectados y con cardiopatías están viviendo 
en centros urbanos. Esta distribución actualmen-
te observada establece una nueva dificultad, obli-
gando a un cambio de estrategia en los servicios 
de salud. La distribución de los infectados y porta-
dores de cardiopatía obliga a la reformulación de 
los sistemas de atención de los mismos.

En estas situaciones la Atencion primaria de 
la Salud constituye una de las herramientas sani-
tarias más importante para tratar de dar solución 
a un problema de salud pública que ha logrado 
el control vectorial pero no dar una respuesta 
satisfactoria a los numerosos portadores y enfer-
mos.

Definicion de APS

• Es la asistencia sanitaria esencial al alcance 
de todos los individuos de la comunidad, a 
través de medios aceptados por ellos, con su 
plena participación y a un costo asequible.

• Antecedentes de APS/OMS/OPS/UNICEF.

La Conferencia internacional de atención 
primaria de salud, reunida en Alma-Ata el 12 de 
septiembre de 1978, expresó la necesidad de una 
acción urgente por partes de todos los gobiernos, 
profesionales sanitarios e implicados en el desa-
rrollo y por parte de la comunidad mundial para 
proteger y promover la salud para todas las per-
sonas del mundo. Organizada por la OMS/OPS y 
Unicef con participación de 134 países y 67 orga-
nizaciones internacionales

Carta de Otawa 1986 Promoción de la Salud 
como “El proceso de capacitar a la población 
para que aumente el control sobre su propia 
salud y la mejore”.

Los objetivos del desarrollo del Milenio de 
las Naciones Unidas( Objetivos del milenio 
ODM), firmada en septiembre de 2000, com-
prometieron a los dirigentes mundiales a lu-
char contra la pobreza, el hambre, la enfer-

medad, el analfabetismo, la degradación del 
medio ambiente y la discriminación contra la 
mujer. En el año 2015 luego de evaluar los re-
sultados extendieron los mismos llamandolos 
los objetivos del desarrollo sostenible.(Iniciati-
va de las Naciones Unidas)

Renovación de la APS en el año 2005 (docu-
mento de posicion OMS/OPS) propuso la 
transformación de los sistemas de salud, de 
modo que puedan hacer de la APS su funda-
mento; garantizar la cobertura universal y el 
acceso a servicios aceptables

para la población y que promuevan la equidad. 
Prestar atención integral, integrada y apropia-
da a lo largo del tiempo, haciendo énfasis en la 
prevención y en la promoción y garantizando 
el primer contacto del usuario con el sistema. 
Las familias y las comunidades son la base para 
la planificación y la acción.

Año 2018 declaración de Astana: impulso mun-
dial para aumentar la inversión en la atención 
primaria de la salud a fin de alcanzar la cober-
tura sanitaria universal.

La Prevención se define como las medidas des-
tinadas no solamente a prevenir la aparición 
de la enfermedad,tales como la reducción de 
factores de riesgo, sino también a detener sua-
vance y atenuar sus consecuencias una vez es-
tablecida.

HEARTS: Paquete técnico para el manejo de las 
enfermedades cardiovasculares en la APS.
Trabajo basado en equipos multidisciplinarios.Washin-
gton, DC. Organizacion Panamericana de la Salud; 
2019.Licencia:CCBY-NC-SA 3.0IGO: 

En muchos entornos de escasos recursos no 
se cuenta con un número suficiente de médicos 
y trabajadores de la salud. En la atención basada 
en equipos multidisciplinarios se puede necesitar 
personal nuevo. Estos equipos pueden incluir a 
los propios pacientes, a médicos de APS y a otros 
profesionales de la salud; enfermeras, farmacéuti-
cos, consejeros, trabajadores sociales, nutricionis-
tas u otros.
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• El trabajo en equipos multidisciplinarios
 - Es la redistribución del trabajo entre los 
miembros de un equipo. En este modelo 
todos los miembros del equipo están di-
rigidos por un medico y desempeñan un 
papel integral en la prestación de servi-
cios de salud al paciente.

• Obstáculos
 - Rotación rápida del personal
 - Retención del personal capacitado
 - Actitud del paciente al ser tratados por 
trabajadores de la salud que no son mé-
dicos

 - Actitud y reacción del medico

La OMS y la WFC estableció la iniciativa 25×25, 
que propone reducir un 25% la mortalidad pre-
matura por enfermedades cardiovasculares para 
el año 2025.

Requisitos de APS

• Servicios de calidad. 

• Basada en necesidades de la población. 

• Centrada en el individuo y su familia. 

• Accesible. 

• Cobertura Universal de Salud –CUS.

• Integrada a redes de complejidad creciente 

Que requiere la APS.

• Trabajar en Glocalización Pensar global-
mente y actuar localmente; aplicado a cual-
quier persona, grupo o comunidad.

• Priorizar los problemas sanitarios. 

• Trabajar para el logro de un financiamiento 
sostenido, medido por resultados epidemio-
lógicos concretos.

• Trabajar en la integración de los Servicios 
de Salud.

• Desafios y oportunidades para el control de 
las enfermedades.

• Atención primaria - Promoción y prevención.

• Equilibrio.

• Estrategias clínicas eficaces para seguimien-
to de alto riesgo.

• Enfatizar las acciones preventivas y de pro-
mocion de la salud

Es importante señalar y destacar que Atención pri-
maria no significa primitiva

Prevención:
Prevenir las complicaciones de la enfermedad 

detectando la infección precozmente 2) Mejo-
rar la calidad y esperanza de vida de las personas 
enfermas, 3) procurar el descenso de los costos 
directos o indirectos a través de programas priori-
tariamente preventivos y de control con interven-
ciones sobre las situaciones de riesgo y sus com-
plicaciones. Disminuir la morbimortalidad y los 
costos de la enfermedad. • Organizar un sistema 
de registros y control de tratamientos y su impac-
to. • Promover la investigación científica clínica 
y preventiva de la patología. • Detectar en forma 
temprana la infección especialmente en sujetos 
de riesgo. • Asegurar el tratamiento y seguimien-
to de los casos detectados.

Existe escaso desarrollo de la prevención. Los 
pacientes deben tomar pautas de prevención se-
cundaria solamente con serologia positiva para 
Chagas. Partir de la compleja fisiopatologia per-
mitiría seleccionar los segmentos de mayor riesgo

Promoción de la salud
Implementar planes de educación en todos los 

niveles a). Educación comunitaria. B). Personas 
con la enfermedad y su familia. C). Equipo de 
salud. •.. Desarrollo de programas de educación 
comunitaria destinadas prioritariamente a grupos 
de riesgo. Promoción de la consulta médica pre-
ventiva de individuos procedentes de zonas endé-
micas. Desarrollo orgánico y sistemático de pro-
gramas de capacitación del paciente enfermo y su 
familia para lograr el auto cuidado de su salud, el 
control de su enfermedad y sus posibles compli-
caciones. Se establezca la realización de análisis 
diagnóstico en forma para la detección de la in-
fección chagásica. 
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Es importante el trabajo en red de los equipos 
multidisciplinarios

Educación
Implementar planes de educación en todos los 

niveles 1. Educación comunitaria. 2. Personas con 
la enfermedad y su familia. 3. Equipo de salud. • 
Disminuir la morbimortalidad y los costos de la 
enfermedad. • Organizar un sistema de registros y 
control de tratamientos y su impacto. • Promover la 
investigación científica clínica y preventiva de la pa-
tología. • Detectar en forma temprana la infección 
especialmente en sujetos de riesgo. • Asegurar el 
tratamiento y seguimiento de los casos detectados.

¿Cómo hacerlo?
Las acciones deben ser programadas y enrique-

cidas con la participación de varios profesionales 
de todas las especialidades que actúen en el área 
de salud con un mismo objetivo.

En Educación para la salud los mensajes deben 
ser: claros, entendibles, concisos, y atractivos. 

Ejemplo de mensajes concisos: 
 

Ejemplo de conceptos primordiales que no pue-
den dejar de darse:

 

Es importante tener en cuenta lo siguiente:
 

Metodología de trabajo:

• Charlas participativas, inclusivas en salas de 
espera, de guardias, consultorios externos, 
de hospitales y centros de salud

• Charlas en escuelas primarias y en todos los insti-
tutos educacionales secundarios y terciarios, etc.

• Talleres en clubes, plazas y diferentes orga-
nizaciones barriales, etc.

• Aprovechar aquellos lugares donde haya 
concentración de personas, por ejemplo: re-
citales, eventos deportivos, etc.

• Interactuar con las sociedades científicas 
con la finalidad de aumentar su difusión.

• Materiales de trabajo: videos, folletos, torbe-
llino de ideas, dramatizaciones, etc.

Formacion de Redes multidisciplinarias

Trabajo en red:
Búsqueda activa de pacientes. Prevención clí-

nica. Implantar en el sistema médico asistencial la 
consulta preventiva que registre el riesgo de proce-
dencia del paciente y asuma su estudio, tratamiento 
y seguimiento considerando los siguientes factores 
de riesgo de presentar esta parasitosis: • Proceden-
cia de zona endémica. • Antecedentes de familiares 
portadores de esta enfermedad. • Mujeres embara-
zadas. • Hijos de madres serológicamente positivas. 
• Antecedentes de transfusiones sanguíneas. • Ante-
cedentes de viajes a zonas endémicas.

Se debe tener presente que los pacientes en la 
etapa crónica sin y con complicaciones merecen 
una atención diferenciada, en el primer caso se 
trata de un portador sano que probablemente des-
conocía su condición de infectado, pero que en 
algunos casos tienen antecedentes familiares aso-
ciando esta enfermedad a la muerte, por lo tanto 
el abordaje de información debe hacerse con pre-
caución y en algunos casos con apoyo psicológico. 
En el otro extremo tenemos al enfermo en perío-
do crónico con complicaciones que requiere una 
exhaustiva revisación clínica con estudios de varia-
da complejidad y en la mayoría de los casos trata-
miento. A todo esto, debemos agregar el entorno 
familiar que debe ser pesquisado y controlado.
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El seguimiento, tanto del infectado como del en-
fermo, debe ser continuo en el tiempo de la misma 
forma que el control vectorial para interrumpir el cír-
culo de transmisión. • La información, la educación y 
la comunicación también deben ser sostenidas. • In-
vestigación de marcadores clínicos cardiológicos de 
pronóstico del período crónico sin patología demos-
trada. Tratamiento de la fase crónica (faltan drogas 
eficaces con esquema de tratamiento corto y seguro) 
Accesibilidad al tratamiento antiparasitario en la eta-
pa aguda y al control de la enfermedad en las etapas 
crónicas. Desde el punto de vista farmacológico en 
la etapa aguda (vectorial, congénita o transfusional) 
se requiere del benznidazol. En la etapa crónica con 
cardiopatía, tratamiento de la insuficiencia cardía-
ca, antiarrítmicos, marcapasos, cardiodefibriladores, 
trasplante. En las complicaciones digestivas, medica-
ción y tratamiento quirúrgico específico.

La red debería estar integrada por centros inter-
sectoriales y multidisciplinarios de asistencia, inves-
tigación, docencia, comunitarios, así como labora-
torios, bancos de sangre, y sociedades científicas. La 
red constituye una poderosa herramienta para agili-
zar procedimientos e intervenciones, constituyendo 
un espacio de interacción y contacto que permite ac-
ciones rápidas y coordinadas si esta integrada con los 
diferentes servicios. Es importante la organización de 
la Red, integrada por nodos y coordinación general, 
transversalidad, horizontalidad y verticalidad.

El Chagas es un reto de salud global importante. 
En su mayoría los pacientes son identificados 

en países con carga alta cuando visitan los esta-
blecimientos de asistencia sanitaria (“detección 
pasiva de casos”).

La búsqueda activa mejora las tasas de detec-
ción y el control de la enfermedad.

Control y seguimiento de los donantes positi-
vos para enfermedad de Chagas no existe en la 
mayoría de los países.

En áreas endémicas donde la trasmisión es vec-
torial la enfermedad puede transcurrir en forma 
asintomática o en formas graves con miocarditis o 
meningoencefalitis. El signo de Romaña solo oca-
sionalmente puede ser observado 

Escenario Urbano
Mayor frecuencia de pacientes en periodo cró-

nico con/sin patología en la consulta médica.
A los servicios de atención médica concurren 

pacientes con:

• Formas crónicas sin patología demostrada. 

• Donantes de sangre.

• Diagnóstico ocasional por otras consultas.

• Screenning.

• Patologías cardiovasculares (miocardiopa-
tia, arritmias, insuficiencia cardíaca, trom-
bo embolismo.

• Patologías digestivas tales como megavisce-
ras, acalasia, alteraciones del tránsito diges-
tivo, etc.

• Patologías mixtas cardíacas y digestivas.

• Patologías neurológicas primarias o secun-
darias a las complicaciones cardiovasculares

• Inmunosuprimidos (SIDA, Reactivación en 
trasplantados) Detección y tratamiento pre-
coz Clase I nivel de evidencia A.

Diagnóstico 

• Antecedente epidemiológico.

• Antecedente materno-transfusiones o re-
ceptor de trasplantes.

Uso de normas 
estándares. 

Protocolos basados 
en la evidencia

Capacitación
educación

permanente

Promoción y
prácticas

preventivas

Encuestas
epidemiológicas

Participación

Sistema de
información
a través de
indicadores

TRABAJO
EN EQUIPO
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• Datos de laboratorio básicos y Serología 
para Chagas.

• Clase I. Nivel de evidencia A

• Datos clínicos

Estudios complementarios

• ECG: Clase I.Nivel de evidencia A.

• Telerradiografía - de Tórax Clase I nivel de 
evidencia A.

• De ser posible de acuerdo a nivel de com-
plejidad.

• Eco-Doppler cardiaco Clase I Nivel de evi-
dencia C.

• Prueba de esfuerzo graduada Clase I Nivel 
de evidencia C.

• Holter de 24 horas Clase Nivel de evidencia C.

Laboratorio

Diagnóstico Evidencia Baja sensibilidad
parasitológico parásito 
directo

PCR Alta especificidad Baja sensibilidad 

Diagnóstico Alta sensibilidad Se requieren dos 
serológico   a tres reacciones
(HAI, Elisa, IFI)

Factores de riesgo y enfermedades 
concomitantes

• Consumo de alcohol

• Consumo de tabaco

• Actividad fisica insuficiente o trabajos con 
exceso de actividad física

• Mala alimentación

• Consumo excesivo de sal

• Diabetes/Hipertensión arterial/enferme-
dades tiroideas/Enfermedades sexuales

Estrategias para el estudio de la embarazada 
infectada y el recién nacido

Para la embarazada
Serología empleando dos técnicas diferentes.
Esto debería realizarse en todas las Maternidades.

Obstaculos: 

a) partos domiciliarios.

b) Un grupo de embarazadas concurren al cen-
tro solo para el parto sin controles previos 
y abandonan la maternidad sin permitir el 
estudio del recién nacido

• La transmisión VERTICAL adquiere mayor 
relevancia sanitaria a medida que la transmi-
sión vectorial y transfusional son controladas.

• La transmisión VERTICAL no puede ser 
prevenida, por lo tanto representa una 
fuente continua de nuevos casos.

• La magnitud de la transmisión congénita y la 
morbimortalidad asociada a ella, justifican el 
esfuerzo necesario para la detección de la in-
fección por T. cruzi en las madres y sus bebés. 

• Seguimiento del RN: 

• Examen parasitológico positivo a partir del 
nacimiento.

• Examen serológico en el primer año de 
vida: Un control después de los 6-8 meses 
sería suficiente.

• Los niños con enfermedad de Chagas se cu-
ran si reciben tratamiento adecuado.

• Curar a un niño de Chagas posibilita:
 - Evitar una cardiopatía.
 - Evitar nuevos casos de Chagas congénito.
 - Aumenta el número de dadores de san-
gre.

 - Los Niños con enfermedad de Chagas 
pueden ser asintomáticos y sintomáticos 
precoz y tardío (Hepatomegalia, Espleno-
megalia, Ictericia, prematurez, taquicardia 
persistente

 - Evitar la discriminación para la incorpo-
ración en las fuentes de trabajo y estudio.

 - Cortar la cadena de transmisión.
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 Clase I nivel de evidencia A

Importancia de la Educación Universitaria

Primeras Jornadas para el Fortalecimiento de la 
Enseñanza de la enfermedad de Chagas en las 
carreras de Ciencias de la Salud

Existe consenso generalizado acerca de un dé-
fi cit en el conocimiento sobre la Enfermedad de 
Chagas en profesionales de Ciencias de la Salud, 
especialmente médicos y bioquímicos, tanto en 
Argentina como en otros países de la Región, im-

pactando este défi cit en importantes problemas 
asistenciales y sanitarios.

Quizás una de las principales causas del desco-
nocimiento y escaso interés de los profesionales 
de la Salud en la Enfermedad de Chagas radica 
en el défi cit en la enseñanza de este mal, durante 
las carreras de grado en todos los países afecta-
dos por la endemia. En efecto, es fácil comprobar 
que en la mayoría de las universidades el tiempo 
y la intensidad dedicados a la enseñanza teórico 

PERÍODO SUJETO DE ESTUDIO

Embarazada

ALTA

TRATAR

Reactiva No Reactiva

Niño

Positivo Negativo

Reactivo No Reactivo

Niño

MÉTODO DIAGNÓSTICO

PREPARTO

NACIMIENTO

10 A 12 MESES

SEROLÓGICO*

PARASITOLÓGICO**

SEROLÓGICO

TRATAR

NiñoNiño

ALTA

Algoritmo de seguimiento del recién nacido
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práctica, y la consiguiente adquisición de cono-
cimientos y destrezas para el manejo de Chagas 
y otras enfermedades endémicas en la región es 
marcadamente insuficiente. Posteriormente, en 
el postgrado (Residencias, Especialidades, Maes-
trías, Doctorados) sólo una parte ínfima de los es-
tudiantes adquiere estos conocimientos y destre-
zas, más como consecuencia de su propio interés 
que por eficiencia del sistema. 

En definitiva, el desconocimiento de los Pro-
fesionales de la Salud acerca de la Enfermedad 
de Chagas es un factor de riesgo, porque malogra 
la prevención, dificulta el diagnóstico y frustra la 
posibilidad de adecuada terapéutica.

16 y el 17 de octubre de 2008 Ciudad Universitaria de 
la Universidad Nacional de Córdoba.( 27 Facultades, 
MS de la Nación/OPS) 

 El Dr Edgardo de Vincenzi Rector Emérito en 
la Universidad Abierta Interamericana sostiene 
que la verdadera industria pesada de la sociedad 
es la educación y que la misma es la base de toda 
transformación.

Educar es enseñar a personas a través de valo-
res, es preparar para la vida.

Immanuel Wallerstein sociólogo y científico 
social histórico estadounidense llamó a la educa-
ción la aventura de crear valores universales.

 Domingo Faustino Sarmiento manifestaba que 
todos los problemas son problemas de educación.

Acciones de APS dirigidas a la comunidad 
El empoderamiento apunta a mediante el co-

nocimiento de la enfermedad y la participación 
de grupos que, por diversos motivos, se encuen-
tran en un estado de vulnerabilidad a tomar res-
ponsabilidades en cuanto a su salud y la de su fa-
milia.

En muchos casos emprender acciones de ca-
pacitación en escuelas permite que los niños par-
ticipen en actividades de concientización de las 
características de la enfermedad, de la higiene de 
la vivienda, de no compartir la misma con anima-
les y modificar conductas.

Es importante trasmitir a las mujeres la necesi-

dad del estudio serológico en caso existir el, an-
tecedente epidemiológico, el control del recién 
nacido y de los niños e influenciar a los decidores 
de políticas de salud para que el Chagas no siga 
siendo una nosología desatendida, postergada y 
olvidada.

El desarrollo sostenible en áreas rurales y mar-
ginales debe constituir un tema medico primor-
dial de la Atención Primaria así como asegurar a 
los grupos en exclusión social iguales oportunida-
des para recibir atención integral de la salud.

El hacinamiento conforma un factor negativo; 
la inexistencia de agua potable, redes cloacales, 
la estructura de la vivienda que permitiría el alo-
jamiento del insecto en  ranuras o imperfección 
de paredes, techos de paja, muebles o cuadros. La 
vivienda es su ámbito preferido buscando tempe-
raturas más cálidas así como la presencia de ani-
males dentro de la misma

 El hombre se analiza generalmente desde el 
punto de vista médico como paciente y sus facto-
res internos. El equipo de salud debería integrar 
todos los factores incluido el ambiental para el 
control de los determinantes sociales. (Definidos 
como condiciones sociales y económicas que in-
fluyen en las diferencias individuales y colectivas 
en el estado de salud).Las acciones del equipo de 
salud deben ampliarse a otros actores comunita-
rios, centrando su mirada en la familia promotora 
indiscutible de la salud de los integrantes de la 
misma.

Ejemplos de actividades comunitarias son la 
Casa de Chagas en Recife - Pernambuco, Brasil 
dirigida por el Profesor Wilson de Oliveira Junior 
cuyo slogan es Humanizar para cuidar, la aten-
ción es para la persona, no solo para la enferme-
dad. Atender al paciente desde un punto de vista 
biopsicosocial. 

 Comprender el problema social. En Argentina 
la Dra. Giménez entre otros realizó importantes 
actividades en escuelas, colegios y villas de emer-
gencia, fortaleciendo el conocimiento y prácticas 
del personal de salud en relación a pacientes in-
fectados con el Trypanosoma cruzi. 

 Es muy importante que la comunidad en su 
conjunto tome conciencia y sepa manejarse fren-
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te a esta enfermedad formando redes rurales y 
urbanas. A esos efectos se han creado Asociacio-
nes de pacientes portadores del mal de Chagas en 
varios países latinoamericanos (Brasil, Bolivia) así 
como en España.

La enfermedad de Chagas tiene múltiples fa-
cetas que requieren de muchos actores para solu-

cionarla definitivamente al ser endémica con una 
profunda base socio-económico-cultural.

La atención del enfermo chagásico debe in-
cluirse junto con las campañas contra el vector, 
el control de bancos de sangre y de la mujer em-
barazada como una intervención necesaria para 
controlar la enfermedad.
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Si bien el tratamiento parasiticida no tiene con-
troversias en el periodo agudo, las mismas surgen 
en el periodo crónico ya que el criterio de cura se 
basa en resultados serológicos y no clínicos. 

Agudo (Ver capítulos previos)

• Vectorial.

• Congénito (Clase I, nivel de evidencia A).

• Transfusional (Clase I, nivel de evidencia A).

•  Reactivación en Inmunosuprimidos (Clase 
I nivel de evidencia A).

• Accidente Laboral (Clase I,nivel de evidencia A).

• Via oral (Clase I, nivel de evidencia A).

Transmisión Vectorial

• Benznidazol (presentación 100 mg.)

• Dosis: 5 mg./Kg./Día.

Administración: Cada 12 hs.

• Lapso: de 30 a 60 días.

• Controles: Clínico y Laboratorio (hemogra-
ma, hepatograma,)

• Transfusional

• Control parasitológico y serológicos seria-
dos, hasta 90 días. En caso de comprobarse, 
proceder al tratamiento especifi co.

• Benznidazol (presentación 100 mg.) 

• Dosis: 5 mg./Kg./Día.

• Administración: Cada 12 hs.

• Lapso: de 30 a 60 días.

• Controles: Clínico y Laboratorio (hemogra-
ma, hepatograma, Urea, Creatinina.) Pre-
vio al Tto. y cada 15 días.

• Parasitologico y serología posterior trata-
miento

Dra. Luisa Gimenez - Dr. Jorge Mitelman (Argentina) - Dra. Ninoska Maldonado
Dr. Juan Justiniano Encina (Bolivia) - Dra. Jessenia Bravo Ecuador

Capítulo XIII

Indicación del tratamiento parasiticida

Accidente Laboral
Conductas generales que comprenden, siem-

pre que no sean mucosas, conjuntivas o heridas 
anfractuosas, la aplicación inmediata de alcohol 
al 70 %. En caso de mucosas o conjuntivas se debe 
lavar con agua jabonosa o solución fi siológica y en 
casos de heridas con alcohol yodado.

Además cuando se compruebe o sospeche ino-
culación o contacto con T. cruzi con mucosas o 
conjuntivas debe implementarse el tratamiento 
específi co antiparasitario con carácter preventivo 
durante por lo menos 15 días.

Crónico sin patología demostrable.(Ver capítulos 
respectivos)

• Niños hasta 14-18 años

• Mujer en edad fértil no pudiendo quedar 
embarazada durante el mismo. Requiere 
educación de métodos anticonceptivos - 
Educación reproductiva

Efectos Adversos

• Neuropatía Periférica, Dermatitis Purpurica.

• Convulsiones.Leucopenia.Trombocitopenia.

• Dolor Abdominal, Diarrea, Nauseas, Vómitos.
Astenia.

• Cefalea, Desorientación, insomnio, Falta de 
Concentración, Amnesia Transitoria, Vértigo.

• Mialgias

Curación de la enfermedad de Chagas
Se considera objeto de controversia no aclarar 

que la cura parasitológica (eliminación de las for-
mas circulantes como tisulares, mediante la medi-
cación parasiticida disponible hoy) no es lo que 
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se considera cura de la enfermedad con los dis-
tintos mecanismos fisiologicos intrinsecos que la 
sostienen y la agravan persistentemente .

Criterios de cura que deben establecerse

1) Parasitológico

2) Serológico

3) Clínico (no desarrollo de complicaciones, 
disminución de la cardiopatía y mejora de la 
calidad de vida)

Cada uno de ellos tienen su técnica/s de diag-
nostico y nos muestran el estadio de la enfermedad.

Criterios de laboratorio:
Estudio parasitológico: La eliminación de los 

parásitos se evalúa indirectamente mediante prue-
bas serológicas y en forma directa mediante prue-
bas parasitológicas.

Pruebas serológicas:
La negativización serológica tarda varios años 

o no llega a observarse luego de períodos prolon-
gados de seguimiento. Se deben realizar tres re-
acciones ya descriptas anteriormente o dos con la 
confirmacion de una tercera de ser necesario

Pruebas Parasitológicas:
En estadío crónico los pacientes con Hemocul-

tivo ó PCR (Reacción de la polimerasa) positivos 
previo al Inicio de la medicación también suelen 
negativizar dichas pruebas durante el tratamiento 
o al finalizar el mismo. Este hecho sólo demuestra 
que los parásitos son sensibles a la medicación.

 Los datos disponibles señalan que estas drogas 
reducirian la carga parasitaria

La recomendación del tratamiento se extiende 
a menores de 18 años y pacientes con Infección 
crónica reciente. (Sin patología Demostrada /in-
determinados).

Hacer: 
Indicaciones consensuadas 

1- Fase Aguda de cualquier naturaleza.(Se inclu-
ye reactivación e inmunocomprometidos).

2- Fase Crónica en niños y adolescentes me-
nores de 18 años.Existen propuestas de al-
gunos grupos de extenderlo a edades mas 
avanzadas.

3- Donante vivo reactivo en trasplante de órganos.

4- Accidente de Laboratorio o Quirúrgico

5- Quimioprofilaxis secundaria luego de una 
reactivación en paciente Inmunocompro-
metido. 

6- Mujer serológicamente positiva en estadio fér-
til con indicaciones precisas sobre no emba-
razarse, previa provisión de anticonceptivos y 
control ginecológico.

7- Infección contraída por vía oral

Está contraindicado el tratamiento en embara-
zadas.

Conclusiones
Hay un consenso creciente de que la presencia 

del T. Cruzi es una condición necesaria y suficien-
te para el desarrollo de las lesiones característi-
cas de la enfermedad de Chagas crónica, tanto en 
animales como en humanos y que la erradicación 
del parásito es un pre requisito para evitar la evo-
lución a las formas terminales de la enfermedad. 

BENEFIT fue un estudio prospectivo, multi-
céntrico, randomizado que incluyó 2.854 pacien-
tes con miocardiopatía chagásica que recibieron 
benznidazol o placebo por 80 días y fueron segui-
dos por una media de 5,4 años.

El punto final primario fue el primer evento de 
cualquiera de los componentes del combinado de 
muerte, paro cardiorespiratorio resucitado, taquicar-
dia ventricular sostenida, requerimiento de marca-
pasos o implante de cardiodesfibrilador, transplante 
cardíaco, nueva insuficiencia cardíaca, accidente ce-
rebrovascular u otro evento tromboembólico.

El punto final primario ocurrió en 394 pacien-
tes (27,5%) en el grupo benznidazol y en 414 pa-
cientes (29,1%) en el grupo placebo, sin diferen-
cia significativa.
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El tratamiento con benznidazol en pacientes 
con miocardiopatia chagásica establecida redujo 
significativamente la detección sérica del parási-
to, pero no los eventos clínicos a 5 años.

Las drogas actualmente disponibles para el tra-
tamiento etiológico de la enfermedad de Chagas 
tienen serias deficiencias, particularmente por su 
muy baja eficacia en el tratamiento de las infeccio-
nes crónicas y sus frecuentes efectos colaterales.

• Los mecanismos fisiopatológicos que des-
encadenan la progresión de la enfermedad 
luego de la agresión parasitaria podrían uti-
lizarse en el futuro para guiar la terapéutica 
de estos pacientes hacia el uso de antago-
nistas de ß-receptores para la modulación 
del tono vasomotor coronario, de los IECA 
para inhibir el efecto vasoconstrictor de la 
angiotensina y de los bloqueantes cálcicos 
para prevenir la hipoxia tisular por sus efec-
tos vasodilatadores y antiplaquetarios.

• El uso de IECAS y estatinas en pacientes 
crónicos sin patología demostrable tal cual 
se publica en el avance de nuestro estudio 
está basado en lo expuesto anteriormente 
y seguramente abrirá las puertas a la apli-
cación de nuevas terapéuticas combinadas 
entre los antiparasitarios y las que actuarían 
tempranamente sobre las consecuencias 

desencadenadas por la acción del Tripano-
soma cruzi evitando el desarrollo de la mio-
cardiopatia y sus consecuencias.

• Es importante que el Chagas no es sola-
mente una enfermedad de vectores; de 
laboratorio sino que si bien el parasito es 
fundamental en su fisiopatología hay otros 
múltiples mecanismos que desencadenan 
la misma y que requerirían de tratamientos 
sobre las alteraciones microvasculares y di-
sautonómicos presentes en el desarrollo de 
la miocardiopatía.

• Por todo lo expuesto en este resumen, de un 
tema extenso por su s incertidumbres, debe-
mos tener claro que todas las formas agudas 
se curan en un porcentaje variable pero ele-
vado y que las formas crónicas No, desde un 
criterio medico hasta la actualidad con las 
drogas disponibles Que la cura parasitologi-
ca-serologica No significa cura clínica.

Lecturas recomendadas
1) Mitelman J Enfermedad de Chagas.Tratamiento parasiticida. Cri-

terios de curación. Rev. Argent. Cardiol  2008Vol 76 Nº4:253-254

2) Organización Panamericana de la Salud. Guía para el diagnós-
tico y el tratamiento de la enfermedad de Chagas. Available at: 
http://iris.paho.org/xmlui/handle/123456789/49653

3) Morillo C;Marin Neto J;Avezum A et All Randomized Trial of 
Benznidazole for Chronic Chagas’ Cardiomyopathy N Engl J 
Med 2015; 373:1295-1306 



148

Autores:

Argentina

Dr. Jorge E. Mitelman
Jefe Cardiología Instituto Centenario de Bs. As.

Asesor Comité de Enfermedad de Chagas FAC y Consejo 
de Enfermedad de Chagas SAC.

Ex Director Consejo de Enfermedad de Chagas SAC/Ex 
Presidente Comité de Enfermedad de Chagas FAC.

Prof. Titular Facultad De Medicina Fundación HA Barceló.

Director APS Fundación HA Barceló.

Coordinador Consejo de Enfermedad de Chagas Socie-
dad Sudamericana de Cardiología.

Fellow Ship SIAC.

Ex presidente Sociedad de Cardiología Buenos Aires y de 
la Sociedad de Cardiología del Norte Bonaerense (FAC).

Dra. Luisa Giménez 
Presidenta Red Continental de Chagas.

Medica Cardióloga Instituto Centenario Bs. As.

Asesora Comité de Enfermedad de Chagas FAC y Conse-
jo de Enfermedad de Chagas SAC.

Prof. Adjunto Facultad De Medicina Fundación HA Barceló.

Coordinadora Departamento APS Facultad de Medicina 
Barceló.

Miembro Comité Nacional de Investigación Facultad de 
Medicina Fundación HA Barceló.

Fellow Ship SIAC.

Ex Coordinadora Programa de Chagas de la CABA.

Ex Directora Consejo de Enfermedad de Chagas SAC/Ex 
Presidente Comité de Enfermedad de Chagas FAC.

Ex presidente de la Sociedad de Cardiología del Norte 
Bonaerense (FAC).

Dr. Ahmad H. Sabra.
Especialista en medicina Interna. 
Especialista en Terapia Intensiva. 
Especialista en Cardiología.
Médico de la Sala de Reanimación y Shock hospital de 
Agudos Donación F Santojanni.
Coordinador de la Sala de Reanimación y Shock del Hos-
pital Santojanni.
Coordinador del Consultorio de Enfermedad de Chagas 
en el Htal. Santojanni. Miembro del Comité de Chagas 
del Htal. Santojanni.
Representante ante el Gobierno de la Ciudad de Buenos 
Aires, del Htal. Santojanni en la Red de la Enf. De Chagas.
Miembro del Consejo de Chagas de la Sociedad Argenti-
na de Cardiología.
Presidente de la Sociedad de Cardiología Norte Bonae-
rense.

Dr. José Luis Barisani
Jefe de Unidad Coronaria, Clínica Adventista Belgrano, 
Buenos Aires.
Coordinador del Área Insufi ciencia Cardíaca, Hospital 
Presidente Perón, Avellaneda.
Delegado SAC del Consejo Interamericano de Falla Cardíaca 
e Hipertensión Pulmonar, SIAC.
- Ex Director del Consejo de Insufi ciencia Cardíaca e Hiper-
tensión Pulmonar de la Sociedad Argentina de Cardiología.

- Director Asociado de la Revista Argentina de Cardiología.

Dra. Susana Ferrin
Medica especialista en pediatría.

Medica especialista en Higiene, Medicina Preventiva y Social.

Maestría en salud Pública.

Asesora Ministerio de Salud GCBA. Octubre 2013-Di-
ciembre 2015. Resol. 1917/MSGC.

Directora General de Redes y Programas de Salud Esco-
lar. MSGC. Resolución N° 561/11.

Coordinadora General del Programa de Salud Escolar 
del Ministerio de Salud del GCBA desde 10/12/2007.

Jefa de Departamento Técnico Sanitario. Hospital Álva-
rez. GCBA. 1991-2001.

Dra. Ana Salvati. 
Jefa Cardiología Clínica Modelo de Morón.

Médica de Planta Unidad Coronaria Hospital de Clínicas - UBA.

Presidente Sociedad Argentina de Cardiología.

Dr. Pablo Muntaabski.
Ex Director General Adjunto de Redes de servicios de 
salud- MSAL/CABA, Diplomado en salud Publica UBA, 
Prof. titular en UCES.

Dr. Federico Núñez Burgos. 
Jefe del Servicio de Cardiología del Hospital San Bernar-
do Salta. Desde el 01/01/2008 al 28/02/2012.

Miembro Adscripto de la Sociedad Argentina de Cardiología. 

Miembro Titular de la Federación Argentina de Cardiología.

Miembro Titular de la Sociedad de Cardiología de Salta.

Miembro Titular de la Sociedad Argentina de Estimula-
ción Cardíaca.

Miembro Titular Correspondiente de la Sociedad Platen-
se de la Sociedad de Chagas.

Miembro Titular de la Asociación Argentina de Investiga-
ciones en Farmacología.

Miembro del Consejo de Enfermedad de Chagas de la 
Sociedad Interamericana de Cardiología.

Presidente del Comité Científi co de Enfermedad de Chagas de 
la Federación Argentina de Cardiología. Periodo 2012 - 2014.

Miembro referente Red Continental de Chagas.



149Capítulo XIV / Autores

Dr. Daniel José Piñeiro
Profesor de Medicina, Universidad de Buenos Aires, Ar-
gentina.

Trustee, Board of Trustees, American College of Cardiology.

Roadmap Chair, Science Committee, World Heart Federation.

Ex - Board Member, World Heart Federation.

Ex - Presidente, Sociedad Interamericana de Cardiología 
y Sociedad Argentina de Cardiología.

Dr. Mariano L. Falconi MD, MTSAC, FACC, FASE

Jefe de Sección Imágenes - Servicio de Cardiología - Ins-
tituto de Medicina Cardiovascular - Hospital Italiano de 
Buenos Aires.

Prof. Asociado del Depto. Acad. De Medicina del Inst. 
Univ. Hospital Italiano.

Prof. Adjunto de Clínica Cardiológica de la Univ. Del Salvador.

Vice-Director de la Carrera de Especialización en Cardio-
logía del Inst. Univ. Hospital Italiano.

Ex-Director del Consejo Eco-Doppler Cardíaco y Vascu-
lar de la Sociedad Argentina de Cardiología.

Analia S. Romero y Marcos E. González
Colaboradores de la Facultad de Medicina Barceló.

Dra. Mónica Gilli
Cardióloga de la UBA. Cardioangióloga de la Universi-
dad del Salvador. Ecocardiografista.

Ex investigadora de la OPS OMS. Enfermedades tropicales.

Jefa de cardiología del Hospital María Ferrer.

Investigadora De Chagas UBA. Conicet.

Ex becaria del Hospital Ramón y Cajal de Madrid. Homo-
logación del título de medica en Europa.

Directora durante 15 años del curso superior de Ecocar-
diografía de la UBA.

Presidenta del consejo de Chagas de la SAC.

Dra. Aida Nuñez
Cardióloga Universitaria. Universidad Fundación Favalo-
ro, Buenos Aires, Argentina. 

Profesora en Medicina. Universidad Católica de Salta. 
Argentina. 

Jefa de Trabajos Prácticos. Semiología, Universidad Nacio-
nal de Salta/Universidad Nacional de Tucumán. Argentina.

Jefa de Servicio de Cardiología, Hospital Papa Francisco, 
Salta. Argentina

Presidente del Comité Científico de Enfermedad de Cha-
gas, Federación Argentina de Cardiología.

Presidente del Comité Asesor de Docencia e Investiga-
ción, Hospital Papa Francisco, Salta. 

Miembro de la Sociedad Salteña de Cardiología. Argentina.

Dra. Gabriela Inés Orzuza
Médica, Facultad de Medicina de la Universidad Favalo-

ro. 2000-2005. Diploma de Honor (Promedio: 8.89). 

Residencia en Neurología. Hospital Español de Benefi-
cencia de Buenos Aires. 

Beca de Perfeccionamiento en Enfermedades Cerebro-
vasculares - Fellowship. 2012 Hospital Italiano de Buenos 
Aires. Ciudad Autónoma de Buenos Aires.

Instructor de Residentes del Servicio de Neurología del 
Hospital San Bernardo Salta. Desde 03/06/2013- hasta 
31/05/2021. Aprobación Ministerial del Programa de re-
sidencia. Régimen de 44 hs.

Coordinadora del sector de Enfermedades cerebrovascu-
lares del Hospital San Bernardo de Salta.

Dr. Ricardo Pesce
Fellow American College of Cardiology, Regular Member 
Heart Rhythm Society, Miembro Titular de la Sociedad 
Argentina de Cardiología y de la Sociedad Argentina de 
Estimulación Cardíaca.

Es miembro de numerosas Sociedades Científicas. Autor 
de más de trescientos treinta trabajos de investigación. 
Publicó 80 trabajos científicos en revistas nacionales e in-
ternacionales. 

Autor del libro Arritmias Ventriculares Graves y Muerte 
Súbita. Escribió capítulos en más de 20 libros. 

Dra. Elina María Valero
Fellow American College of Cardiology, Regular Member 
Heart Rhythm Society, Miembro Titular de la Sociedad 
Argentina de Cardiología y de la Sociedad de Estimula-
ción Cardíaca. Magister en Ética Biomédica 

Miembro de varias Sociedades Científicas. Autora de más 
de trescientos treinta trabajos de investigación. Publicó 80 
trabajos científicos en revistas nacionales e internacionales. 

Autor de los libros: “Arritmias Ventriculares Graves y 
Muerte Súbita”, “Tratamiento Eléctrico de las arritmias. 
Marcapasos y Cardiodesfibriladores” y “Resincronización 
Cardíaca”. Escribió capítulos en más de 20 libros. 

Dr. Jorge Franchella
Médico Deportólogo y Cardiólogo.

Director del Curso de especialista de posgrado de Medici-
na del Deporte. Facultad de Medicina UBA.

Director del Programa de Actividad Física para la Salud y 
el Deporte. Hospital de Clínicas. UBA.

Fellow del American College of Sports Medicine (ACSM).

Director para Argentina del Programa Internacional del 
ACSM denominado EIM (Exercise is Medicine).

Vocal del Consejo de Cardiología del Ejercicio. Sociedad 
Argentina de Cardiología.

Docente a cargo Fisiología del esfuerzo. Curso Medicina 
del Trabajo. UCA. Universidad Católica Argentina. Bue-
nos Aires.

Bioquímico Luis Simes
Facultad de Ciencias Químicas. U.Nac. Córdoba

Diplomado en Salud Pública – Facultad de Ciencias Médicas. 



Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas150

Universidad Nacional de Córdoba. Maestría en Biología 
Molecular Médica. Cursada UBA

Curso de Docencia Universitaria. IUCS. Bioquímico La-
boratorios de Análisis Clínicos, Bacteriológicos y Broma-
tológicos. Central Unidad de terapia Intensiva.

Director Técnico Plantas de Agua Mineral. 

Docente de Química, Física, Matemática. Biología. He-
matología y Bioquímica. 1976-actualidad.

Ex Miembro de Comisiones Bibliográficas. Colegio de 
Bioquímicos de Córdoba.

Prosecretario de Planificación. 

Director Carrera de Técnico. En Análisis Clínicos. IUCS.

Miembro del Comité de Ética Institucional. 

Responsable Institucional de Laboratorios y Bioseguri-
dad del IUCS.

Miembro del Comité Asesor del Centro de Investigación, 
Formación y Transferencia en Gestión de Laboratorios 
de la Escuela de Salud Pública de la Facultad de Ciencias 
Médicas de la Universidad Nacional de Córdoba.

Dr. Jorge O. Carradori
Bioquímico y Farmacéutico, egresado de la Facultad de 
Farmacia y Bioquímica de la Universidad de Buenos Ai-
res-UBA. Director Técnico del Laboratorio Lemos S.R.L. 
Santiago del Estero 1162. C1075AAX. Ciudad Autónoma 
de Buenos Aires. Argentina.

Bolivia

Dr. Juan Eddy Uriona Villarroel
Miembro titular de la Sociedad Boliviana de Medicina Interna.

Miembro titular de la Sociedad Boliviana de Cardiología. 

Jefe del Centro Cardiovascular del Hospital Univalle.

Profesor de postgrado de la Universidad Mayor de San Si-
món de la Residencia de Medicina Interna desde el 2008

Docente de Pregrado de la Catedra de Cardiología Uni-
versidad Privada del Valle 2013 a la fecha.

Coordinador de la Residencia Médica del Hospital Univalle.

Especialización en Medicina Interna. Hospital de Espe-
cialidades. Centro Medico La Raza. México. D.F.

Especialización en Cardiología. Instituto Nacional de 
Cardiología Ignacio Chávez. 

Especialidad de Hemodinámica y Cardiología Intervencio-
nista en el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez.

Dr. Juan Justiniano Encina 
Medico cardiólogo. Ecocardiografista.

Jefe del servicio de Cardiología del Hospital Universita-
rio Japonés de Santa Cruz de la Sierra - Bolivia.

Docente responsable de la residencia en la especialidad 
de cardiología.

Ex presidente de la Sociedad Boliviana de Cardiología. 

Miembro Red Continental de Chagas.

Dr. Roberto Lavandez Morales 
Medico Cardiólogo.

Miembro titular de la Sociedad Boliviana de Cardiología.

Ex Medico Cardiólogo del Servicio de Cardiología del Hos-
pital Obrero No.1 de la Caja Nacional de Salud. La Paz.

Comisión de la Enfermedad de Chagas de la Sociedad 
Boliviana de Cardiología.

Dra. Ninoska Maldonado.
Médico Cardióloga.

Universidad Mayor Real y pontificia San Francisco Xavier 
de Chuquisaca.

Hospital Municipal de Agudos “Teodoro Álvarez” y Uni-
versidad del Salvador - Argentina.

Clínica Incor Jefe de Ergometría.

Dr. Jesús S. Gómez Mendivil
Presidente Sociedad Boliviana de Cardiología. 2018 – 2020.

Vicepresidente Sociedad Sudamericana de Cardiología. 
2018 - 2020.

Presidente Sociedad Paceña de Cardiología. 2011 – 2012.

Miembro Numerario Sociedad Española de Cardiología 
desde 2008 Miembro Numerario Sociedad Europea de 
Cardiología desde 2008.

Master en ecocardiografía en emergencias, anestesia, re-
animación y cuidados críticos. trans torácico y transeso-
fagico. SEIC. CTO. 

Universidad Francisco Vitoria Madrid. 2017 – 2018.

Título universitario de especialista en cardiología. Universi-
dad Mayor de San Andrés. Formación en ecocardiografía. 

Hospital Clínico de Barcelona. Cardiólogo intensivista – 
Ecocardiografista Médico de planta del servicio de Terapia 
Intensiva del Instituto Nacional de Tórax desde 1999 a la 
fecha.

Brasil

Dra. María da Consolação V Moreira
Profesora Titular da Faculdade de Medicina da Universi-
dade Federal de Minas Gerais.

Coordenadora do Programa de Insuficiência Cardíaca e 
Transplante Cardiaco.

Dr. Gilson Feitosa
Profesor titular Escola Bahiana de Medicina e Saude Publica.

Director de Ensino e Pesquisa do Hospital Santa Izabel 
da Santa Casa da Bahia.

Miembro del consejo consultivo permanente de la Socie-
dade Brasileira de Cardiología.

Ex-presidente de la Sociedade Brasileira de Cardiología.

Ex-Presidente de la Sociedade Sudamérica de Cardiología.



151Capítulo XIV / Autores

Dr. Joel Alves PinhoFilho
Servicio de Cardiología

Hospital Santa Izabel da Santa Casa de Misericordia da 
Bahía.

Dr. Wilson de Oliveira Junior
Profesor Adjunto de Cardiología da Universidade de Per-
nambuco-UPE/Brasil.

Coordenador do Ambulatório de Doença de Chagas e In-
suficiência Cardíaca/PROCAPE-UPE.

Miembro Consejo de Enfermedad de Chagas Sociedad 
Sudamericana de Cardiología.

Dr. Alejandro Luquetti
Miembro de la Academia Goiana de Medicina.

Editor Emérito del periódico Revista de Patologia Tro-
pical.

3ex-jefe del Servicio de Atendimiento al infectado por 
T.Cruzi, Hospital das Clínicas de la Universidad Federal 
de Goiás.

Dra. Silvia Marinho Martins Alves 
Doutora em cardiologia - Incor - Universidade de São Paulo.

Fellow da Sociedade Européia de Cardiología.

Médica do Ambulatório de Insuficiência Cardíaca e Doença 
de Chagas -Procape -Universidade de Pernambuco. 

Dra. Gloria Melo Cavalcanti
Médica Cardiologista Assistente do Ambulatório de 
Doença de Chagas e Insuficiência Cardíaca do Pron-
to-Socorro Cardiológico de Pernambuco Prof. Luiz Ta-
vares-PROCAPE.

Chile

Dr. Claudio Santibáñez Catalán
MD. Claudio Santibáñez Catalán MSc.

Med. Internista-Cardiólogo-electrofisiologo-epidemiólogo.

Director Centro Cardiológico SS, Puerto Montt.

Miembro departamento de prevención y comité científi-
co, Sociedad Chilena de Cardiologia.

Dr. Carlos Echeverría Frías 
Cardiólogo Ecocardiografista.

Especialista en Marcapasos.

Servicio de Atención cardiovascular. 

Clínica de Enfermedad de Chagas. 

Hospital San Juan de Dios de La Serena.

Profesor asociado Facultad de Medicina.

Universidad Católica del Norte - Coquimbo – Chile.

Dra. María Virginia Araya Álvarez 
Médica Internista Cardióloga- Clínica e Investigadora 
Epidemiologia y Prevención Cardiovascular.

Directora Instituto Cardiológico Iquique. 

Miembro Departamento de Prevención Sociedad Chile-
na de Cardiología. 

Dr. Jorge E. Jalil 
Pontificia Universidad Católica De Chile (PUC).

Facultad de medicina.

Escuela de medicina.

Hospital clínico.

Departamento de enfermedades cardiovasculares.

Lic. Alejandro García Carreño
Secretario Regional Ministerial de Salud.

Región Coquimbo.

Dr. José Alejandro Martínez Sepúlveda
Presidente Sociedad Sudamericana de Cardiología.

Ex Presidente Sociedad Chilena de Cardiología y Cirugía 
Cardiovascular.

Jefe Programa Becados Cardiología en Laboratorio de Hemo-
dinamia, Facultad Medicina. Universidad Católica de Chile.

Coordinador de Cardiología en actividad ambulatoria 
en Centros San Joaquín y San Carlos, Facultad Medicina. 
Universidad Católica de Chile.

Jefe de Programa de Becados en Cardiología Intervencio-
nal, Facultad de Medicina. Universidad Católica de Chile.

Jefe Laboratorio de Hemodinamia y Cineangiografía, Fa-
cultad Medicina. Universidad Católica de Chile.

Colombia

Dr. Jaime Fernando Rosas Andrade 
Internista. Cardiólogo. Electrofisiólogo.

Instituto de arritmias Joseph Brugada.

Centro de estimulación Jorge Reynolds.

Fundación clínica A Shaio. Bogotá. Colombia.

Miembro Consejo de Enfermedad de Chagas Sociedad 
Sudamericana de Cardiologia.

Dra. Mónica Marín Ortiz
Médica Internista. 

Pontificia Universidad Javeriana. 

Dr. David Santacruz Pacheco, MD
Internista, Cardiólogo, Electrofisiólogo. 

Fundación Clínica Shaio.



Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas152

Dr. Juan Manuel Camargo Ballestas, MD 
Internista, Cardiólogo, Electrofisiólogo. 

Fundación Clínica Shaio.

Dr. Juan Felipe Betancourt, MD 
Internista, Cardiólogo, Electrofisiólogo. 

Fundación Clínica Shaio.

Dr. Víctor Manuel Velasco, MD
Cardiólogo - Electrofisiólogo.

Fundación Clínica Shaio.

Dra. Leonor Mariño Murillo
Internista, Cardióloga, Fellow de Electrofisiología 

Fundación Clínica Shaio.

Dra. María Fernanda Buitrago Rodríguez
Médico Internista- Cardióloga.

Fellow Electrofisiología Pontificia Universidad Javeriana 
- Ecuador.

Dr. Fernan Mendoza Beltran
Internista: Universidad de Cartagena

Cardiólogo: Universidad El Bosque

Especialización en Bioética: Universidad Javeriana

Especialista en Medicina Crítica y Cuidado Intensivo: Univer-
sidad de La Sabana

Especialista en Epidemiología Clínica: Universidad El Bosque

Especialista en Docencia Universitaria: Universidad Militar 
Nueva Granada

Fellow American College of Cardiology

Presidente electo Sociedad Colombiana de Cardiología y Ciru-
gía Cardiovascular.

Jefe Departamento de Cardiología y Medicina Interna Funda-
ción Clínica Shaio

Director del grupo de investigación A1: Medicina Cardiovascu-
lar y Especialidades de Alta Complejidad – Fundación Clínica 
Shaio. 

Director del posgrado de Cardiología de adultos Universidad 
El Bosque 

Ecuador:

Dra. Eloisa Buzzeta
Doctora en Medicina y Cirugía.

Universidad Técnica de Manabí – Ecuador.

Especialista en cardiología.

Instituto Nacional De Cardiología Ignacio Chávez - Uni-
versidad Autónoma De México.

Alta especialidad en ecocardiografía.

Centro Médico Nacional La Raza - Universidad Autóno-
ma De México.

Presidente de la Sociedad Ecuatoriana de Cardiología 
2018 – 2020.

Dr. Oswaldo Aguirre 
Hematólogo Clínico.

Sackler Faculty Of Medicine Tel Aviv University Israel.

Patólogo Clínico.

Universidad de Guayaquil - Ecuador. 

Master en Administración en salud. 

Universidad Técnica Particular De Loja - Ecuador.

Dr. Fernando Aguirre
Doctor en Medicina y Cirugía, graduado en la Uni-
versidad Católica de Santiago de Guayaquil en 1984.  
Médico Cardiólogo. 

MS.c Investigacion Clínica y Epidemiológica.  
Fellow del Colegio Americano de Cardiología. FACC.  
Fellow de la Sociedad Española de Cardiología. FSEC.

Fellow de la Sociedad Europea de Cardiología FESC. 

Miembro de la Sociedad Ecuatoriana de cardiología. 

Presidente de la Sociedad Ecuatoriana de Cardiología. 
2014-2017.

Miembro Red Continental de Chagas.

Master en Investigación clínica. Estudio en Universidad 
Católica de Guayaquil, Post grado en Cardiologia en Hos-
pital nacional Márquez de Valdecilla Santander España y 
Electrofisiología en Monte Sinai. 

Dra. Patricia Delgado de Vargas
Especialista en Cardiología.

Instituto del Corazón (INCOR) Hospital Das Clínicas. 

Universidad de Sao Paulo Brasil (USP).

Directora Instituto Ecuatoriano del Corazón (IECOR).

Cardióloga OmniHospital – Guayaquil Ecuador.

Presidenta del Capítulo de Cardiopatía de la Mujer.

Sociedad Ecuatoriana de Cardiología (SEC).

Presidenta “Mujeres de Rojo” Sociedad Interamericana 
del Corazón (SIAC).

Representante del movimiento Go Red For Woman.

Asociación Americana del Corazón (AHA).

Docente de Pregrado y Postgrado de la Universidad de 
Especialidades Espíritu Santo (UEES) Guayaquil Ecuador.

Miembro de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC).

Sociedad Española de Cardiología (SEC).

Miembro de Asociación Americana del Corazón (AHA) y 
Colegio Americano del corazón (ACC). 

Dra. Jessenia Bravo Ávila
Dra. En medicina Gral. y cirugía. 

Universidad Central Del Ecuador.

Especialista en cardiología.



153Capítulo XIV / Autores

Universidad El Salvador – Buenos Aires Argentina.

Especialista en clínica médica.

Sociedad Argentina De Medicina Interna – Asociación 
Médica Argentina.

Especialista en geriatría.

Sociedad Argentina De Geriatría y Gerontología - Asocia-
ción Médica Argentina. 

Dr. Diego Patricio Serrano Piedra
Doctor en Medicina y Cirugía. Facultad de Medicina de la 
Universidad de Cuenca. Agosto del 2005.

Especialista en Cardiología Clínica. Instituto Dante Pazza-
nese de Cardiologia, São Paulo - Brasil. Enero del 2009.

Especialista en Electrofisiología Clínica e Intervencionista 
y Estimulación Cardiaca Artificial. Hospital do Coração –
Sanatório Sirio “HCor”, São Paulo - Brasil. Enero del 2011.

Fellow en Resincronizadores Cardiacos y en Cardiodesfi-
briladores. Instituto Dante Pazzanese de Cardiología, São 
Paulo - Brasil. Agosto del 2011.

Jefe del Departamento de Cardiología del Hospital José Ca-
rrasco Arteaga-IESS Cuenca, Cuenca – Ecuador 

Jefe del Servicio de Electrofisiología y Estimulación Cardia-
ca del Hospital José Carrasco Arteaga-IESS Cuenca, Cuenca 
– Ecuador.

Jefe del Servicio de Arritmias del Hospital Santa Inés, Cuen-
ca –Ecuador. 

Profesor principal de la cátedra de Cardiología, Postgrado 
de medicina Interna – Universidad de Cuenca, Cuenca – 
Ecuador.

Profesor principal de la cátedra de Electrocardiografía, 
Postgrado de Medicina Interna – Universidad de Cuenca, 
Cuenca – Ecuador. 

Vicepresidente de la Sociedad Ecuatoriana de Cardiología 
Núcleo del Azuay, bienio 2017-2019.

Presidente (electo) de la Sociedad Ecuatoriana de Cardio-
logía- Nacional, bienio 2020-2022.

Presidente de las II Jornadas Internacionales de Cardiologia 
y Primer Simposio de Cardiologia de Emergencia, Noviem-
bre de 2019. 

Presidente de la Unidad de Entrenamiento en Medicina de 
Urgencias y Emergencias “EMURGEM”, Cuenca – Ecuador.

Director e Instructor de los Cursos de Soporte Avanzado 
de Vida en Cardiología (Advanced Cardiac Life Support 
“ACLS”) por el American Heart Association “AHA” en el 
Centro de Ensino, Treinamento e Simulação (CETES) del 
Hospital do Coração “HCor” de São Paulo.

Cardiólogo Electrofisiólogo del Hospital Monte Sinaí.

Paraguay

Dr. Guillermo Sequera
Médico Especialista en Medicina Interna, Medicina Pre-
ventiva y Salud Pública.

Epidemiólogo Investigador.

Director General de Vigilancia de la Salud del MSPyBS 
- Paraguay.

Dr. Gustavo L. Escalada Lesme
Cardiólogo Clínica. 

Fellow American College of Cardiology. 

Miembro Titular de la Sociedad Paraguaya de Cardiolo-
gía y Cirugía Cardiovascular.

Director del Postgrado de Cardiología Clínica de la Univer-
sidad Católica “Nuestra Señora de la Asunción”. Guairá. 

Jefe del Servicio de Cardiología Clínica del Hospital Na-
cional de Itauguá.

Cardiólogo interconsultor del Instituto Nacional del 
Cáncer “Prof. Riveros”.

Dr. Felipe Nery Gervacio Fernández Chamorro
Dr. en Medicina y Cirugía - Universidad Nacional de Asun-
ción.

Especialista en Medicina Interna - Universidad Nacional 
de Asunción.

Especialista en Cardiología - Universidad Católica de 
Asunción.

Director del Consejo de Insuficiencia cardiaca e hiperten-
sión pulmonar de ka SPC y CC.

Representante de la SPC y CC en el Consejo Interamerica-
no de Falla Cardiaca (CIFACA - SIAC).

Jefe del Dpto. de Trasplantes del Instituto de Previsión So-
cial. Asunción Paraguay.

Director del Programa de manejo de SCA de la SPC y CC.

Representante de la SPC y CC en Consejo de Enfermedad 
de Chagas de la Sociedad Sudamericana de Cardiología y 
la Red continental de Chagas. 

Dra. Luz T. Cabral Gueyraud. FACC
Presidente SPC y CC.

Encargada de la Dirección de Cardiología- HNI.

Perú

Dra. Lourdes Victoria Campos Alcántara
Cardióloga clínica.

Miembro titular Sociedad Peruana de Cardiología.

Miembro de ACC.

Fellow Sociedad Europea de Cardiología.

Miembro Asociado de la Sociedad Peruana de Hiperten-
sión Arterial.

Encargada del Consejo de Cardiopatía de la mujer SPC 
2014 a la actualidad.

Dra. Ana María Macedo Linares de Quevedo
Especialista en Medicina Interna y Cardiología.

Magister en Medicina.



Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas154

Docente de la Facultad de Medicina de la Universidad 
Nacional de San Agustín de Arequipa- Perú.

Cardióloga del Hospital Regional Honorio Delgado de 
Arequipa - Perú.

Vicepresidenta de la Sociedad de Medicina Interna Filial 
Arequipa.

Miembro Red Continental de Chagas.

Dr. Cesar Náquira
Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Lima, Perú.

Dr. Rufino Cabrera
Escuela de Medicina, Universidad Peruana de Ciencias 
Aplicadas. Lima, Perú.

Dr. Enrique Ruiz Morí

Presidente de la Sociedad Peruana de Cardiología.

Jefe del Servicio de Cardiología del Instituto Nacional de 
Enfermedades Neoplásicas.

Catedrático de la Facultad de Medicina de la Universidad 
San Martín de Porres.

Director de la Revista Horizonte Médico.

Past Presidente de la Sociedad Sudamericana de Cardio-
logia.

Dr. John Gallegos Jara 

Cardiólogo, Electrofisiólogo.

Universidad Nacional de Tucumán-Argentina.

Cardiólogo egresado del Centro Privado de Cardiolo-
gía-SM de Tucumán-Argentina.

Electrofisiólogo Egresado de Universidad Favaloro-BSAS 
Argentina.

Fellow de electrofisiología. Fundación Favaloro-BSAS Ar-
gentina.

Jefe de la sección de Electrofisiología Hospital Militar Cen-
tral- Lima: Perú.

Cardiólogo, Electrofisiólogo de Clínicas Maison de Sante 
Lima: Perú.

Coordinador del capítulo de electrofisiología de la socie-
dad peruana de cardiología 2019-2021.

Uruguay 

Dr. Daniel Héctor Bulla Fernández

Prof. Agudo. De Clínica Médica Dr. Daniel Bulla.

Universidad de la República O. del Uruguay.

Consultor Temporero de OPS en Enfermedad de Chagas.

Médico Internista y Emergencista.

Director de UCM (Unidad Coronaria Móvil).

Director de Salud de ANDA (Asociación Nacional de Afiliados).

Dra. Andrea Simeone

Jefe del servicio de Cardiología Hospital Maciel ASSE 
-Montevideo- Uruguay.

Presidente de la Soc. Uruguaya de Cardiología 2016.

Actual Secretaria ejecutiva de la SSC.

Dr. Víctor Dayan

Cirujano Cardíaco graduado de la Universidad de la Re-
pública Oriental del Uruguay.

PHD.

Miembro de la AATS. Miembro del Comité Editorial del 
Journal of Toracic and Cardiovascular Surgery.

Profesor Adjunto de cirugía cardíaca del Hospital de Clí-
nicas (Uruguay).

Miembro del Staff de Cirujanos Cardíacos del INCC.

Harvard Scolar in Surgical Leadership.

Venezuela

Dra. Karina González Carta
Especialista en Medicina Interna y Cardiología, Venezola-
na. Investigadora Asociada de la Clínica Mayo, involucra-
da en una variedad de esfuerzos de investigación, inclu-
yendo enfermedades infecciosas tropicales que afectan el 
sistema cardiovascular como el Dengue, Chikungunya, 
Zika y Chagas. 

Dr. Iván Mendoza Britto

Director Médico Asociado.

Jefe Electrofisiología. Hospital Jackson Memorial. Miami Florida.

Posgrado Cardiología Cleveland Clinic.

Posgrado Electrofisiología Brown University.

Dr. Iván Mendoza

MD MS MSc FACC.

Profesor Jefe Cardiología Tropical Universidad Central 
de Venezuela. 

Magister Cardiología UCV Venezuela.

Electrofisiología Jackson Memorial Hospital Miami.

Master Cardiología Universidad Católica Murcia y SEC 
España.

Dr. José Miguel Torres Viera

Cardiólogo Intervencionista.

Presidente de la Sociedad Venezolana de Cardiología.

Director Unidad de Cardiología Clínica Santa Sofía - Ca-
racas Venezuela.

Postgrado Cardiología Universidad Yale Y Hospital Uni-
versitario de Santander, España.



155

ANEXO

Epidemiología de la enfermedad de Chagas Maza
en países de Latinoamérica

La tripanosomiasis americana o enfermedad de 
Chagas es una zoonosis parasitaria cuya infección 
humana fue descubierta en momias hace 9000 
años (1) y continúa siendo un importante pro-
blema de salud pública en Latinoamérica. Según 
estimaciones recientes, afectaría a casi 6 millones 
de personas en 21 países latinoamericanos (2) y 
causaría alrededor de 15.000 muertes anuales.

Se trata de una infección producida por Trypanoso-
ma cruzi que puede ser transmitida a través de insectos 
de la subfamilia Triatominae (Hemiptera: Reduviidae) 
por vía vertical, transfusión sanguínea, trasplante de 
tejidos y más raramente a través de alimentos contami-
nados o en accidentes de laboratorio. La transmisión 
vectorial sería históricamente responsable del 80% de 
los casos de infección humana (3).

La persistencia de esta zoonosis reconoce ne-
cesariamente la existencia de tres ciclos de trans-
misión vectorial: el ciclo silvestre (enzoótico) y 
los ciclos peridoméstico y doméstico que pueden 
involucrar al hombre junto a otras 130 especies 
entre mamíferos domésticos y silvestres (4). El ci-
clo silvestre se ha mantenido a través de los siglos 
por medio de la relación de las distintas especies 
de triatominos con los mamíferos silvestres quie-
nes les han servido como fuente de alimento. Por 
otra parte, los ciclos peridoméstico y doméstico 
han emergido como consecuencia de los cambios 
ambientales a lo largo de los siglos permitiendo el 
ingreso progresivo de los triatominos en estos es-
cenarios (5).

Históricamente, el escenario endémico invo-
lucraba a 21 países comprendidos desde los 40° 
de latitud norte (sur de Estados Unidos) hasta los 

Dra. Patricia Angeleri

En Argentina

45° de latitud sur (sur de Argentina y Chile) sien-
do imprescindible para su control del abordaje 
de múltiples aspectos. En este sentido respecto 
al control vectorial, a nivel territorial no solo re-
sultó necesario trabajar en la implementación de 
estrategias de ataque químico sino también en as-
pectos sociales (cambios en la estructuras de las 
viviendas), educacionales, así como también en 
aquellos aspectos relacionados con los cambios 
conductuales a nivel comunitario de forma tal de 
propiciar la disminución del riesgo para la adqui-
sición de la enfermedad (6).

Por otra parte, las distintas actividades vincu-
ladas con el control de las vías de trasmisión no 
vectoriales requirieron, a lo largo de las décadas, 
el fortalecimiento de aspectos relacionados con 
la prevención, el diagnóstico y tratamiento en 
el contexto de la gestión de servicios de salud, 
en términos de garantizar el acceso y la atención 
médica.

Un nuevo escenario epidemiológico comenzó a 
surgir a partir de los procesos migratorios hacia fi -
nales del siglo XX en el marco de la globalización. 
Países de Europa, Australia o Japón, solo a manera 
de ejemplo, tradicionalmente considerados como 
no endémicos, vieron incrementada la incidencia 
de la enfermedad de Chagas a partir de la trans-
misión vertical, los trasplantes o las reactivaciones 
por el VIH u otras causas de inmunosupresión. En 
este marco, no solo se requirió del reconocimiento 
de este tipo de infecciones, tanto en su fase aguda 
como crónica, sino también de la consideración de 
la carga de enfermedad que conlleva en los distintos 
países. Un aspecto adicional importante a conside-
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rar, estaría dado por la necesidad de identificar vec-
tores nativos que pudieran dar lugar a la eventual 
transmisión vectorial en estas regiones, hecho que 
denota no poca preocupación  (7, 8).

Durante las últimas décadas dentro de la re-
gión de las Américas, se han experimentado dis-
tintos movimientos migratorios que, de alguna 
manera, podrían tener algún tipo de impacto en 
la carga de enfermedad a nivel local. A modo de 
ejemplo, entre los censos de las décadas de 2000 
y 2010, la mayoría de los países presentaron un 
aumento de la proporción de inmigrantes trans-
fronterizos, siendo la Argentina, Brasil y los paí-
ses del cono sur los que exhibieron el aumento 
significativo (9). A su vez, de acuerdo a datos del 
censo 2010, la población residente en la Argenti-
na, nacida en países fronterizos o en otras partes 
de Latinoamérica, contabilizaron 1.443.312 per-
sonas. Finalmente quedará poder evaluar en los 
próximos años, el impacto en el marco de la en-
fermedad de Chagas, de situaciones de migración 
forzada como la originada a raíz de la situación 
político-económica de la República Bolivariana 
de Venezuela.

Conforme se fueron consiguiendo avances en 
el control vectorial en las áreas tradicionalmente 
endémicas, distintos países de la región pudieron 
alcanzar la certificación de la eliminación de la 
transmisión vectorial de la enfermedad de Cha-
gas. El sostenimiento de este status1, requiere de 
la necesidad de sumar a las actividades de control, 
la implementación de estrategias de vigilancia co-
munitaria que pongan en alerta temprana a los 
programas en términos de sostener esa condición.

Finalmente resulta interesante considerar que 

1 Como país libre de transmisión vectorial.

el verdadero conocimiento del impacto de la enfer-
medad de Chagas en los países de la Región de las 
Américas, solo se conoce a través de estimaciones 
debido a que la mayoría de los países evidencian 
dificultades en la implementación de los sistemas 
de vigilancia y de gestión de la información, siendo 
imprescindible contar con el análisis en forma in-
tegrada de los distintos componentes relacionados 
con la vigilancia y el control de la transmisión vec-
torial y no vectorial de la enfermedad.

Situación Epidemiológica

a) Transmisión vectorial
La transmisión vectorial de la enfermedad de 

Chagas es aquella que se produce a partir de in-
sectos hematófagos de la familia Reduviidae en-
tre los que se encuentran el género Triatoma (T. 
infestans, chinches o vinchucas en Argentina) in-
fectados con T. cruzi. Las vinchucas, 10 a 30 días 
después de haber picado a un individuo infecta-
do, excretan los tripanosomas con sus heces los 
que penetran por las mucosas o cualquier herida 
o abrasión de la piel, pasan al torrente sanguíneo 
y se multiplican. Esta forma fue la que histórica-
mente contabilizaba la mayor cantidad de casos 
en las zonas consideradas como endémicas.

En el año 2005, en base a datos entomológicos, 
serológicos, notificación de casos agudos y cobertu-
ra de vigilancia entomológica en áreas con presen-
cia del vector (T. infestans), el Programa Nacional 
de Chagas construyó una matriz que permitió iden-
tificar la situación de riesgo de transmisión vectorial 
de las distintas regiones de nuestro país (Tabla 1).

En todos los casos se analizó la situación gene-
ral de cada provincia y con esos datos se construyó 

Tabla 1: Indicadores considerados 
para la estimación de niveles de riesgo 

para la transmisión vectorial de la 
enfermedad de Chagas. Estratificación 

de riesgo de transmisión vectorial de 
Chagas, República Argentina. Año 2011

II ID: Índice de Infestación IntraDomiciliario

Fuente: Programa Nacional de Chagas- Coordinación de 
Vectores – Secretaria de Gobierno de Salud - Argentina.

Nivel de Riesgo
 

Entomología (II ID) Serología
 Casos Agudos

   Vectoriales

Bajo Riesgo Menor a 0,99% Menor a 0,99% 0

Moderado Bajo Entre 1 % y 2,99% Entre 1 % y 1,49% 0

Moderado Alto Entre 3% y 4,99% Entre 1,5 % y 1,99% 0

Alto Riesgo Mayor de 5% Mayor de 2% 1 o más
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el mapa de riesgo por Provincia observándose los 
siguientes escenarios en el país

2 (Figura 1)
Conforme se fue avanzando en el trabajo de los 

equipos técnicos nacionales y provinciales a nivel 
territorial, hacia 2009 el número de casos adquiri-
dos por esa vía de transmisión se redujo en forma 
significativa habiéndose notificado el último de 
ellos en recientemente en la provincia de Santiago 
del Estero.

2 Para la asignación de niveles de riesgo de transmisión vectorial de la enfer-
medad se consideró, en primera instancia, la notificación de casos agudos vec-
toriales en cada departamento, clasificando al departamento correspondiente 
como de “Alto Riesgo”. Para aquellos departamentos donde no se notificaron 
casos agudos vectoriales, el nivel de riesgo se estimó mediante un promedio 
ponderado de los indicadores entomológicos y serológicos, asignando un peso 
doble a los primeros. De contar con información correspondiente a sólo uno 
de los indicadores, éste fue el que se consideró para la estratificación.

Figura 1: Mapa de estratificación de riesgo de transmisión 
vectorial de la enfermedad de Chagas, según niveles de II 

ID y departamentos. República Argentina 2012

Fuente: Programa Nacional de Chagas- Coordinación de Vectores – Secretaria de Go-
bierno de Salud - Argentina

En términos de la serie histórica de casos agu-
dos de transmisión vectorial, (indicador de mayor 
peso respecto a la estratificación de riesgo pro-
puesta)se pueden identificar gráficamente dos 
periodos: el periodo previo al año 2010 en donde 
la mediana de reporte fue de 14 casos, y el periodo 
del 2011 en adelante en donde se registró una dis-
minución importante de casos siendo la mediana 
de notificación de 2 casos. Es importante destacar 
que durante 2018 no hubo reporte de casos agudos 
vectoriales al Programa Nacional (Grafico 1).

Gráfico 1: Casos agudos vectoriales por año.
Serie temporal 1996-2018. Argentina

Fuente: Programa Nacional de Chagas- Coordinación de Vectores  - Secretaria de Go-
bierno de Salud - Argentina.

Por ultimo resulta importante remarcar que, 
a pesar del riesgo heterogéneo que presentan los 
distintos departamentos de las áreas endémicas 
de nuestro país, varias provincias han logrado in-
terrumpir la transmisión vectorial del T. cruzi ta-
les como: Rio Negro, Neuquén, La Pampa, Entre 
Ríos, Jujuy, Misiones, Santa Fe, San Luis, Tucu-
mán y en el último año la provincia de Corrientes 
(Ver Figura 2 en la página siguiente).

b) Transmisión transfusional: Control  
de la transmisión en bancos de sangre

En la Argentina la implementación de: 1) la obli-
gatoriedad del tamizaje anti-T. cruzi en todas las uni-
dades de sangre para transfusión3; 2) la utilización 
de una encuesta para la eventual autoexclusión pre 
donación; 3) las acciones para promocionar la dona-
ción de sangre de manera voluntaria, anónima, no 
remunerada y en forma periódica hecho que brinda 
un marco de mayor seguridad desde la perspectiva 

3 Plan Nacional de Sangre (Resolución Nº 70/02).
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del receptor; 4) la notificación al Sistema Nacional 
de Vigilancia de la Salud de los casos positivos para 
optimizar la captación de los eventuales pacientes y 
su posterior remisión a los centros asistenciales para 
confirmación, asesoría o manejo clínico pertinente; 
son algunas de las estrategias que permiten reducir 
riesgo de infección por vía transfusional evitando la 
aparición de casos.

En el marco de las acciones implementadas en 
la Argentina en la última década a través de las 
políticas de salud pública, las donaciones de san-
gre por cada 1000 habitantes mayores de 18 años 
aumentaron del 25,6% al 31% entre 2011 y 2016. 
A su vez también se pudo evidenciar un impor-
tante incremento entre los donantes voluntarios, 
desde un 30% en 2011, a 40% en 2016.

Por lo expuesto, fundamentalmente en el párrafo 
anterior, la posibilidad de considerar a la prevalencia 
en bancos de sangre como reflejo de una estrategia 
de vigilancia centinela de la enfermedad de Chagas 
resulta pobre. No obstante ello, en los últimos 5 años, 
la seroprevalencia de Chagas en bancos de sangre os-
cilo entre el el 2,31%y el 1,49% (Grafico2).

c) Transmisión vertical de la enfermedad de Chagas.
A través del Sistema de Vigilancia de la Salud 

de la Argentina - SNVS, es posible identificar el 

comportamiento de la tendencia de la serología 
para Chagas de la población de embarazadas que 
se asisten fundamentalmente en el subsector pú-
blico. En este sentido, se ha objetivado una ten-
dencia decreciente en los últimos 20 años; 6,8%, 
4,84% y 2,06% para los años 2000, 2010 y 2018 res-
pectivament. Este , hecho permite apreciar, en for-
ma indirecta, el impacto de las acciones de control 
en Argentina. Durante el año 2017, se notificaron 
un total de 299.764 embarazadas estudiadas cuya 
seroprevalencia para T. cruzi fue de 2,06 %, con 
un rango entre 0,24% y 12,3% lo que refleja la 
heterogeneidad de la situación epidemiológica 

Fuente: Plan Nacional de Sangre – Secretaria de Gobierno de Salud – Argentina.

Gráfico 2: Seroprevalencia de la enfermedad de Chagas. 
Años 2013-2017. Argentina

Figura 2. Evolución del área con interrupción de la transmisión vectorial del Trypanosoma cruzi.

Año 1999 Año 2001-2004
Certificación
de Río Negro, 
Neuquén, La 

Pampa, Entre Ríos 
y Jujuy.

Año 2011
Certificación 
de Misiones.

Año 2012
Certificación 
de Santa Fe. 

Recertificación de 
Jujuy, Río Negro, 

Neuquén, La 
Pampa, Entre Ríos.

Año 2014-2015
Certificación 
de San Luis y 

Tucumán.

Año 2016-2018
Certificación de 

Corrientes.

Fuente: Programa Nacional de Chagas- Coordinación de Vectores – Secretaria de Gobierno de Salud - Argentina
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de las distintas provincias. Es importante fomen-
tar la notificación a través del sistema de vigilancia 
de manera tal de poder incrementar la cobertura 
del mismo permitiendo así conocer la verdadera 
carga de enfermedad en este grupo poblacional.

De acuerdo a la información resultante del SNVS, 
la transmisión congénita4 fue de 4,55%, siendo la co-
bertura del total de niños estudiados, al menos una 
vez, respecto del total de recién nacidos expuestos 
(todos los RN hijos de madres positivas) de 38,55% 
(Gráfico 3). Cabe remarcar que la cobertura de niños 
con seguimiento completo5, se encuentra en niveles 
subóptimos alcanzando solamente el 20%. Por lo ex-
puesto, esta situación constituye una de las brechas a 
resolver en los próximos años para lo cual el Programa 
Nacional de Chagas está trabajando en forma conjun-
ta con los Programas de VIH/SIDA, SIFILIS Y HEPA-
TITIS B, en el marco de la estrategia ETMI PLUS (10).

4 Sobre los niños estudiados y seguidos hasta el año de vida.

5 Estudiados por parasitología al nacer y/o por serología después de los 10 
meses.

Diagnóstico precoz y tratamiento oportuno 
de la infección aguda y crónica

Desde el PNCh se promueve y lleva adelante 
con los Programas Provinciales y equipos de salud, 
estrategias basadas en el Primer Nivel de Atención, 
con sistema de referencia y contrarreferencia, y 
en coordinación con otros sistemas existentes que 
faciliten la instalación de la atención de rutina a 
personas infectadas ya sea en fase aguda o crónica.

Estudios poblacionales en niños menores de 15 años
Como parte de las estrategias del Programa 

Nacional para la detección y tratamiento del Cha-
gas en toda el área endémica en que se realizan 
acciones para controlar al vector, se ha implemen-
tado la realización de estudios serológicos pobla-
cionales en menores de 15 años, según capacidad 
operativa de los Programas y Sistemas de Salud 
provinciales.

En este sentido durante 2017, de acuerdo a la 
información recibida de 14 provincias que realiza-
ron estudios poblacionales en niños menores de 
15 años, sobre un total de 51.968 niños estudiados 
de áreas endémicas se detectó un porcentaje de 
positividad para T. cruzi de 1,10% (571 niños).

Chagas crónico
Lamentablemente en nuestro país, no se cuen-

ta con registros sistematizados que permitan co-
nocer el impacto de la enfermedad de Chagas en 
su fase crónica, con o sin patología demostrada.

Gráfico 3: Cobertura de Diagnóstico en embarazadas y 
recién nacidos, hijos de madres positivas para T. cruzi. 

Años 2014-2017. Argentina

Fuente: SNVS - Dirección Nacional de Epidemiología� Secretaria de Gobierno de Salud 
- Argentina.
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En Bolivia

En Brasil

Datos Epidemiológicos: El vector principal es el 
triatoma infestans, que se encuentra distribuido en 
6 de los nueve departamentos del país (1), siendo 
Oruro, Pando y Beni; en los que no se han encon-
trado los vectores; sin embargo reportes personales 
han informado de casos de cardiopatía chagásica 
en Beni y Pando. En las zonas endémicas; el índi-
ce de infestación domiciliar fl uctúa alrededor de 
79%.(Noticias de prensa El Diario de 16-04- 2018, 
informan que el programa nacional de Chagas del 
Ministerio de Salud, indica que de un índice de in-
festación de 55% en 1998, se redujo a un 1,8% en 
marzo de 2018).El índice de infección triatomideo 

es de 26% como una media (2).
Los estudios serológicos, han dado las cifras de 

43% de personas con serología positiva (2). Como 
otros datos se tiene que (3): 60% del territorio na-
cional es endémico, 700.000 viviendas están infes-
tadas, 4.000.000 de habitantes están en riesgo de 
enfermar, 40% de ésa población estaría infectada, 
24% presenta alguna alteración electrocardiográfi -
ca; en bancos de sangre, la prevalencia de serología 
positiva esta entre 12,4%(3) y 36%(4). En zonas 
endémicas la seroprevalencia en mujeres embara-
zadas, fl uctúa entre 17 y 81% (5); la transmisión a 
recién nacidos oscila entre 1 a 12%(6)

Estimativa de infectados en Brasil actualmen-
te: aproximadamente 2 millones. Eran 3,2 hace 
tres décadas.

Bancos de sangre: varia de estado para estado 
pero como media, 0,5% de los donantes, hoy en día.

Transmisión activa: principalmente en peque-
ñas epidemias, por vía oral, en el Norte del país. 
En media 150 casos nuevos por año.

En relación a la transmisión congénita, a dife-
rencia de los países del Cono Sur (en donde in-
cluyo el estado de Río Grande del Sur) en donde 
es de 5% (4-6%) en el resto del país es de 1-2%, 
atribuible al tipo de T. cruzi (TcII). Para darle los 

números probables, tengo que ver algunas publi-
caciones sobre el tema, basadas en el número de 
mujeres fértiles, que se ha reducido mucho ac-
tualmente. La media de edad de los infectados es 
de >50 años de edad, pues la transmisión activa 
vectorial ha caído substancialmente después de 
1990.la incidencia de transmisión congénita en 
Brasil fué estimada en 590 nuevos casos. 

Revisando lo que le envié, en relación a bancos 
de sangre, el 0,5% es el porcentaje de positivos 
por tamizaje. Como  es obligatorio, la estimativa 
es que no existan casos nuevos por ese mecanis-
mo en Brasil.
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En Chile

Informe Estrategia Integrada de Prevención y 
Control de la Enfermedad de Chagas 2017
En los inicios el Programa Nacional de Enferme-
dad de Chagas los esfuerzos se orientaban al con-
trol vectorial. En la década de los ’80, comenzaron 
acciones institucionales de control más estructu-
radas, con limitaciones en la cobertura debido 
a la escasa disponibilidad de recursos. La incor-
poración de Chile a la Iniciativa de los países del 
Cono Sur, INCOSUR-Chagas, desde su creación 
en el año 1991, permitió aunar los esfuerzos de 
control en un Programa Nacional con directrices 
y fi nanciamiento del nivel central, operativizado 
a nivel local. Esto permitió aumentar la cobertura 
de las intervenciones a toda el área endémica, uti-
lizando técnicas y procedimientos estandarizados, 
con un presupuesto específi co para las acciones 
control vectorial, el cual se mantiene relativamen-
te íntegro hasta la actualidad.

La ejecución sistemática de las actividades del 
programa, permitió reducir la infestación domi-
ciliaria por T. infestans a niveles residuales, per-
mitiendo interrumpir la transmisión vectorial de 
la enfermedad, situación que fue certifi cada por 
una Comisión ad-hoc de la Iniciativa en el año 
1999 y Re-certifi cada en el año 2016.

Hoy los esfuerzos están puestos en la atención 
médica de los pacientes. Para el cumplimiento de 
este objetivo, el programa cuenta con la Norma 
General Técnica Nº 162, aprobada por resolución 
exenta Nº 144 de 2014 del Ministerio de Salud 
y el Manual de atención de pacientes con enfer-
medad de Chagas año 2017, ambos establecen y 
regulan las directrices generales, los lineamientos 
técnicos, las acciones de prevención, pesquisa, 
diagnóstico, tratamiento y control, la atención 
de personas, asentado en un marco regulatorio 
con defi nición de responsabilidades de los distin-
tos niveles asociados a la atención sanitaria, junto 
a las indicaciones de notifi cación obligatoria de 
esta enfermedad de acuerdo a lo establecido en el 
decreto Nº 158 de 2005 del Ministerio de Salud, 

que establece las Enfermedades de Notifi cación 
Obligatoria (ENO).

No obstante, el avance de estos y los otros ám-
bitos de la vigilancia, entrega una real importan-
cia a la integración de los componentes vectorial, 
epidemiológico, asistencial y de laboratorio que 
han fortalecido una mirada integral de control 
de la Enfermedad de Chagas generando informa-
ción valiosa para la toma de decisiones locales, re-
gionales y nacional en el avance del control de la 
enfermedad.

El presente informe forma parte de este proce-
so de integrar las distintas miradas de la vigilancia 
de Enfermedad de Chagas, disponiendo las es-
trategias, datos epidemiológicos y operacionales 
para Control y Prevención de la Enfermedad de 
Chagas en el País.

Equipo la Estrategia Integrada
de Prevención y Control de la

Enfermedad de Chagas Ministerio De Salud

Componente vectorial
Teniendo en cuenta la relevancia epidemioló-

gica de T. infestans, los países del Cono Sur, in-
cluido Chile, se estableció en 1991 una iniciativa 
subregional de control (INCOSUR- Chagas). Esta 
defi nió como una de sus metas la interrupción 
de la transmisión de Trypanosoma cruzi por T. 
infestans. Se consideraba técnicamente factible 
alcanzar esta meta fundamentado en los hábitos 
altamente sinantrópicos de este vector (al inicio 
de la Iniciativa se consideraba que existía exclu-
sivamente a nivel domiciliario), y su alta suscepti-
bilidad a las acciones de control químico, es de-
cir, a la aplicación de insecticidas, así como a las 
actividades de control físico, particularmente al 
mejoramiento de las condiciones de las viviendas 
y estructuras peridomiciliarias.

La creación de la Iniciativa, permitió reunir a 
expertos y técnicos de los programas nacionales, 
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aunando esfuerzos y compartiendo experiencias 
que permitieron estandarizar directrices técnicas 
sólidamente fundamentadas y factibles de ser uti-
lizadas en terreno, contando con el compromiso 
político de mantener los recursos de manera de 
dar sostenibilidad de las acciones. En el caso de 
nuestro país, los recursos se mantienen disponi-
bles a la fecha, permitiendo consolidar el progra-
ma en todo el área de distribución de T. infestans, 
asegurado la permanencia de las acciones de vigi-
lancia y control vectorial, ampliando la cobertura 
a toda el área de distribución.

Al inicio del programa nacional, el área endé-
mica abarcaba a un total de 47.511 viviendas, de 
las cuales 12.654 estaban infestadas (26,6%). Estas 
viviendas estaban distribuidas en 398 localidades, 
de 56 comunas, ubicadas entre el límite norte del 
país hasta la Región de O’Higgins por el sur.

La ejecución sistemática de las actividades de 
vigilancia y control vectorial, complementadas 
con actividades de promoción de la salud, dirigi-
das a promover la participación activa de la co-
munidad en el programa, así como a favorecer 
el mejoramiento de las condiciones sanitarias y 
estructurales de las viviendas, permitió reducir 
los niveles y densidad de infestación domiciliaria 
de T. infestans, por debajo de los niveles umbra-
les logrando alcanzar la meta de interrupción de 
la transmisión vectorial de la infección de la en-
fermedad, situación que fue certificada por una 
Comisión ad-hoc de la Iniciativa en el año 1999. 
Entre los fundamentos de la certificación cabe 
señalar que en ese año se registró sólo un 0.2% 
de infestación domiciliaria por T. infestans, con 
una baja densidad de ejemplares por vivienda, un 
bajo índice de infección natural por T. cruzi en el 
vector, así como la ausencia de casos atribuibles 
a transmisión vectorial en estudios serológicos 
de infección por T. cruzi en niños menores de 5 
años, residentes en áreas endémicas. La condi-
ción de interrupción de la transmisión vectorial 
fue recertificada en el año 2016 por una comisión 
de expertos de INCOSUR-Chagas y OPS, funda-
mentada en el avance de la eliminación de la in-
festación domiciliaria de T. infestans complemen-
tada con estudios serológicos de infección por T. 

cruzi en niños residentes de las áreas bajo progra-
ma que ratifica los antecedentes vectoriales.

Alcanzada la certificación de la interrupción 
de la transmisión vectorial, el objetivo del progra-
ma se reorientó hacia la eliminación de la infesta-
ción domiciliaria de Triatoma infestans. Este nue-
vo objetivo fue cumplido en el año 2001 en dos 
Regiones; Arica-Parinacota, en el extremo norte 
y O`Higgins, en el extremo sur del área de distri-
bución histórica de T. infestans. En el resto de las 
Regiones bajo programa, las unidades domicilia-
rias (viviendas más anexos domiciliarios y perido-
miciliarios) infestadas se han ido reduciendo sig-
nificativamente hasta llegar a situaciones aisladas 
y esporádicas.

Un fenómeno imprevisto, que podría limitar el 
logro de la meta de eliminación de la infestación 
domiciliaria de infestans, es la constatación de la 
existencia de focos silvestres del vector, desde los 
cuales se produce “intrusión”, generalmente de 
ejemplares adultos, hacia las viviendas ubicadas 
en la cercanía. Cabe señalar que desde el 2006, 
se ha constatado la existencia de focos silvestres, 
los que se asocian al hallazgo de ejemplares úni-
cos, sin colonización de las unidades domicilia-
rias afectadas. La situación descrita, así como la 
persistencia de focos remanentes que escapan a 
la sensibilidad de los métodos de monitoreo ento-
mológico, justifica la mantención de las activida-
des de vigilancia y control vectorial hasta asegurar 
la eliminación de la infestación domiciliaria de 
infestans.

En la tabla 1, se muestra la situación regional 
de hallazgos y unidades domiciliarias colonizadas 
o infestadas por T. infestans en la línea base del 
programa, en el año 1999 y en los últimos años, 
que demuestra el grado de avance de eliminación 
de la infestación domiciliaria de T. infestans, sin 
embargo, persiste intrusión desde focos silvestres 
que determina focalizar acciones de vigilancia 
para evitar la recolonización de áreas ya contro-
ladas.

En la medida que la relevancia de Triatoma in-
festans ha disminuido, ha aumentado el interés 
por el rol que podrían ocupar los triatominos sil-
vestres como vectores alternativos en la transmi-
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sión de T. cruzi a las personas. De manera ocasio-
nal, se observa intrusión de ejemplares aislados y 
únicos de Mepraia sp, generalmente adultos, sin 
embargo no se ha detectado infestación domici-
liaria, sólo hay un reporte de detección de colo-
nias de M. Spinolai en viviendas de emergencia 
instaladas luego de los aluviones registrados en 
Atacama en el año 2015, donde se podría asumir 
que más que colonización se trataría de instala-
ción de las viviendas sobre las mismas áreas donde 
habitan los triatominos.

Teniendo en cuenta que no se han desarrollado 
herramientas de control de triatominos silvestres 
autóctonos sin capacidad de colonización peri o 
intradomiciliar, las indicaciones frente a los hallaz-
gos es desarrollar acciones de comunicación de 
riesgos y educación sanitaria sobre la enfermedad, 
riesgos de exposición a triatominos silvestres y ac-
ciones de prevención, incluyendo barreras físicas 
y mejoramiento de condiciones estructurales para 
evitar el ingreso a las viviendas. Las acciones de 
control químico no tienen mayor impacto, sólo se 
recomienda aplicación exterior de insecticidas en 
viviendas vulnerables cuando se produzcan hallaz-
gos intradomiciliarios, teniendo en consideración 
que esta acción no evita nuevos hallazgos.

En el contexto señalado, los desafíos del Pro-
grama de Control Vectorial de la Enfermedad de 
Chagas en Chile son:

• Mantener la condición de interrupción de 
la trasmisión de T. cruzi por T. infestans

• Alcanzar la cercana meta de eliminación de 
la infestación domiciliaria de T. infestans

• Evaluar los riesgos de reinfestación domici-

liaria de zonas controladas desde focos sil-
vestres de T. infestans

• Evaluar variaciones ecológicas, ambienta-
les o conductuales de triatominos silvestres 
que tengan implicancias  epidemiológicas

• Articular con los componentes de vigilancia epi-
demiológica y asistencial para investigar casos 
sospechosos de transmisión vectorial, así como 
para la ejecución de actividades integradas de 
evaluación de impacto de control vectorial

La articulación con los ámbitos de vigilancia 
epidemiológica y de laboratorio, control de la 
transmisión vertical, asistencia al paciente y pro-
moción de la salud, asegurará un avance integral 
de prevención y control. Así mismo es necesario 
articular con la academia para posibilitar la capa-
citación y perfeccionamiento del recurso humano, 
así como para desarrollar investigación operativa 
que permita disponer de herramientas innovado-
ras de vigilancia, prevención y control. Finalmente, 
la participación comunitaria activa es fundamental 
para alcanzar y mantener el éxito del Programa.

Componente epidemiológico
La vigilancia epidemiológica de enfermedad de 

Chagas se realiza de forma pasiva a través de los 
formularios de notificación ENO (enfermedad de 
notificación obligatoria). En Chile se observa un 
aumento en la notificación de casos por esta pato-
logía en los últimos años, con 1370 casos reporta-
dos el 2016, lo que corresponde a una tasa de 7,53 
casos por 100 mil habitantes y 1.507 casos repor-
tados el 2017, una tasa de 8,20 casos por 100 mil 

Tabla 1. Unidades 
Domiciliarias 

con Hallazgos y 
Colonizadas por 
T. infestans por 

Región.
Chile, data base 

(DB), 1999, 
2014-2017

Fuente: Oficina Zoonosis. División de Políticas Publicas Saludables y Promoción. MINSAL
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habitantes. Esto representa un aumento del 10% 
en el reporte de los casos de 2016 a 2017 (Tabla 2).

una tasa de 52,12 por 100 mil habitantes el 2017, 
un aumento de 43,14% comparado con el 2016. 
En las regiones de Tarapacá (I) y Atacama (III) 
suceden los cambios más importantes, donde las 
tasas de notificación han subido en un 307,09% y 
en un 81,37% respectivamente, del 2014 al 2017. 
(Figura 1).

Al realizar el análisis por grupos de edad, se 
observa que la población adulta tiene más riesgo 
de presentar esta enfermedad, especialmente los 
mayores de 60 años. Este grupo presenta un au-
mento en las tasas de notificación de 12,31 casos 
por 100 mil habitantes el 2014 a 17,10 casos por 
100 mil habitantes el 2017. Los menores de un 
año también presenta un aumento considerable 
del 2014 al 2017, donde las tasas de notificación 
se han más que duplicado. El grupo entre uno y 
quince años presenta las menores tasas de notifi-
cación, lo que es consecuente con la interrupción 
de la transmisión vectorial. (Figura 2)

Tabla 2. Total de casos notificados de enfermedad 
de Chagas anual, Chile 2012 a 2017.

Esta enfermedad se concentra principalmen-
te en el norte de Chile, destacando la primera 
y cuarta región. Las tasas más altas se observan 
en la región de Coquimbo (IV) la cual presenta 

Figura 1. Tasa de casos notificados de enfermedad de Chagas por región de residencia, ambos sexos, todas las edades.
Chile 2014 a 2017

Figura 2. Tasa de casos notificados enfermedad de Chagas por grupo etario, ambos sexos, Chile 2014 a 2017
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Durante el periodo observado del 2014 a 2017, 
las mujeres presentan las mayores tasas de noti-
ficación de enfermedad de Chagas que los hom-
bres, y esta diferencia ha ido en aumento. El 2017, 
tasas de notificación del sexo femenino fueron un 
71% más que tasas de notificación del sexo mas-
culino. (Figura 3)

fermedad aguda de Chagas (personas añosas con 
inicio de síntomas varios años antes), por lo que 
puede tratarse de un error en el código utilizado 
en la notificación.

El 2011 se distribuye la Circular NºB51/17 
de enfermedad de Chagas, donde se introduce 
la utilización de los códigos Z22.8 y P00.2 para 
notificar la enfermedad de Chagas crónica inde-
terminada y la enfermedad de Chagas congénita 
respectivamente. Desde el 2012, Z22.8 represen-
ta la mayoría de los casos notificados, llegando al 
85,07% el 2017. Respecto a las formas determi-
nadas de enfermedad de Chagas crónica, la car-
diopatía (B57.2) es la más frecuente, llegando al 
8,83% el 2017.

Los cambios migratorios han modificado el pa-
norama epidemiológico donde las estrategias de 
pesquisa y diagnóstico deben estar enfocadas a 
nivel país.

La notificación de enfermedad de Chagas con-
génita (P00.2) se ha mantenido con números 
muy discretos desde su introducción con una ten-
dencia al aumento. El 2017 fue el año con mayor 
reporte con 23 casos que representan el 1,53% 
del total de casos de enfermedad de Chagas. De 
estos 23 casos, 12 corresponden a menores de un 
año con una mediana de 3 meses y el resto pre-
sentan edades entre 1 a 15 años con una mediana 
de 11 años.

Figura 4. Distribución 
porcentual anual de 

casos notificados de 
enfermedad de Chagas 

según diagnóstico., 
todas las edades Chile 

2007 a 2017

Fuente: Depto. de 
Epidemiologia. División 

de Planificación 
Sanitaria . MINSAL

Figura. 3 Tasa de casos notificados por sexo, 
todas las edades, Chile 2014 a 2017

Fuente: Depto. de Epidemiologia. División de Planificación 
Sanitaria. MINSAL

Al analizar la evolución de los casos notificados 
según diagnóstico CIE-10, se observa que los casos 
de enfermedad aguda de Chagas (B57.0 y B57.1) 
han disminuido desde el 2010 y dejan de repor-
tarse del 2013 al 2015. El 2017 se notifican 5 casos 
de enfermedad aguda de Chagas, un caso B57.1 
que corresponde a un extranjero que adquiere la 
enfermedad fuera de Chile y 4 casos B57.0 . Estos 
últimos casos no presentan el perfil clásico de en-
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El aumento de reporte de los casos se puede 
deberse a las medidas que fortalecen la pesqui-
sa de enfermedad de Chagas. Esto se hace más 
probable considerando que la mayoría de los ca-
sos reportados en los últimos años corresponden 
a pacientes asintomáticos con serología positiva 
para la enfermedad (Z22.8)

Componente asistencial
A partir de Norma General Técnica n°162 del 

año 2014, los procesos de implementación del 
marco regulatorio se inician de forma progresiva 
a nivel nacional. Los avances de la Estrategia de 
Control y Prevención de transmisión vertical han 
instalado el tamizaje IgG anti T. cruzi como una 
prestación necesaria y obligatoria en el control 
prenatal durante la evaluación gestacional.

A nivel país el 54.6% de los gestantes que in-
gresan a control prenatal tienen tamizaje para 
la enfermedad de Chagas. En particular en zona 
históricamente endémica existe una pérdida del 
16.25% de gestantes que no realizan el tamizaje 
para la enfermedad de Chagas.

La tasa incidencia de casos de gestantes entre 
Arica y O’Higgins a quienes se realiza el examen 
IgG para T. cruzi corresponde a 3,35% (tabla 3)

Durante los últimos 3 años, se evidencia un 
avance significativo en la cobertura del tamizaje en 
gestantes. Para el año 2017 alcanzo un promedio 
a nivel nacional de 51,4%, diferenciando la zona 
históricamente endémica con cobertura de 75% 
promedio y zona históricamente no endémica (SS. 
Maule a Magallanes) de 8% promedio. (Tabla 4)

Estos logros se han alcanzado mediante la in-
tegración de la gestión regional, fortaleciendo los 
laboratorios de diagnóstico a través de la imple-
mentación de la técnica de screening en los hos-
pitales de referencia locales.

En consecuencia, la implementación de un 
proceso de búsqueda activa en un grupo de po-
blación específica (mujeres gestantes), permite 
cuantificar las acciones de salud pública, mostran-
do el éxito en sus estrategias identificando año a 
año un progresivo aumento de casos pesquisados, 
donde para el año 2017 se identificaron 293 casos.

En el ultimo trienio, el 99,8% de los casos de 
mujeres embarazadas con infección por T. cruzi 
se concentraba entre los SS. de Arica y O’Higgins.

En particular, los servicios de Salud de Iquique 
y Antofagasta concentra el 48,1% de total de casos 
de gestantes con infección por T. cruzi, cabe des-
tacar que ambos SS. en el último año mostraron 

Tabla 3. Indicadores Operacionales de la 
Transmisión vertical de Enfermedad de Chagas

1. Fuente REM. 2. Indicadores Programáticos y 
Fuente REM. 3. Indicadores Programáticos.

Notificación Obligatoria P00.2. 5. Dato año 2014, 
Fuente Instituto Nacional de Estadística

Tabla 4. Evolución Anual Cobertura de Tamizaje IgG anti T. cruzi en Gestantes durante Control Prenatal 2014 a 2017

Fuente: Rendición Programática. División de Prevención y Control de Enfermedades. MINSAL
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coberturas de tamizaje para este grupo sobre el 
85% lo que impacta significativamente en el nú-
mero de casos pesquisados. (tabla 5)

7,85% del total de madres confirmadas con 
infección por T. cruzi entre Arica y O’Higgins 
trasmitieron a su hijo la enfermedad de Chagas 
congénita. (ver tabla n°6)

Transmisión Vertical
A nivel nacional la tasa de transmisión congé-

nita en el país es 0,91 x 10.000 nacidos vivos. En 
caso particular, la tasa incidencia de la casos con-

génitos en grupo de mujeres embarazadas con ta-
mizaje para enfermedad de Chagas es de 0,26%.

Frente a la pesquisa de un caso índice se ha 
comenzado a realizar los estudios de contactos a 
todos los familiares directos, lo que ha permitido 
identificar más casos de personas con infección 
por T. cruzi. Respecto al punto anterior, y consi-
derando el año de interrupción vectorial, todos 
las personas nacidas posterior a 1999 y que se vin-
culen con madre portadora de infección por T. 
cruzi, son considerados de transmisión congénita.

De esta manera, para el año 2017 se identifi-

Tabla 5. Casos Total de gestantes con 
infección por T. cruzi pesquisadas en control 

Prenatal por Servicio de Salud, año 2015 a 
2017

Fuente: Rendición Programática. División 
de Prevención y Control de Enfermedades.  

MINSAL

Tabla 6. Casos totales de 
Enfermedad de Chagas 

Congénita, por Servicio de 
Salud, Chile 2011-2017
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caron 44 casos de menores de 20 años, sumado a 
los casos menores de 1 año (23) la tasa de trans-
misión congénita de Chagas en el país se elevaría 
a 2,6x 10000 nacidos vivos.

corresponde a un 39% del total de casos notificados.
Importante a destacar que si excluimos a los 

grupos de pacientes que por condiciones clínicas 
y edad no son candidatos a terapia farmacológica 
este porcentaje se incrementa 72%.

Fuente: Rendición Programática. División de Prevención y 
Control de Enfermedades. MINSAL

Casos de infección por T. cruzi confirmados (Z22.8) 
en usuarios menores de 20 años, según servicio 

de Salud año 2017

Fuente: INE 2014 252.194 Nacidos vivos

Donantes de Sangre
Los donantes corresponde a otro grupo de pes-

quisa, esta vez de búsqueda pasiva. Respecto a los do-
nantes durante el año 2017 se confirmaron 237 casos.

La prevalencia de infección por T. cruzi e do-
nantes 0,9 % a nivel nacional, siendo Coquimbo, 
Antofagasta y la Región Metropolitana donde se 
concentra 70% de los casos a nivel nacional.

Cabe destacar que el grupo de donantes correspon-
de al 16% de los casos totales confirmados en el país.

Total de donantes confirmados con infección por T. cruzi, 
según servicio de Salud, año 2017

Tratamiento Etiológico
La importancia del tratamiento radica en otor-

gar terapia farmacológica a aquellos grupos can-
didatos o susceptibles a cura.

Para el año 2017, de total de casos nacionales, 
553 ingresaron a tratamiento farmacológico, que 

Al cierre del corte de evaluación del año 2017, 
337 casos finalizaron el tratamiento completo, lo 
que representa un 58% del total de casos que in-
gresaron en el mismo periodo.

Analizando por grupos, estos muestran los si-
guientes resultados de término de terapia farma-
cológica: menores de 20 años 76%, inmunosupri-
midos 75%, menores de un año 70%, mujeres en 
edad fértil 56%.
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Componente diagnóstico

Diagnóstico de Laboratorio
Criterios de envío de muestra. (formularios-

link de acceso)

• El diagnóstico de la enfermad de Chagas en 
Chile se debe abordar de acuerdo al tipo de 
paciente para el cual se solicita, y dependerá 
la selección del método de la etapa de la en-
fermedad en que se encuentre el paciente.

• Para el envío de las muestras se deben seguir 
las indicaciones que se encuentran disponibles 
en: http://www.ispch.cl/documento/13913.

• Las muestras deben venir acompañadas del 
formulario que se solicita para cada presta-
ción que igualmente se encuentra disponibles 
en el link mencionado en el punto anterior

• Otra opción para obtener las instrucciones 
para la obtención de las muestras y formula-
rios es http://www.ispch.cl/prestaciones?-
field_codigo_value=&title=chagas

Confirmación de la Enfermedad de Chagas
Resultados del porcentaje de confirmados ISP 

del total de tamizajes reactivos locales enviados
En su rol de laboratorio de referencia la Sec-

ción Parasitología calcula anualmente el por-
centaje de muestras con resultado final positivo 
después de la confirmación. Al analizar los resul-
tados obtenidos en los últimos años, se observa 
una clara tendencia a la baja del porcentaje, que 
en promedio para el periodo es del 79 %, pero si 
se revisan los últimos 5 años este porcentaje baja a 

65 %. Estos resultados se explicarían por la intro-
ducción de nuevas metodologías que claramente 
son menos específicas.

Diagnóstico de RN por medio de PCR

Tendencia resultados diagnóstico de PCR en RN.
Con respecto al número de niños confirmados 

por año que fueron estudiados mediante el algo-
ritmo propuesto se observa un aumento. Para el 
periodo 2011-2013 el promedio de niños por año 
es 1,3 niños por año para pasar a 4,6 destacando 
un alza entre los años 2014 a 2017.

Fuente: Laboratorio de parasitología. Instituto de Salud Pública

Porcentaje de confirmación serológica de la enfermedad 
de Chagas ISP entre 2005-2017

Fuente: Laboratorio de parasitología. Instituto de Salud Pública

Casos confirmados por PCR de Enfermedad de Chagas en 
niños menores o iguales a 2 años de edad

Centro de confirmación
Los Laboratorios que deseen incorporarse a 

la red de Laboratorios de Confirmación recono-
cidos por el ISP debe cumplir con los siguientes 
requisitos:

Certificado de capacitación para la realización 
de la técnica de Inmunofluorescencia indirecta 
(IFI) por parte del Instituto de Salud Pública.

Informe de visita de supervisión al laboratorio 
por parte del Instituto de Salud Pública indican-
do que se encuentra en condiciones para el desa-
rrollo de la técnica.

Participación en el Subprograma Serología 
de la enfermedad de Chagas Confirmación del 
Programa de Evaluación Externa de la Calidad 
(PEEC) del Instituto de Salud Pública de Chile, 
correspondiente a las últimas 4 evaluaciones.

100% de resultados satisfactorios en el Subpro-
grama PEEC de Chagas confirmación en las últi-
mas 4 evaluaciones.
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Conclusiones
Los avance en los distintos componentes de la 

estrategia integrada de la vigilancia de la enfer-
medad de Chagas, muestra una realidad epide-
miológica interesante de analizar.

Desde la mirada vectorial se deben continuar 
con las acciones de vigilancia ambiental con én-
fasis en el aporte que entrega la comunidad en la 
denuncia del vector, asimismo se debe resguardar 
la continuidad de los estudios de seroprevalencia 
en menores de 5 años en regiones del norte del 
país, como una actividad que promueve la sensi-
bilización en el territorio y que aporta datos rele-
vantes de nuestra situación de interrupción vecto-
rial a nivel nacional.

Desde la epidemiología, nos muestra una rea-
lidad interesante de exploración. Por un lado, el 
aumento de casos anuales, que promueve a imple-
mentar estrategias sanitarias en todo el territorio 
nacional, debido a los flujos migratorios que ocu-
rren hoy en día en nuestro país. Y por otro lado, 
como hacernos cargo de la diferencias, tanto de 
etapas de la enfermedad, como las estrategias di-
ferenciadas de trabajo en cada región.

Desde el componente asistencial, la estrategia 
de tamizaje se muestra como una prestación ins-
taurada en zonas del norte del país y en proceso 
de instalación del Maule al sur de Chile. Esta bús-
queda activa, es costo efectiva, puesto que ha favo-
recido identificar casos asintomáticos y establecer 
un real control de la enfermedad en humanos, 

siempre y cuando el acceso a tratamiento sea dis-
ponible y oportuno.

En particular, hay que asumir que el acceso, 
adherencia y término de la terapia farmacológi-
ca todavía es una dificultad a nivel país, para ello 
acordar metodologías que sean efectivas en los 
procesos de registro en el seguimiento de trata-
miento y posterior, así como herramientas dispo-
nibles para la identificación de los resultados post 
terapia es un soporte fundamental en nuestros 
policlínicos.

Por ultimo, el componente de diagnóstico ha 
permitido contar con capacidades disponibles 
para identificación de casos. Durante los últimos 
años, el acompañamiento del ISP en todos los 
procesos de aseguramiento de la calidad del diag-
nóstico y asesorías regionales, permitió que en 
gran parte de nuestro país se cuente con diagnós-
tico para enfermedad de Chagas, por lo menos 1 
hospital base de cada región.

Los resultados locales, regionales y nacionales 
son parte del esfuerzos de todos los profesionales 
de salud que de forma anónima y sistemática han 
fortalecido un red de atención adecuada para la 
atención de pacientes con una enfermedad en 
nuestro país, olvidada, a veces desconocida, pero 
cada vez menos “desatendida” como la enferme-
dad de Chagas. El reconocimiento a todos los 
profesionales de la Vigilancia Nacional de enfer-
medad de Chagas se debe dejar plasmada en este 
informe de situación País.
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En Colombia

Introducción
La enfermedad de Chagas o la Tripanosomiasis 
americana, un serio problema de salud pública en 
21 países de América Latina, es considerada como 
la tercera enfermedad parasitaria más importante 
en el mundo tras el paludismo y la esquistosomia-
sis. La enfermedad es causada por el protozoario 
fl agelado Tripanosoma cruzi, el cual se transmite 
por vía vectorial, transfusional, congénita, y me-
nos frecuentemente por vía digestiva, trasplante, 
y accidentes de laboratorio. La vía vectorial, prin-
cipal forma de transmisión, se efectúa a través de 
hemípteros hematófagos de la subfamilia Tria-
tominae (Triatominos), que destacan por su ca-
pacidad de colonización del domicilio y peri-do-
micilio humano. La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) estima que en el mundo existen en-
tre 6 a 7 millones de personas infectadas por T. 
cruzi, la mayoría de ellos residentes en América 
Latina, de los cuales hasta un 30% desarrollarán 
una cardiopatía crónica y hasta un 10% compro-
miso digestivo, neurológico o combinados. Bus-
cando unas mejores condiciones de vida, muchos 
enfermos se han desplazado fuera de Suramerica 
favoreciendo así la presentación de casos en Eu-
ropa, USA, Canadá, Australia y otros países, así 
como el potencial desarrollo de nuevos casos por 
la posible contaminación a través de trasfusiones 
de hemoderivados o donación de órganos. La 
OMS considera que aún existen unos 70 millones 
de personas en riesgo de contraer la enfermedad. 
La entidad es causa de 14.000 muertes por año 
en la región. La atención médica de los pacientes 
con las formas crónicas supera en más del 80% el 
costo de la fumigación con insecticidas indicados 
para conseguir el control vectorial y prevenir la 
infección La OMS clasifi ca esta condición como 
una de las 17 enfermedades tropicales desatendi-

das. Esto implica que factores como la pobreza, 
la malnutrición y defi ciencias sanitarias contribu-
yen a la propagación de la enfermedad afectando 
principalmente a grupos vulnerables como indí-
genas, población rural, mujeres, niños y ancianos 
especialmente en países de vías de desarrollo. La 
enfermedad es una condición asociada a una alta 
morbilidad relacionada con las formas crónicas 
de la infección que favorecen condiciones disca-
pacitantes, con una pérdida anual aproximada 
de 670,000 años de vida productiva ajustados por 
discapacidad (DALYs), con impacto en la estabi-
lidad de los sistemas de salud y seguridad social 
latinoamericanos. 

Un logro considerable en el control de la en-
fermedad y en el descenso del número de pacien-
tes evidenciado en los últimos años se relaciona 
con el éxito de la Iniciativa de los Países del Cono 
Sur, esfuerzo puesto en marcha en 1991 por Ar-
gentina, Bolivia, Chile, Paraguay y Uruguay. Está 
iniciativa fue basada en la aplicación de insectici-
das piretroides nebulizados en viviendas infecta-
das, con la que se logró interrumpir la transmi-
sión vectorial del parásito en forma signifi cativa. 
Este manuscrito evalúa la situación de la enferme-
dad Chagas en Colombia.

Prevalencia e Incidencia de la enfermedad de 
Chagas en Colombia

Colombia, con una extensión de 1,141,748 Km2 
y una población cercana a 48 millones de perso-
nas que corresponde al 7,6% de la población de 
América Latina, posee dos terceras partes de su 
territorio en la zona intertropical o ecuatorial ca-
racterizada por dos épocas de lluvia y dos secas en 
un mismo año. La duración de la radiación solar es 
prácticamente igual todo el año. La conformación 
montañosa derivada de la trifurcación andina que 
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se extiende a través de todo el país desde el sur-su-
roeste hasta el noroeste ofrece un ambiente muy 
favorable para la domiciliación de varias especies 
de Triatominios. Esta zona es caracteriza por ser la 
más densamente poblada del país. Con relación a 
la población existe una gran variedad de grupos ét-
nicos, correspondiente a la indígena (3.4%), segui-
do de afrocolombianos (10.6%), blancos (37%) y 
mestizos el restante. En el país persisten aún no-
torias desigualdades sociales que han favorecido 
históricamente múltiples conflictos internos, in-
cluyendo el desarrollado a partir de la década del 
60 con el surgimiento de movimientos guerrilleros 
que desencadenaron una oleada de violencia dra-
mática y desplazamiento interno. En el año 2017, 
se alcanzó un acuerdo con la firma de un proceso 
de paz que propició una mayor estabilidad y redu-
jo el número del desplazamiento interno. Se esti-
ma que desde 1985 al 2018 el desplazamiento al-
canzó a varios millones de personas. Estos factores 
han favorecido la propagación de la enfermedad y 
dificultado su control.

La incidencia y prevalencia de la enfermedad 
de Chagas en Colombia no se conoce con exacti-
tud. Según estimaciones previas de la Organiza-
ción Panamericana de la Salud (OPS) se consi-
dera que en Colombia existen aproximadamente 
4,800,000 personas en riesgo adquirir la infec-
ción, de los cuales 438,000 están infectados, con 
unos 5.274 nuevos casos cada año. Datos del Mi-
nisterio de Salud y Protección Social indican que 
en Colombia se diagnostican cada año 25 casos en 
fase aguda y que existen al menos 131,388 casos 
de cardiopatía Chagásica. Es posible que, como 
parte del desplazamiento descrito, algunos de los 
colombianos infectados estén residiendo en paí-
ses desarrollados fuera del país.

 Un grupo de investigadores realizó una revi-
sión sistemática de la literatura mediante un me-
ta-análisis sobre la prevalencia de la Enfermedad 
de Chagas en Colombia basado en 12 estudios 
relevantes publicados entre 2007 y 2017. La esti-
mación agrupada de la prevalencia para la enfer-
medad fue del 2% (IC 95%: 1,0-4,0). La región 
con la más alta prevalencia fue el Orinoco (7% 
IC 95%: 2,2-12,6) (Figura N’1). Este reporte con-

cuerda con estudios entomológicos donde se in-
dica que la zona corresponde a un área endémica 
debido a la coexistencia de ciclos de T. cruzi selvá-
ticos y domiciliarios.

En el estudio también se observó una mayor 
prevalencia de casos infectados en adultos (3% IC 
95%: 1,0-5,0), una baja prevalencia de la enfer-
medad en donantes de sangre (0,5% IC 95%: 0,0-
1,4), y una prevalencia en mujeres embarazadas 
del 3% (IC 95%: 3,0-4,0) (13). Basándose en la 
información de este estudio se podría estimar que 
en Colombia unas 800,000 personas podrían estar 
afectadas por la enfermedad. 

Epidemiologia Molecular de la enfermedad de 
Chagas en Colombia

Figura 1. Mapa de Colombia mostrando la distribución de la 
prevalencia de Enfermedad de Chagas observada en estudios 

publicados entre 2007 a noviembre de 2017.
Figura adaptada Olivera MJ, Fory JA, Porras JF, 

Buitrago G(2019)Prevalence of Chagas disease in 
Colombia: A systematic review and meta-analysis. 

PLoSONE14(1):e0210156.

El parásito T.cruzi es un organismo con una 
gran variabilidad genética. Actualmente las pobla-
ciones naturales del parásito se clasifican en seis 
unidades discretas de tipificación o UDTs (Tc I, 
Tc ll, Tc lll, Tc lV, Tc V y Tc VI), las cuales aparen-
temente se distribuyen diferencialmente entre las 
diversas especies de Triatominos, hospedadores 
mamíferos y hábitats en distintas áreas geográfi-
cas dentro de las Américas.
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En un estudio realizado en 17 departamen-
tos en Colombia se evaluaron los genotipos de 
T. cruzi en 11 especies de Triatominios, 9 espe-
cies de reservorios mamíferos y en humanos. Tc 
I fue el más prevalente (80.7%) seguido de Tc II 
(7.2%), Tc III (3.9%), Tc IV (5%), Tc V (0.8%), 
Tc VI (1.6%). En los focos domésticos y selváticos, 
Tc I fue identificado como el serotipo más pre-
valente, con cifras que rondan el 70% y 85% res-
pectivamente. Las implicaciones clínicas de estos 
hallazgos están en proceso de evaluación, pero 
podrían estar relacionados con el predominio 
del compromiso cardíaco de la fase crónica de la 
enfermedad y la casi inexistencia de compromiso 
gastrointestinal en el país.

Distribución Geográfica y Eco-Epidemiología de 
la fauna de triatominos en Colombia 

se relacionan con la presencia y distribución de 
los Triatominios, insectos que se han adaptado al 
hábitat humano de acuerdo con las condiciones 
geográficas determinadas por factores altitudina-
les (la cota que limita su distribución es de 2000 
msmn). La figura N’2 muestra los principales 
Triatominios asociados al hábitat humano según 
las zonas biogeográficas de Colombia.

Con relación a las 24 especies de Triatominios 
presentes en Colombia, 15 tienen infecciones na-
turales por T. cruzi. Las principales son: Rhodnius 
prolixus, Triatoma dimidiata, Triatoma maculata, 
Rhodnius robustus, Rhodnius brethesi, Triatoma 
venosa y Rhodnius pallescens, los cuales se en-
cuentran principalmente distribuidos en los de-
partamentos de los Santanderes, Arauca, Meta y 
Cundinamarca. (Figura 3)

Figura 2. Distribución de los principales Triatominios asociados 
al hábitat humano según las zonas biogeográficas

La ubicación y orografía de Colombia deter-
minan diferencias en el clima y en ecosistemas, 
reconociéndose la presencia de seis grandes re-
giones biogeográficas relevantes (llanuras del 
caribe, costas del pacifico, región andina, llanos 
de la Orinoquia, selva de la amazonia y Sierra 
Nevada de Santa Marta) que se caracterizan por 
su fisiografía, vegetación y suelos, factores que 

Figura 3.  Principales especies vectores asociadas con el 
hábitat humano en Colombia.

De estas especies las que transmiten mayorita-
riamente el T. cruzi en el país son R. prolixus y T. 
dimidiata, que presentan ciclos epidemiológicos 
complejos pues no solo involucran la distribución 
en el domicilio sino también en el peridomicilio 
y en hábitat silvestre. Las poblaciones de insectos 
no domiciliadas causan dificultad en el control, 
pues pueden ser fuente de infestación o reinfesta-
ción de viviendas ya intervenidas con insecticidas 
y por lo tanto aumentar la posibilidad de reinicio 
del ciclo de transmisión en los humanos.

El R. prolixus se ha adaptado extremadamente 
bien a los domicilios humanos, sin embargo, estu-
dios recientes adelantados en el departamento del 
Casanare han mostrado poblaciones abundantes 
de R. prolixus silvestres asociadas a palmas nativas 
(A. butyracea), y a palmas introducidas en cultivos 
agroindustriales (E. guineensis). Los índices de 
infección natural por T. cruzi encontrados en los 
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insectos capturados en estas especies de palmeras 
fueron del 67 y 41% respectivamente y los índices 
de colonización de 92.8 y 100%, respectivamente.

De igual manera es importante anotar que tam-
bién se han reportado poblaciones silvestres de 
T. dimidiata en algunos municipios del departa-
mento de Boyacá al igual que en la Sierra Nevada 
de Santa Marta. La (FiguraN’3) muestra los prin-
cipales Triatominos asociados al hábitat humano 
según las zonas biogeográficas de Colombia.

Se destaca en el país el aumento de cultivos de 
palma africana que hoy en día supera las 500.000 
hectáreas, aspecto que favorece que los Triatomi-
nios se hayan adaptado y anidado en estos culti-
vos. Entre los reservorios de mamíferos portado-
res de T. cruzi se encuentran el armadillo, chucha 
o fara, ratones y ratas, murciélagos, micos y ani-
males domésticos como perros, cerdos y gatos.

Historia de la Enfermedad y Medidas de Control 
en Colombia

Cuando se hace el recuento cronológico de la En-
fermedad de Chagas en Colombia, se evidencia que 
los primeros reportes científicos sobre reservorios 
en animales silvestres y domésticos se efectúan en el 
año de 1929. Una década después se describen los 
primeros reportes de casos en humanos. En 1990 se 
realiza la primera publicación de la distribución de 
Triatominos domiciliarios en Colombia. En 1995, el 

Ministerio de Salud expide la Resolución 1738 que 
normatizó la obligatoriedad de realizar pruebas de 
tamizaje en los bancos de sangre para detección de 
la infección Chagásica, lográndose así el control de 
la transmisión transfusional. En el año de 1997 se 
establece en conjunto con Venezuela, Colombia, 
Ecuador y Perú, la iniciativa de los Países Andinos 
con el fin de implementar medidas similares a las de 
la iniciativa de los países del Cono Sur. Igualmente, 
en 2011 se estableció con Brasil, Ecuador, Perú, Las 
Guayanas, Bolivia y Venezuela la iniciativa Amazó-
nica para el control vectorial y transfusional de la 
enfermedad. En el año 2004 el Gobierno Nacional 
mediante el decreto 2493 estableció la práctica de 
pruebas para garantizar la seguridad de la donación 
de órganos y tejidos incluyendo la detección de an-
ticuerpos contra el T. cruzi entre otros. 

Seroprevalencia de T. cruzi en los bancos 
de sangre en Colombia

De acuerdo con el último informe anual publi-
cado por la Red Nacional de Bancos de Sangre y 
Servicios de Transfusión, correspondiente al año 
2017 y soportado por el Instituto Nacional de Sa-
lud Pública, el porcentaje de reactividad a partir 
de sangre total para marcador Anti-T. cruzi a nivel 
nacional fue de 0.19%, con una mayor prevalen-
cia en los departamentos de Arauca (1,54%) y Ca-
sanare (1,33%) (Tabla N’1).

Tabla 1 porcentaje de 
reactividad a partir de sangre 

total, Colombia 2017
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Prevalencia de Enfermedad de Chagas en mu-
jeres en edad fértil y en neonatos en Colombia

De acuerdo a la OPS la prevalencia de la enfer-
medad de Chagas en mujeres en edad fértil entre 
los 15 y 44 años, es de aproximadamente 107.800 
mujeres. Teniendo en cuenta las estimaciones de 
prevalencia de reactividad para IgG anti-T. cruzi 
en bancos de sangre que varían entre 0,3 y 0,8%, 
se puede deducir a partir de estos datos, que la 
prevalencia de la enfermedad en Colombia en 
mujeres gestantes puede estar cercana al 1%. En 
departamentos endémicos esta puede alcanzar 
entre el 2 y 4% y en algunos municipios puntuales 
puede llegar hasta el 20% (14). Según la OPS la 
incidencia de la enfermedad en la forma congéni-
ta en Colombia, es del 0,104% con un promedio 
de 1.000 casos por año. 

Recomendaciones para tamizaje de T. cruzi en 
mujeres durante la gestación

El Consenso Colombiano sobre Enfermedad 
de Chagas Congénito recomendó en el control 
prenatal, el tamizaje de T. cruzi en mujeres que 
residan o que hayan residido en zonas endémicas 
o que presenten factores de riesgo como: conoci-
miento o posible contacto con el vector, antece-
dente de residencia en viviendas con piso en tie-
rra, techo de palma, paredes de bahareque y que 
estén ubicadas en áreas con una altura menor a 
2.000 metros sobre el nivel del mar o cuando exis-
ta el antecedente de familiares con diagnóstico de 
la enfermedad. 

Otra recomendación del Consenso se relacio-
na con los casos de gestantes en trabajo de parto 
que no cuenten con un resultado previo de sero-
logía convencional para anticuerpos anti-T. cruzi. 
En esta situación, se realizará una prueba rápida, 
si esta es negativa y cuando existen factores de 
riesgo, se debe proceder a hacer otra prueba en 
suero, y si esta es positiva, se tomará una conducta 
inmediata en la evaluación del recién nacido, rea-
lizándose las pruebas confirmatorias en la madre. 

Para el diagnóstico en el recién nacido y en los 
primeros meses de vida se recomienda la realiza-
ción de pruebas parasitológicas de concentración, 
las cuales deben realizarse por personal entrena-
do. Cuando las pruebas iniciales sean negativas y 

existan factores de riesgo, se debe descartar la in-
fección congénita por medio de la determinación 
de anticuerpos IgG anti-T. cruzi a realizarse a los 8 
meses de vida. Si el resultado es negativo se puede 
descartar la transmisión congénita. Sí el resultado 
es positivo, el diagnóstico debe confirmarse a los 
10 meses de vida mediante la práctica de 2 prue-
bas serológicas con principios diferentes. 

Por último, se enfatizan las medidas de salud 
pública con la realización de visitas domiciliarias 
para verificar el control vectorial y la vigilancia 
sostenida de viviendas, de gestantes seropositivas 
y de pacientes relacionado con la enfermedad.

Transmisión de la Enfermedad de Chagas por 
vía oral en Colombia

Otra forma de transmisión de la enfermedad 
descrita en Colombia es por vía oral. Entre 1992 
y 2011 se detectaron 6 brotes de la forma aguda 
de la enfermedad por transmisión oral, debido al 
consumo de bebidas y alimentos contaminados 
por el parásito (Figura N’4).

Figura N’4. Mapa de Colombia que muestra los brotes 
agudos de enfermedad de Chagas por transmisión oral de 

Trypanosoma cruzi reportados. Los asteriscos de color naranja 
corresponden a brotes confirmados por transmisión oral; los 

puntos negros indican brotes no confirmados de infección oral.  
Los departamentos en color amarillo representan otros casos 
aislados asociados a posible transmisión oral registrados. M. 

Magdalena, C. Cesar, B
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Durante la última década se han descrito va-
rios casos usualmente caracterizados por un pe-
riodo de latencia de 5 días posterior a la ingesta, 
y con un cuadro clínico consistente en manifes-
taciones graves como: fiebre prolongada, mio-
carditis aguda, falla cardiaca, meningoencefali-
tis, gastritis, hemorragia digestiva y enfermedad 
diarreica. En los brotes agudos por transmisión 
oral en Colombia, se ha encontrado una relación 
con el consumo de bebidas preparadas a base de 
frutas contaminadas con las heces de Triatominos 
o con secreciones de mamíferos contaminados, 
como es el caso del vino de palma y el jugo de na-
ranja, y también por el consumo de carne animal 
mal cocida o de sangre de algunos reservorios del 
parásito, como el armadillo (Dasypus spp.). 

Esta nueva situación epidemiológica, ha plan-
teado el resurgimiento de la enfermedad por 
transmisión oral aún en áreas donde se había 
realizado un previo control de vectores domici-
liados o en sitios sin previos antecedentes de do-
miciliación del vector, que sumado a los cambios 
climáticos, deforestación y especialmente al des-
plazamiento interno poblacional, han motivado 
el reforzar e implementar políticas adicionales en 
salud pública o el modificar las existentes para ha-
cer frente a estos nuevos sucesos epidemiológicos. 

De acuerdo al último Boletín Epidemiológico 
Semanal del Instituto Nacional de Salud de Co-
lombia (INS), el Sistema de Vigilancia en Salud 
Pública, ha confirmado 248 casos de la forma agu-
da de la enfermedad entre 2012 y el 2019, de los 

cuales el 40,3% ocurrieron por medio de trans-
misión oral, habiendo sido registrados 21 brotes 
por este mecanismo de la transmisión entre 2008 
y 2019. De manera llamativa, se indica que en tan 
solo el año 2019 se han reportados 6 brotes por 
transmisión oral, descritos en los departamentos 
de Casanare, Cesar y Antioquia. Algunos de estos 
casos fueron letales. En el año 2018 no se repor-
taron casos de mortalidad por esta vía, sin embar-
go, el 2019 ha evidenciado un aumento de la tasa 
de letalidad al 7,9%. El año 2019 también se ha 
destacado por un aumento del 60% de las notifi-
caciones en menores de10 meses, niños nacidos 
de madres seropositivas, con posible diagnóstico 
de la enfermedad y que deben ser seguidos hasta 
los 10 meses de vida. También se destacó que la 
notificación en gestantes aumento en un 70%. 

Logros de la implementación de las nuevas po-
líticas de control vectorial

En octubre de 2019 la OPS otorgó al País una 
nueva certificación de interrupción vectorial para 
la transmisión de la enfermedad de Chagas en 33 
municipios, con lo que Colombia contaría ya con 
66 municipios certificados mundialmente. Este 
esfuerzo beneficia a 686 mil personas, 43% de las 
cuales son menores de 15 años. Entre 2014 y 2017 
los primeros 33 municipios habían sido ya certi-
ficados. Este resultado representa el reflejo de la 
implementación desde 2009 del Plan Nacional de 
Interrupción vectorial que tiene como meta para 
el año 2022 que al menos 106 municipios alcan-
cen esta certificación. 

Lecturas recomendadas
1. Organización Mundial de la Salud, 17 de abril del 2019, La 

enfermedad de Chagas (tripanosomiasis americana),: https://
www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/chagas-disea-
se-(american-trypanosomiasis)

2. Organización Panamericana de la Salud, Organización Mun-
dial de la Salud, mayo 3 y 4 de 2018 Enfermedad de Chagas en 
las Américas: una revisión de la situación actual de salud pú-
blica y su visión para el futuro. INFORME: CONCLUSIONES 
Y RECOMENDACIONES Washington D.C. disponible en paho.
org/hq/index.php?option=com_docman&view=download&-
category_slug=informes-tecnicos-6200&alias=45142-enferme-
dad-chagas-americas-una-revision-situacion-actual-salud-pu-
blica-su-vision-futuro-informe-conclusiones-recomendacio-
nes-2018-142&Itemid=270&lang=es

3. Jaramillo Jaramillo Laura Isabel, Ruiz Mejía Camilo, Martínez 
Sánchez Lina María, Vera Henao Sebastian. Enfermedad de 

Chagas: una mirada alternativa al tratamiento. Rev Cubana Med 
Trop  [Internet]. 2017  Ago [citado  2019  Oct  29] ;  69( 2 ): 01-
13. Disponible en: http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_ar-
ttext&pid=S0375-07602017000200009&lng=es.

4. Bestetti R. B. (2016). Chagas Heart Failure in Patients from La-
tin America. Cardiac failure review, 2(2), 90–94. doi:10.15420/
cfr.2016:14:2

5. Jose A. Marin-Neto, Anis Rassi Jr. Actualización sobre la cardio-
patía de la enfermedad de Chagas en el primer centenario de su 
descubrimiento. Revista Española de Cardiología, 2009, Vol. 62. 
Núm. 11. páginas 1211-1216

6. Agustín Ciapponi, Andrea Alcaraz, María Calderón, María Ga-
briela Matta, Martin Chaparro, Natalie Soto, Ariel Bardach,-
Burden of Heart Failure in Latin America: A Systematic Review 
and Meta-analysis,Revista Española de Cardiología (English Edi-
tion), Volume 69, Issue 11, November 2016, Pages 1051-1060

7. Velasco, A. & Morillo, C.A. J. Nucl. Cardiol. (2018) Chagas heart 



177Anexo / Epidemiología de la Enfermedad de Chagas Maza en países de Latinoamérica

disease: A contemporany review. Disponible en :. https://doi.
org/10.1007/s12350-018-1361-1

8. Maria de Lourdes Higuchi, Luiz Alberto Benvenuti, Marcia Mar-
tins Reis, Martin Metzger, Pathophysiology of the heart in Cha-
gas’ disease: current status and new developments, Cardiovascu-
lar Research, Volume 60, Issue 1, October 2003, Pages 96–107, 
https://doi.org/10.1016/S0008-6363(03)00361-4

9. Jannin, Jean; Salvatella, Roberto.Montevideo; Organización Pa-
namericana de la Salud; 2006. 28 p. (OPS/HDM/CD/425-06). 
Monografía en español | OPSURU | ID: uru-3272

10. Departamento Administrativo Nacional de Estadísticas (DANE)/ 
Estadísticas por tema/ Demografía y población/ Censo Nacio-
nal de Población y Vivienda 2018/cuantos somos?.  Recurso 
Electrónico Infográfico disponible en: https://www.dane.gov.
co/index.php/estadisticas-por-tema/demografia-y-poblacion/
censo-nacional-de-poblacion-y-vivenda-2018/cuantos-somos

11. Instituo Geográfico  Agustin Codazzi . Preguntas frecuentes , 
relación de distrubuion del territorio nacional, disponible en 
http://www2.igac.gov.co/igac_web/contenidos/plantilla_gene-
ral_titulo_contenido.jsp?idMenu=212

12. Departamento Nacional de Estadística, «La visibilización esta-
dística de los grupos étnicos colombianos». 2013, disponible en 
https://www.dane.gov.co/files/censo2005/etnia/sys/visibili-
dad_estadistica_etnicos.pdf

13. Periódico Nacional El Tiempo, Con apretón de manos, Santos 
y ‘Timochenko’ acuerdan fin de la guerra,  23 de junio 2016, 
recurso electrónico disponible en https://www.eltiempo.com/
archivo/documento/CMS-16627940

14. Internet Machine wayback machine. FARC y gobierno de Co-
lombia concluyen ciclo de conversaciones en Cuba. Feb 11 del  
2013, recurso electrónico disponible en https://web.archive.
org/web/20140706174526/http://espanol.upi.com/Politi-
ca/2013/02/11/FARC-y-gobierno-de-Colombia-concluyen-ci-
clo-de-conversaciones-en-Cuba/UPI-94091360593639/.html

15. Alto Refugiados - UNHCR. “Hay más víctimas de desplaza-
miento forzado en Colombia que número de habitantes en 
Costa Rica”. UNHCR, 2018 https://www.acnur.org/noticias/
noticia/2018/12/5c243ef94/hay-mas-victimas-de-desplazamien-
to-forzado-en-colombia-que-numero-de-habitantes.html.

16. Olivera MJ, Fory JA, Porras JF, Buitrago G Prevalence of Cha-
gas disease in Colombia: A systematic review and meta-analysis. 
(2019)  PLoS ONE 14(1): e0210156. Disponible https://doi.
org/10.1371/journal.pone.0210156

17. Ceballos, L.. Ciclo silvestre de transmisión de Trypanosoma 
cruzi en el noroeste de Argentina. Tesis doctoral. Buenos Aires, 
Argentina. U. Buenos Aires, Facultad de Cs. Exactas y Naturales. 
2010 pp. 8-10.

18. Duffy, T. Desarrollo y aplicación de estrategias de PCR para la 
genotipificación y cuantificación de Trypanosoma cruzi. Tesis 
doctoral. Buenos Aires, Argentina. U. Buenos Aires, Facultad de 
Cs. Exactas y Naturales. 2010.  pp. 2-14.

19. Felipe Guhl, Juan David Ramírez. Retrospective molecular inte-
grated epidemiology of Chagas disease in Colombia. Infection, 
Genetics and Evolution, Volume 20, 2013, Pages 148-154, ISSN 
1567-1348.  https://doi.org/10.1016/j.meegid.2013.08.028.

20. Guhl, F., Aguilera, G., Pinto, N., & Vergara, D. (1). Actualización de la 
distribución geográfica y ecoepidemiología de la fauna de triatomi-
nos (Reduviidae: Triatominae) en Colombia. Biomédica, 27(1esp), 
2007 143-62. https://doi.org/10.7705/biomedica.v27i1.258

21. Guhl, Felipe, Estado actual del control de la enfermedad de 
Chagas en Colombia. 1999/01/0159.Medicina, Vol 59; sup II, 
pg103-116.

22. Ministerio de Salud. Resolucion 1738 de 1995. 30 de 05 de 1995. 
https://www.minsalud.gov.co/sites/rid/Lists/BibliotecaDigi-
tal/RIDE/DE/DIJ/RESOLUCION-1738-DE-1995.pdf.

23. Ministerio de la  Proteccion Social. Decreto Numero 2493 de 
2004. 04 de 08 de 2004. https://www.minsalud.gov.co/Normati-
vidad_Nuevo/DECRETO%202493%20DE%202004.pdf

24. Instituto Nacional De Salud Dirección Redes En salud Publica 
Coordinación Red Nacional De Bancos De Sangre y Servicios de 
Trasfusión; Informe Anual Red Nacional De Bancos de  Sangre 
Y servicios de Trasfusión, Colombia 2017 Disponible en:https://
www.ins.gov.co/Direcciones/RedesSaludPublica/Donacion-
Sangre/AreasEstrategicas/Informe%20anual%20Red%20San-
gre%202017%20v2.pdf

25. Cucunubá, Zulma., Valencia, Carlos A., Puerta, Concepción J., 
Sosa-Estani, Sergio, Torrico, Faustino, Cortés, Jorge Alberto, 
Ramirez.et al. Primer Consenso Colombiano sobre Chagas con-
génito y orientación clínica a mujeres en edad fértil con diag-
nóstico de Chagas. Infectio, 2014,18(2),50-65. https://dx.doi.
org/10.1016/j.infect.2013.12.001

26. Rueda, K., Trujillo, J. E., Carranza, J. C., & Vallejo, G. A. Transmi-
sión oral de Trypanosoma cruzi: una nueva situación epidemio-
lógica de la enfermedad de Chagas en Colombia y otros países 
suramericanos. Biomédica, 34(4), 631-41. 2014

27. Instituto Nacional de Salud, Ministerio de Salud y Protección So-
cial de Colombia.  Enfermedad de Chagas: brotes de transmisión 
oral en Colombia, Boletín Epidemiológico Semanal, Semana epi-
demiológica 33: 11 al 17 de agosto de 2019. https://www.ins.gov.
co/buscadoreventos/BoletinEpidemiologico/2019%20Bolet%-
C3%ADn%20epidemiol%C3%B3gico%20semana%2033.pdf

28. Dirección de prensa, Ministerio de Salud y Protección Social de 
Colombia. Acuerdo para garantizar atención integral de Cha-
gas. 14 de abril de 2019.  https://www.dndial.org/es/2018/
comunicacion-e-informacion/es-press-releases/colombia-fir-
ma-acuerdo-para-garantizar-acceso-a-atencion-integral-de-pa-
cientes-con-chagas/

29. Ministerio  De Salud y protección social, otros 33 municipios 
de Colombia bloquearon la transmisión de la enfermedad de 
Chagas, Boletín de prensa No157 del 2019, URL disponible 
en https://www.minsalud.gov.co/Paginas/Otros-33-munici-
pios-de-Colombia-bloquearon-la-transmision-de-la-enferme-
dad-de-Chagas.aspx



Acuerdo Regional de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas sobre la Enfermedad de Chagas178

Dr. Fernando Aguirre y Dra. Jessenia Alvarez

En Ecuador

Se estima que en el Ecuador hay 230.000 casos de la 
enfermedad de Chagas, 6’000.000 de personas están 
en riesgo de padecerla y que el 70% de las personas 
que padecen la afección son asintomáticos(1). La 
aparición de un caso de infección por Tripanozoma 
Cruzi, independientemente de la vía de transmisión, 
es una enfermedad de notifi cación obligatoria. 

El 02 de junio de 2017 en el Registro ofi cial del 
Ecuador se publicó en la Edición Especial Nº 7 el 
Protocolo de Manejo Etiológico de enfermedad de 
Chagas, acorde con las normativas internacionales 
de elaboración de documentos de este tipo y con 
una exhaustiva revisión de la mejor evidencia actual 
de la enfermedad con los datos ofi ciales del país 
actualizados a la fecha, elaborado por el Ministe-
rio de Salud Pública del Ecuador en colaboración 
con la OMS y otros organismos académicos, de in-
vestigación del país. Con el objetivo de estandarizar 
las directrices de manejo y mejorar el tratamiento 
de los pacientes con enfermedad de Chagas en el 
Ecuador, el alcance de este documento es de carác-
ter obligatorio para la Red Nacional de Salud (2).

En el Ecuador, la enfermedad de Chagas es en-
démica en el litoral, valles andinos templados y en 
la Amazonia, según los datos proporcionados por 
la Dirección Nacional de Vigilancia Epidemiológi-
ca, en el periodo 2013-2015 las provincias con ma-
yor reporte de casos confi rmados fueron: El Oro: 
23, Guayas: 14 y Los Ríos 8 para enfermedad de 
Chagas crónico; y, Guayas: 12, Manabí: 8 y Orella-
na: 3 casos para Chagas agudo. Los focos más signi-
fi cativos reportados a través del sistema de vigilan-
cia epidemiológica obligatoria de este país, hasta 
ese año están ubicados en la Provincia de El Oro, 
quedan focos residuales en la Costa y se detectan 
nuevas áreas de transmisión de la enfermedad.

 La enfermedad de Chagas es una patología au-
tóctona de la región amazónica, originada por la 
existencia de una zoonosis que se mantiene por 
los ciclos biológicos propios de la zona.(3) En la 
Provincia de Esmeraldas fronteriza con la región 
sur de Colombia, en un estudio realizado en co-
munidades indígenas Awá ubicadas en la selva 
del noroeste de la provincia, se reporta 3,47% de 
seropositivos (4) y estudios realizados en la Ama-
zonia, en 3 comunidades de las Provincias de Pas-
taza y Morona Santiago reportan 2,34 % de sero-

positivos para infección por T. cruzi.(5)
En el litoral del Ecuador se reporta una seropre-

valencia de mujeres embarazadas con 0,1%, y no se 
identifi có, trasmisión en niños recién nacidos en la 
muestra observada (6),la ley de control obligatorio 
de Banco de Sangre, fue promovida en 1998 y des-
de el 2002 se realiza un estricto control de calidad 
de los mismos; hay reportes que indican que la pre-
valencia de muestras infectadas en todo el país por 
este medio es de apenas el 0,2%. (7)

En el Ecuador, la principal vía de transmisión 
es vectorial, y hasta el momento, no se han pu-
blicado casos recientes de transmisión oral de la 
enfermedad, los escasos reportes asocian la trans-
misión por esta vía al consumo de carne de caza. 
Se ha reportado la presencia de 16 especies de 
triatominos de los cuales al menos siete muestran 
importancia epidemiológica en la transmisión 
de la enfermedad de Chagas. El último reporte 
de triatominos fue confi rmando la presencia de 
Rhodnius barretti. Se ha identifi cado la presencia 
de triatominos en 18 de las 24 provincias de Ecua-
dor, con un mayor porcentaje de casos reportados 
de infestación en la provincia de Manabí y Loja. 

Los triatominos ocupan zonas geográfi cas con 
un amplio rango climático: zonas de pluviosidad 
muy variada desde desiertos tropicales a bosques 
lluviosos, temperaturas medias anuales extremas 
(desde 12-18ºC en el bosque montano bajo hasta 
24-26ºC en zonas costeras de bosques secos tropi-
cales).Se considera que el Triatoma dimidiata es 
uno de los vectores más importante de la enfer-
medad de Chagas en Ecuador. Existen reportes 
de su abundancia en las provincias de Guayas y 
Manabí, y de su presencia en la mayoría de pro-
vincias de la Costa, incluyendo varias ciudades. La 
especie fue probablemente introducida en Ecua-
dor, por lo que es exclusivamente doméstica - pe-
ridoméstica y podría ser erradicada. (8-9) 

Rhodnius ecuadoriensis es una especie abundan-
te en Manabí, donde constituye un vector primario. 
Igualmente, en los valles interandinos de Loja y El 
Oro.(8-10) En la actualidad se conoce que se en-
cuentra asociada tanto a hábitats domiciliares como 
peridomiciliares, además de estar ampliamente dis-
tribuida en hábitats silvestres.(8-11-12-13) 

El Panstrongylus howardi, es otra especie de 
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triatomino de importancia para la transmisión de 
la enfermedad de Chagas en la provincia de Mana-
bí, ya que además de encontrarse adaptado a am-
bientes domiciliares y peridomiciliares, se encuen-
tra frecuentemente infectado con T. cruzi. (14).

El Triatoma carrioni, especie endémica de Ecua-
dor, se ha adaptado favorablemente a la coexisten-
cia con hábitats humanos. Se distribuye en la parte 
sur del país,exclusivamente en zonas subtropicales 
de la provincia de Loja (Molina et al., 2000) y al no-
roccidente de Perú, en la ciudad de Piura, próximo 
a la frontera con Ecuador. El triatoma T. carrioni 
ocupa un amplio rango de zonas ecológicas (áridas 
y húmedas, entre 1000 y 2650 m de altitud, a dife-
rencia de las otras especies de triatominos que ocu-
pan áreas a nivel del mar. El T carrionis la única es-
pecie que se ha encontrado hasta los 2650 m.s.n.m. 
(metros sobre el nivel del mar). Su capacidad para 
colonizar nuevos hábitats ha permitido su presencia 
en ambientes sinantrópicos (Grijalva et al., 2015)

Triatoma carrioni es un vector Importante en 
zonas andinas de Cañar, Azuay y Loja. Estudios 
realizados por Grijalva et al.,(2015) indican que 
la prevalencia alcanza el 3.9% asociada a altos 
porcentajes de infestación con chinchorros (cer-
ca del 30%) en las áreas domiciliar, peri-domici-
liar y silvestre de la provincia de Loja, donde la 
presencia de T. carrioni es frecuente, las tasas de 
seroprevalencia de anticuerpos, anti-T. cruzi en 
humanos pueden superar el 20%.

Esta información es un soporte fuerte que indi-
ca que es un vector altamente eficiente y letal.En 
los valles interandinos del sur, representa un serio 
peligro para la salud de las poblaciones humanas. 
A pesar de ser una especie de vital importancia, 

T.carrioni no ha sido estudiada exhaustivamen-
te. El Rhodnius pictipes y Rhodnius robustas son 
vectores silvestres en la Amazonia. Panstrongylus 
rufotuberculatus, Panstrongylus chinai y Pans-
trongylus geniculatus pueden colonizar viviendas 
y transmitir la enfermedad. (8-10-13,15).

Con está revisión deseamos dejar constancia 
de nuestra gratitud a la red continental de Cha-
gas por su apoyo a la publicacion de la presente 
no sin antes dejar como sugerencias:

1.- La enseñanza y disfunción del conocimiento 
de está enfermedad, que es posible de erra-
dicar con el adecuado manejo vectorial y uso 
de antiparasitarios.

2.- Existe la creencia errónea de que con solo 
el test de Microelisa basta para diagnosticar 
la existencia de la enfermedad de Chagas. El 
uso del microelisa por quimioluminiscencia es 
una herramienta que debe de estar a disposi-
ción de las zonas endémicas de nuestro País.

3.- Por ser una enfermedad mortal, y de alta 
complejidad sistémica, deben de promover-
se la creación de centros especializados de 
la enfermedad para su correcto diagnostico 
y manejo multidisciplinario.

4.- Urge la necesidad de realizar el cribado de 
la enfermedad de Chagas en el Ecuador, la 
que debe de realizarse a nivel sistémico: Tras-
misión vertical madre a hijo, cribado de los 
Bancos de Sangre con Microelisa po quimio-
luminiscencia, y examinarla sangre de todos 
los aspirantes del servicio voluntario social o 
militar, y todo paciente con criterios clinicos 
sospechosos de Enf de Chagas.
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En Perú

El antecedente más antiguo de la presencia de 
la enfermedad de Chagas en el Perú, corresponde 
al período precolombino,unos 9000 años aC, por 
el hallazgo de nidos de amastigotes deTrypanoso-
macruzien el tejido cardiaco de una momia (1)y 
el ADN del parásito (T. cruzi)en momias de po-
blaciones al norte de Chile y el sur del Perú (2-4).

Los vectores y su distribución geográfi ca
En el Perú,se han confi rmado la presencia de 

veinte especies dereduvideos, los géneros más 
importantesson: Triatoma, Panstrongylus y Rhod-
nius(5-7). La distribución geográfi ca por depar-
tamentos (división política del país) de dichas 
especies, se muestra enla fi gura 1(8). Las especies 
vectores, intradomiciliarias, másimportantes son T. 
infestansen la región sudoccidentaly P. herrerien 

las regiones norte y nororiental; además, otras es-
pecies con capacidad vectorial e intradomiciliaria 
son P. chinaiy T. carrioni. Adicionalmente, se ha 
demostrado poblaciones domésticas y peridomésti-
cas de R. ecuadoriensis infectados con T.rangeliy T. 
cruzi(8,9).En la cuenca Amazónica,P. geniculatus 
de hábitos silvestres, parece ser un vector de impor-
tancia epidemiológica, por su ingreso accidental a 
las viviendas en zonas de selva baja y alta y estar 
asociado a los casos agudos de la enfermedad de 
Chagas(10-12). En la cuenca Amazónica de Cusco, 
se han observado poblaciones domiciliadas de P. 
rufotuberculatus, además, de observarse un proce-
so de domiciliación de especies silvestres como P. 
geniculatus y de Eratyrusmucronatus (13).

¡Los reservorios

Figura 1. Distribución de triatominos por departamentos en el Perú (Fuente: 8,14).
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El “cobayo” o “cuy” (Cavia porcellus) es amplia-
mente criado y tiene gran potencial de desarrollo 
en el mercado (15). El “cobayo” es el reservorio 
más importante de T.cruzi en el Perú, pues, su 
crianza intradomiciliaria está muy extendida en la 
costa sierra y selva (16).En el Perú, se han identifi-
cado 21 especies de mamíferos que corresponden 
a 8 órdenes, como reservorios del parásito que pro-
ducen la enfermedad de Chagas(Tabla 1).

El parásito
En un estudio a gran escala en aislamientos de 

T. cruzi en triatominos, para conocer las unidades 
taxonómicas discretas (DTU), los autores encon-
traron que existe un predominio de la distribu-
ción de TcI en Amazonas, Arequipa, Cajamarca 
y Ucayali; sin embargo, el TcII, TcIII y TcIV, tam-
bién se distribuye en Amazonas (34).Esta distri-

Tabla 1. Reservorios domésticos y silvestres de T. cruzien el Perú.
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bución coincide con un análisis previo, donde se 
informaba que elTcI, es frecuente en el sur del 
país y TcIIa, en la zona nororiental (35). 

La infección humana
La información nacional sobre la infección 

humana proviene del Centro Nacional de Epide-
miología, Prevención y Control de Enfermedades 
(CDC) del Ministerio de Salud, y de las encuestas 
epidemiológicas. No hay estudios de seropreva-
lencia con una muestra representativa del país.

Desde 2000 hasta 2017, han sido notificados 
al sistema de vigilancia del país, 1 106 casos entre 
confirmados y probables de la enfermedad de Cha-
gas (Fig. 2). En este período, 74,4 % (823) casos 
proceden del departamento de Arequipa y el 9,1 
% (101) casos proceden de Amazonas y el resto 
corresponde a casos que proceden de 21 departa-
mentos; sin embargo, el sistema también, detecta a 
los donadores seropositivos en los bancos de san-
gre, que proceden de áreas endémicas, pero pue-
den vivir en áreas no endémicas. Los picos que se 
muestran en 2006 y 2009 en Arequipa, y en 2015 
en Amazonas estarían asociados a los estudios de 
seroprevalencia de la infección por T. cruzi (36).

En cuanto a la distribución por etapas de vida, 
la mayoría corresponde al grupo entre 18 a 59 

años (jóvenes y adultos) con un ligero predomino 
en las mujeres.

Existe un incremento de los casos agudos proce-
dentes de la cuenca amazónica. Entre el 2000 hasta 
2014, se habían identificado 19 casos, habiéndose 
identificado áreas nuevas de transmisión activa en 
zonas nuevas de selva alta de los departamentos de 
Pasco, Huánuco y Ayacucho en la selva central (10, 
36) y en selva baja en Datem del Marañón y Ramón 
Castilla, Loreto (12,38).En Pasco se logró incrimi-
nar al vector, P. geniculatus, especie silvestre que 
ocasionalmente ingresa a la vivienda (14). Por ello, 
debe promoverse las buenas prácticas en la manipu-
lación y preparación de los alimentos para reducir 
el riesgo de la transmisión oral y el diagnóstico dife-
rencial en los febriles para detectar en forma opor-
tuna los potenciales brotes por transmisión oral.

En el sur del país, bajo los lineamientos del Plan 
Conal, se han venido realizando, en los últimos 
años, la desinsectación de las viviendas en las zonas 
endémicas de los departamentos de Tacna, Mo-
quegua y Arequipa. Hasta la actualidad los siguien-
tes departamentos han sido declarados libres de la 
trasmisión vectorial por la Organización Panameri-
cana de la Salud (OPS / Organización Mundial de 
la Salud (OMS):Tacna(2009),Moquegua(2010), 
Ica y Huancavelica (2015) (14, 37, 39). 

Figura 2. Número de casos de la infección por T.cruzi, Perú (2000-2017)
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En Uruguay

Se estima que existen entre 6000 y 8000 personas 
infectadas con el T. Cruzi en Uruguay, donde el 
principal vector es el Triatoma Infestans (vinchu-

ca) y donde existen áreas de diferente distribu-
ción el todo el país, desde zonas endémicas hasta 
zonas exentas de dicho vector.

Fig. 1: Mapa de zonas 
endémicas de enfermedad de 

Chagas en Uruguay. Existe 
una 4ª.zona al sur-este que 

engloba capital y costas 
oceánicas donde no hay 

Triatoma infestans.
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La historia reciente de la Enfermedad muestra 
algunos hechos relevantes.

Interrupción de la trasmisión vectorial. Se lo-
gra la Certificación en 1997. Se ha realizado una 
Recertificación que está vigente.

• Eliminación de Triatoma infestans como 
problema de Salud Pública en el año 2013. 

• Tamizaje universal de donantes de sangre 
desde 1985 a la fecha.

• Trasmisión congénita casi exclusivamente 
(20 casos anuales).

• La fuente principal es la detección en em-
barazo y en donantes de sangre.

Existen barreras multidimensionales para el 
acceso al tratamiento de la enfermedad de Cha-
gas en Uruguay. Este esquema (Fig. 2), que fue 
diseñado por Colin Forsyth, y presentado en el 
Boletín informativo Nº 8, Plataforma de Investi-
gación Clínica en enfermedad de Chagas, de ju-
lio 2018, aplica perfectamente para Uruguay y lo 
vamos a usar como guía para la presente publica-
ción, adaptado a la realidad de hoy.

Fig. 2: Barreras de la enfermedad de Chagas. Colin Forsyth Boletín Nº 18, DNDI, julio2018.
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1 - barreras psicosociales

a. Los pacientes difícilmente buscan trata-
miento cuando no sienten los síntomas. 
Sólo se diagnostica a donantes de bancos 
de sangre, donde la pesquisa es obligatoria 
y también en embarazadas, y la trasmisión 
congénita. Existen pocos pacientes en eta-
pa crónica sintomática.

b. Ansiedad, trauma emocional. La mayoría 
de los pacientes, una vez realizado el diag-
nóstico serológico sufren la angustia por 
no tener una solución visible a sus proble-
mas en el sistema de salud.

c. Estigmatización y discriminación. No exis-
te una clara estigmatización ni discrimina-
ción de los pacientes al no haber claramen-
te un conocimiento de la enfermedad en 
el medio.

2 - Barreras clínicas

a. Profesionales de la salud no familiarizados 
con la enfermedad y desconocimiento de 
las directrices actuales. En Uruguay se co-
locaron 1456 marcapasos en el año 2017, 
ninguno de ellos con diagnóstico de Cha-
gas, ni siquiera figura en el formulario del 
Fondo Nacional de Recursos que financia 
el marcapaso, y al que acceden todos las 
personas residentes en el país sin distin-
ción. 

b. Desafíos para realizar diagnósticos: El 
principal desafio es el desconocimiento clí-
nico, por lo que no se realiza diagnóstico, 
ni siquiera frente a los casos sugestivos.

c. No hay prueba de cura: Este tema ha sido 
y es muy discutido en la actualidad. La evi-
dencia científica evaluada en pro y en con-
tra hace que las recomendaciones actuales 
de la OPS sobre el tratamientosugieren el 
tratamiento de todos los casos agudos, los 
pacientes en forma crónica asintomáticos 
y sin evidencia o con poca afectación de 

enfermedad cardíaca. En Uruguay los tra-
tamientos efectuados son muy pocos por 
año.

d. Efectos colaterales de los medicamentos 
actuales: Esto ha sido evaluado por mucho 
tiempo y junto con la falta de evidencia de 
cura, hizo que durante muchos años no se 
realizara ningún tratamiento en los casos 
crónicos. Hoy en día esta situación ha cam-
biado. Los medicamentos siguen siendo 
los mismos, a pesar que ha habido algún 
avance con otros que se han probado, es 
evidente el desinterés de la industria en 
producir nuevos fármacos para esta enfer-
medad.

3- Barreras sistemicas

a. Poco conocimiento de los profesionales 
de la salud. La Academia tiene escasa ense-
ñanza curricular. No hay trabajos de divul-
gación científica. Esto lleva a la desinfor-
mación y desactualización de los médicos 
y resto del personal de salud. No se piensa 
en Chagas, ni aún frente a casos que lo su-
gieran.

b. Poca consciencia pública. Se publica algún 
artículo muy esporadicamente. La enfer-
medad de Chagas no es de interés para la 
prensa.

c. Medicamentos no registrados en varios 
países. En Uruguay no existe registro en el 
Ministerio de Salud Pública de Nifurtimox 
ni Benznidazol. Existe dificultad para el 
acceso a medicación, el benznidazon por 
ejemplo, deben ser obtenidos por los pro-
pios pacientes (a su costo), desde países 
vecinos.

d. Poca inversión en programas de Salud. 
Llevamos más de 20 años certificados por 
OPS por acciones concretas sobre vivienda 
y sobre el vector. Son escasos o nulos los 
recursos para tratamiento de Chagas. En 
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el Ministerio de Salud Pública, enferme-
dad de Chagas integra el Departamento 
de Zoonosis, junto a Hidatidosis, Leisma-
niasis, y otras. No hay referente específico 
para Chagas.

4 - Barreras estructurales

a. Los pacientes marginados tienen acceso 
limitado a la atención en salud. En Uru-
guay no hay marginados por esta enferme-
dad. El sistema de salud se hace cargo de 
las complicaciones sin conocimiento de la 
etiología de las mismas. No constituye un 
problema de Salud Pública.

b. Poca prioridad en la agenda política. Ob-
viamente se desprende de lo anterior, si 
no es un problema, no hay agenda política 
para Chagas.

c. Afecta principalmente a las poblaciones 
pobres y vulnerables. Aquí está el gran 
tema de los pacientes y su angustia al reali-
zárseles un diagnóstico de una enfermedad 
mayormente desconocida por los profesio-
nales, faltos de actualización en su mayoría 
y de experiencia para dar una respuesta 
humana y profesional.

Conclusiones finales
Pocas enfermedades tienen realidades tan 

dispares aún en un mismo país, que involucran 
desde el olvido hasta la sofisticación diagnóstica 
y terapéutica.

Se depende mucho de los Programas Naciona-
les o Regionales, los cuales son regidos por las po-
líticas de salud, que siempre priorizan de acuerdo 
a la presión generada por la enfermedad .

La Academia acompaña dichas políticas en for-
ma estrecha, en los lugares donde la endemia es 
alta la enseñanza debe ser exhaustiva, permanen-
te y reiterada. En los lugares de baja endemia o 
nula la realidad es distinta.

Se encuentra lo que se busca… se busca lo que 
se conoce… se conoce lo que se enseña…

La realidad del siglo XXI es distinta a la de 
fin de siglo pasado. Ahora se recomienda el tra-
tamiento etiológico para muchos pacientes, so-
bre todo en los jóvenes y adultos sin patología 
demostrada, lo cual constituyen la mayoría de los 
pacientes chagásicos. Esto hace que debamos re-
doblar los esfuerzos para lograr que sean tratados 
etiológicamente, para ello hay que diagnosticar-
los previamente. 

Otro elemento a tener en cuenta es la glo-
balización, con las corrientes migratorias, tan 
frecuentes hoy en día en los países latinoameri-
canos, donde muchos de los migrantes pueden 
estar infectados y por ende debemos conocer su 
existencia a la hora de atender a estos pacientes.
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En Venezuela

La enfermedad de Chagas en Venezuela se consi-
dera un problema para aproximadamente 6 millo-
nes de personas que viven en riesgo de contraer 
la enfermedad. La prevalencia de la enfermedad 
disminuyo desde aproximadamente un 45% en 
los años 50 a menos del 10% en las décadas del 
90 debido fundamentalmente a la aplicación de 
insecticida y el mejoramiento de las viviendas. Las 
últimas cifras conocidas 1-2% en el año 2000. El 
índice de seroprevalencia en los menores de 10 
años que para los años 96 al 99 se mantenía por 
debajo del 1%, aumento a 1% lo que signifi ca au-
mento en la transmisión entre la población que 
no había nacido cuando la prevalencia de la en-
fermedad era elevada.

Los indicadores entomológicos de infestación 
a Rhonius Prolixus  han venido ascendiendo, de 
un índice casa de 0,7% en 1990 a 5,2% en el año 
200, este último el más alto de la década.

Granero y colaboradores calcularon las tasas 
de mortalidad y se ajustaron (TMA) a la pobla-
ción mundial estándar de la OMS. El rango en la 
TMA en defunciones por 100000 habitantes: To-
tal de 12.18 a 3,43; hombres de 15,66 a 4,48 y mu-
jeres de 8,7 a 2,61. La curva de la TMA (total y por 
géneros) evidencia decremento desde mediados 
de la década de 1980 hasta mediados de la década 

de 2000, cuando se produce una meseta que se 
mantiene hasta el fi nal del período. Entre 1995 
y 2009, se observa reducción en la proporción de 
muertes atribuidas a Chagas dentro del conjunto 
de las enfermedades cardiovasculares: hombres 
de 2,79% a 1,92% y mujeres de 1,86% a 1,47%.

No tenemos en Venezuela cifras actuales de la 
situación epidemiológica en el 2018 y 2019 por 
no haberse publicado más boletines epidemioló-
gicos.

La detección de brotes de enfermedad de Cha-
gas  aguda por transmisión oral en ciudades de 
Venezuela plantea la necesidad de ampliar las ac-
ciones de vigilancia en la lucha contra la enfer-
medad de Chagas a todo el territorio nacional, 
considerándolo como área endémica debido a las 
evidencias de colonización de domicilios y peri-
domicilios por triatominos con infección tripa-
nosómica. Los estudios de seguimiento de Noya 
y colaboradores has demostrado una persistencia 
de la infección de un 70% de los pacientes predo-
minantemente niños después de 6 años del trata-
miento parasiticida. Esta variedad de la enferme-
dad requiere una aproximación epidemiológica, 
diagnóstica clínica y terapéutico que difi ere de la 
usada tradicionalmente para la transmisión vecto-
rial tradicional.

Epidemiología  de la enfermedad de chagas en venezuela

Modifi cado de Merrizbeitia M. Epidemiología de la enfermedad de Chagas en Venezuela 2012 X Memoria de X. Jornadas de Medicina Transfuncional.

 Datos Año 2005
Población 26.749.000
No. de Infectados 310.000
Incidencia 1.400
Casos Chagas congénito anual 600
Mujeres + (15-44 años) anual 68.000
Tasa prevalencia 1,159
Población expuesta en áreas endémicas 6.000.000
Bancos de sangre prevalencia 0,78




